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Aktuální a potenciální farmakologické možnosti 
léčby posttraumatické stresové poruchy

MUDr. Petra Havlíková

Psychiatrická nemocnice Šternberk

Posttraumatická stresová porucha (PTSD) je protrahovaná nebo opožděná reakce jedince na prožití život ohrožující situace. 
Onemocnění často mívá chronifikující průběh a negativně ovlivňuje kvalitu života pacientů. Článek nabízí výčet aktuálně 
užívaných psychofarmak a také farmak potenciálně účinných, která doposud do klinické praxe nebyla doporučena. Psychote-
rapeutické přístupy, které tvoří nedílnou součást terapie PTSD, přesahují rámec přehledu a pozornost jim bude věnována jinde. 

Klíčová slova: PTSD, antidepresiva, stabilizátory nálady, antipsychotika, propranolol, hydrokortizon, MDMA, D-cykloserin, ago-
nisté alfa 2 adrenergních receptorů.

Current and potential pharmaceutical possibilities in PTSD treatment

Posttraumatic stress disorder (PTSD) is a prolonged or delayed response of an individual to life-threatening situations. The disease often 
has a chronic progression and negatively affects the quality of the patients’ life. The article offers a review of currently used psychophar-
maceuticals as well as potentially potent pharmaceuticals, which has not been recommended in clinical practice so far. Psychotherapeutic 
approaches that form an integral part of PTSD therapy go beyond the overview and attention to them will be paid elsewhere.

Key words: PTSD, treatment, antidepressants, mood stabilizers, antipsychotics, propranolol, hydrocortisone, MDMA, D-cyclose-
rine, alpha 2 Adrenergic Receptor Agonists.

Úvod

Posttraumatická stresová porucha (Post-

traumatic Stress Disorder – PTSD) je úzkostná 

porucha, řazená do skupiny úzkostných poruch. 

Společně s akutní reakcí na stres a adaptační 

poruchou se řadí do skupiny Reakce na těžký 

stres a poruchy přizpůsobení. PTSD se rozvíjí 

v důsledku prožití emočně stresující události, 

která svou závažností překračuje obvyklé lidské 

zkušenosti. Tato porucha začíná jako protrahova-

ná či opožděná odpověď na stresovou událost. 

Pro pacienty trpící PTSD je typické opětovné 

prožívání zažité zkušenosti prostřednictvím noč-

ních můr a zpětných záblesků („flashbacks“), 

cítí se odcizení a odtržení od společnosti; ztrácí 

schopnost prožívání pozitivních emocí, vyhýbají 

se denním činnostem a situacím, které připo-

mínají trauma, jsou zvýšeně citliví. Může do-

cházet i k rychlým až dramatickým výbuchům 

strachu, paniky nebo agrese, spuštěným pod-

něty vyvolávajícími znovuvybavení traumatu. 

Predisponujícími faktory, které pravděpodobně 

zvyšují riziko rozvoje PTSD, jsou nutkavé a as-

tenické osobnostní rysy nebo některý z typů 

úzkostné poruchy v anamnéze, dále stresové 

situace v raném dětství, špatné sociální a ekono-

mické podmínky, nicméně pro rozvoj poruchy 

samotné nestačí a je zřejmé, že zážitek traumatu 

automaticky neznamená rozvoj PTSD. Roční 

prevalence v Evropě se udává mezi 0,92 až 1,3 %, 

ženy trpí PTSD častěji (1).

Dosud byla provedena řada studií, zkou-

majících efekt jednotlivých farmakologických 

přístupů. Již tradičně jsou v  léčbě používána 

antidepresiva, stabilizátory nálady, antipsycho-

tika a anxiolytika. Pacienti trpící PTSD mohou 

profitovat z  léčby psychofarmaky, zejména 

co se týká snížení úzkostných a depresivních 

příznaků. Navíc psychoterapeutické přístupy 

posilují účinek psychofarmak, a zvyšují tak účin-

nost léčby. Nicméně klinická odezva stále není 

u části pacientů optimální. Pro nalezení účin-

nější terapie této poruchy je potřeba pochopit 

neurobiologii, zejména mechanismy, které jsou 

zodpovědné za detekci odpovědi na hrozící 

poškození, nebezpečí a bolest. Velká pozornost 

je věnována změnám na úrovni hypotalamo-

-hypofýzo-noradrenergní osy. To je důvodem, 

proč se novější studie zaměřily na zkoumání 

efektivity látek s jinými mechanismy účinku. 

Z těchto důvodů jsou novější studie zaměřeny 
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na sledování účinnosti agonistů α-2-adrenerg-

ních receptorů, syntetické blokátory ß-adre-

nergních receptorů, parciální agonisty NMDA 

receptoru, syntetické glukokortikoidy a eufori-

zační drogu MDMA. 

Aktuálně užívaná psychofarmaka

Antidepresiva

Účinnost antidepresiv v léčbě PTSD shrnuje 

přehledový článek Cochranovy databáze (2), který 

prezentuje výsledky 33 studií, prováděných celkově 

na 4 597 pacientech. Dvanáct studií bylo zaměřeno 

na pacienty léčené SSRI. Studie prokázaly účinnost 

citalopramu, fluoxetinu, paroxetinu a sertralinu. 

Autoři přehledu zmiňují nezbytnost dlouhodobé-

ho podávání antidepresivní medikace. Podle do-

poručení Americké FDA (Food and Drug Agency) 

jsou v léčbě PTSD schváleny paroxetin a sertralin. 

Dle této agentury není o účinnosti dalších psycho-

farmak dostatek pozitivních důkazů a mohou být 

používány jen off-label (3). Dále existují dvě starší 

kontrolované studie hodnotící efektivitu tricyklic-

kých antidepresiv. Ač byly výsledky prvních prací 

slibné (4), později prováděné placebem kontrolo-

vané studie prováděné za použití amitriptylinu (5) 

a desipraminu (6) neprokázaly účinnost. Tricyklická 

antidepresiva (TCA) (imipramin, amitriptylin) jsou 

upřednostňována, je-li dominantní nadměrná 

excitace.

V léčbě PTSD byla zkoušena i antidepresiva 

dalších skupin – mirtazapin, trazodon, venla-

faxin a buspiron i vortioxetin. Obvykle se však 

jednalo jen o malé otevřené studie nebo ka-

zuistiky, takže jejich účinnost v léčbě PTSD není 

dostatečně prokázána. Souhrnem jsou nejlépe 

prozkoumanou skupinou antidepresiva skupiny 

SSRI, u nichž se v léčbě PSTD také potvrdila jejich 

účinnost. Zdroje o účinnosti antidepresiv jiných 

skupin jsou skromnější a odůvodnění jejich užití 

vychází zejména z pozorování v klinické praxi.

Antipsychotika

Klasická antipsychotika v léčbě PTSD nebyla 

systematicky zkoumána, jedna retrospektivní stu-

die ukazuje mírné pozitivní účinky flufenazinu (7).

V  roce 2011 byl publikován přehled kli-

nických hodnocení atypických antipsycho-

tik v léčbě PTSD (8). Bylo identifikováno 

a přezkoumáno celkem osmnáct klinických 

studií (10 dvojitě zaslepených placebem kont-

rolovaných, osm otevřených). Effect sizes dvo-

jitě zaslepených placebem kontrolovaných 

studií byly malé, ale byly pozitivní u risperi-

donu a quetiapinu. Nejlépe se dařilo ovliv-

nit vtíravé představy a hypervigilitu. Autoři 

dospěli k závěru, že atypická antipsychotika 

mají v léčbě PTSD mírný přínos, a upozornili, 

že pro vyjasnění potenciální užitečnosti těchto 

farmak je potřeba větších randomizovaných 

kontrolovaných studií. Novější přehled dva-

nácti prospektivních kontrolovaných studií 

z roku 2013 přinesl podobné výsledky (9).

V minulém roce byly publikovány výsled-

ky pilotní studie adjuvantní léčby asenapinem, 

které ukazují na možnost ovlivnění zbytkových 

příznaků u pacientů léčených antidepresivy (10).

Užití antipsychotik je zatím jen málo ověře-

né, nejrobustnější výsledky favorizují risperidon. 

Antipsychotika mohou pomoci pro krátkodo-

bou kontrolu agrese, neklidu nebo při zvládání 

přechodných psychotických fenoménů. 

Stabilizátory nálady

Další zkoumanou skupinou psychofarmak 

byly stabilizátory nálady. Otevřené studie pro-

kázaly střední effect size karmabamazepinu, 

valproátu a gabapentinu (11, 12, 13). Jedna malá 

studie hovoří o účinnosti lamotriginu (14). Lithium 

snižuje u PTSD suicidální chování (15). Souhrnem 

účinnost stabilizátorů nálady v terapii PTSD je 

pravděpodobně střední a nemá silnou evidenci. 

Stabilizátory nálady jsou doporučovány zejména 

u pacientů s komorbidní bipolární afektivní poru-

chou, případně u pacientů, kde jsou dominantně 

vyjádřeny agrese a impulzivita (16). 

Neurobiologické poznatky 

a klinická pozorování jako 

východiska ke zkoumání 

nových látek

Morfometrické a funkční zobrazovací me-

tody poukazují na abnormity v prefrontálních 

oblastech, v oblasti amygdaly a hippokampu. 

Byly zaznamenány poruchy v centrálním a ve-

getativním nervovém systému, zvýšené zpětno-

vazebné působení steroidních hormonů, které 

přispívá k toxickým účinkům na hipokampus 

a vede ke snížení jeho objemu. Byla nalezena 

abnormální aktivace amygdaly, nižší bazální 

hladiny kortizolu, zvýšená hladina thyreoidních 

hormonů, hypersekrece CRF.

To jsou důvody pro výzkum steroidních 

hormonů, noradrenergního, dopaminergního, 

serotoninergního, receptorových systémů, glu-

tamatergního systému, neuropeptidu Y a endo-

genních opioidů (17). 

Existují klinické nálezy, které poskytly zajíma-

vé informace – např. kóma, které vzniká v důsled-

ku poruchy glutamátové regulace, ochraňuje 

před rozvojem PTSD. Podobně působí např. 

ketamin, který blokuje NMDA receptor (18).

Také abnormality v inhibici GABA mohou 

vést ke zvýšené odpovědi na stres, teoreticky 

by při zvládání PTSD mohl fungovat antagoni-

sta GABA – flumazenil (19). Výzkumně zajímavé 

jsou látky, které mají antagonistické účinky na 

CRF-R1 receptorech (Cortico- Releasing- Factor- 

Receptors 1). Ukázalo se, že např. inhibitory α1 

sympatických receptorů redukují závažnost noč-

ních můr; teoreticky by tedy prazosin nabízel 

nový terapeutický přístup (20).

Potenciální farmakologické 

možnosti léčby PTSD 

Agonisté α-2-adrenergních 

receptorů

Agonisté α-2-adrenergních receptorů 2 mo-

dulují odpověď noradrenalinu a teoreticky mo-

hou snižovat excitaci při expozici spouštěcímu 

mechanismu PTSD. Studován byl prazosin, klo-

nidin a terazosin a cyptoheptadin v souvislosti 

s možností potlačení nočních můr u válečných 

veteránů trpících PTSD. Terazosin a klonidin se 

ukázaly jako účinnější než prazosin, i když byly 

předepsány méně často než prazosin. Podle 

jiných autorů jsou nepříznivější výsledky sledo-

vány při léčbě prazosinem, klonidinem a cypro-

heptadinem. Vzhledem k nežádoucím účinkům 

nejsou α-1-adrenergní antagonisté vždy vhod-

né pro osoby s depresí, úzkostí, orto statickou 

hypotenzí, synkopou první dávky, tachykardií, 

impotencí a priapismem (21). 

D-cykloserin

Bylo potvrzeno, že zánik strachu je svázán 

s receptory pro N-methyl-D-aspartát (NMDA) 

v glutamátergní bazolaterální amygdale (22). 

D-cykloserin je parciální agonista NMDA re-

ceptoru, a může tedy zvýšit extinkční účinky 

expoziční terapie. Byl mimo jiné zkoumán 

u různých populací s úzkostnými poruchami – 

u sociální fobie a panické poruchy. Blahodárné 

účinky D-cykloserinu lze přičíst zániku posilová-

ní, nikoli anxiolytickému účinku, protože jak zví-
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řecí, tak lidské studie ukázaly, že projevy strachu 

(tj. zmrazení u zvířat a subjektivní strach u lidí) 

nejsou během expozice ovlivněny (23). 

D-cykloserin je dobrým kandidátem pro im-

plementaci do běžné klinické praxe i proto, že je 

obvykle dobře snášený a dobře aplikovatelný. K dis-

pozici nejsou informace o žádné významné lékové 

kontraindikaci při léčbě D-cykloserinem. Ovšem 

s ohledem na vysoký výskyt zneužívání alkoholu 

v PTSD populaci by během léčby D-cykloserinem 

měla být tomuto faktu věnována pozornost (24).

MDMA

MDMA (3,4-methylenedioxymethamphe-

tamin) je substituovaný phenetylamin, který se 

váže na monoaminové transportéry, což vede 

k uvolňování serotoninu a aktivaci 5-HT recep-

toru a v menší míře k uvolnění noradrenalinu 

a dopaminu (25). MDMA je známá ve veřejné 

sféře jako rekreační droga – extáze, která na-

vozuje pocity euforie a pohody, zvyšuje vní-

mavost a blízkost k ostatním lidem (26). Existují 

tři předpokládané cesty účinku MDMA. V první 

řadě může zintenzivnit zánik učení prostřed-

nictvím zvýšené aktivity ve ventromedialním 

prefrontálním kortexu (vmPFC) a snížit aktivitu 

amygdaly, což jsou dvě propojené oblasti moz-

ku rozhodující pro zánik učení. Druhou cestou 

MDMA může zvýšit zánik učení prostřednictvím 

posílené kortizolové a noradrenalinové úrovně, 

a za třetí – nepřímým způsobem, kdy může zvý-

šit hladinu oxytocinu, který posílí terapeutický 

vztah, a tím usnadní zánik učení.

Opatrnosti v užívání MDMA je třeba u pa-

cientů s komorbidní depresí, kdy je třeba brát 

v úvahu negativní nálady vznikající po požití 

MDMA. Dále je kontraindikováno užívání kom-

binace MDMA se SSRI či SNRI. Implementace 

do běžné klinické praxe je také komplikována 

tím, že je potřeba fyzické sledování průběhu 

zvyšování MDMA, a to zejména pro její známé 

kardiovaskulární účinky. Použití MDMA jako 

přídavné léčby není bez kontroverze, je třeba 

brát v úvahu, že použití MDMA jako rekreační 

drogy je ve většině zemí trestným činem. Jako 

alternativa se jeví užívání oxytocinu s malými 

nežádoucími účinky a snadnou aplikovatelností 

v podobě nosního spreje. 

Hydrokortizon

Dalším zkoumaným lékem pro terapii PTSD 

je hydrokortizon, syntetický glukokortikoid, kte-

rý napodobuje účinky kortizolu. Ve stresu je 

prostřednictvím HPA osy zvýšeně uvolňován. 

Podávání glukokortikoidů usnadňuje vymizení 

naučeného. Nízké dávky kortizolu se projevují 

snížením nežádoucích emocionálních vzpo-

mínek (27). Kombinace expoziční terapie s hyd-

rokortizonem by mohla být výhodná přes oba 

mechanismy, jak vymizení naučeného, tak inhi-

bicí emocionální paměti. Při expoziční terapii 

podávání hydrokortizonu rozšiřuje relaxační 

účinky u pacientů trpících arachnofobií a stra-

chem z velkých výšek (28). 

Hydrokortizon se zdá být bezpečný, dobře 

tolerovaný a snadno aplikovatelný. K dispozici 

nejsou známé kontraindikace, které by vylučo-

valy jeho použití u PTSD populace. Teoreticky 

by podávání hydrokortizonu bylo realizovatelné 

v běžné klinické praxi. 

Propranolol

Zkoumaným lékem pro pacienty s PTSD je 

také propranolol, který snižuje tepovou frekven-

ci, dilatuje cévy, což vede ke zlepšení průtoku 

krve a snížení krevního tlaku. Běžně se užívá 

k léčbě hypertenze, anginy pectoris, migrény 

a tremoru. Kromě toho má anxiolytické účinky 

(snižuje fyzické příznaky úzkosti – třas a bu-

šení srdce). Propranolol je syntetický blokátor 

ß-adrenergních receptorů, který prochází he-

matoencefalickou bariérou a má jak periferní 

noradrenergní účinek, tak inhibiční účinky na 

syntézu proteinů. Syntéza proteinu je nezbytná 

pro rekonsolidaci paměti při expozici u pacientů 

s PTSD a propranolol, který je inhibitorem synté-

zy bílkovin, může tento proces rušit. Propranolol 

má vliv na utužení paměti. Narušení utužení 

paměti po perorálním podání propranololu 

má za následek snížení strachu na podmíněný 

podnět. Propranolol se rychle vstřebává, jeho 

vylučovací poločas je u short acting formy při-

bližně 3–6 hodin, u long-acting formy 5 hodin 

až 20 hodin. Obecně platí, že dávky se pohybují 

mezi 40 a 240 mg denně, v závislosti na indivi-

duálních potřebách pacienta. V PTSD studiích 

byl propranolol podáván přímo před nebo po 

expozičních terapeutických sezeních, a to v dáv-

kách 80 a 120 mg. Uváděné nežádoucí účinky 

jsou točení hlavy, slabost, únava, bradykardie, 

městnavé srdeční selhání, hypotenze, nauzea 

a zvracení. U pacientů ve studiích s PTSD žádné 

vážné nežádoucí účinky hlášeny nebyly či byly 

omezeny pouze na mírnou sedaci (29). 

Opatrnosti při použití propranololu je třeba 

u pacientů se systolickým krevním tlakem pod 

100 mm Hg , dále by neměl být podáván pacien-

tům s rodinnou anamnézou kardiovaskulárních 

potíží (např. srdeční selhání). Vzhledem k tomu, 

že propranolol stejně jako alkohol dilatuje cé-

vy, mohlo by současné užití alkoholu způsobit 

nemalé problémy. Nebezpečné jsou také inte-

rakce s inhibitory cytochromu P450 2D6 (např. 

paroxetinem).

Nálezy jsou slibné a očekáváme placebem 

kontrolované randomizované studie. Nicméně 

vzhledem k nekontrolovaným designům studií 

zůstává otázkou, zda jsou pozorované přínosy 

důsledkem podávání propranololu nebo důsled-

kem samotné psychologické intervence. Stejně 

tak nevíme, zda propranolol snižuje strach blo-

kádou rekonsolidace paměti, nebo alternativně, 

pomocí posílení vyhasínání paměti. 

Závěr

Léčba antidepresivy ze skupiny SSRI je stále 

nejrozšířenějším a také nejvíce prozkoumaným 

farmakologickým přístupem léčby PTSD. V klinic-

ké praxi jsou dále využívány stabilizátory nálady, 

antipsychotika či anxiolytika. Klinická odezva 

na všechna výše zmíněná psychofarmaka není 

optimální. Proto jsou při znalosti neurobiologie 

PTSD zkoumány látky s jinými mechanismy účin-

ku. Zkoumáni jsou agonisté α-2-adrenergních 

receptorů, syntetické blokátory ß-adrenergních 

receptorů, parciální agonisté NMDA receptoru, 

syntetické glukokortikoidy a euforizační droga 

MDMA. 
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