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Úzkostná onemocnění je skupina chorob, u kterých se objevuje výrazný pocit úzkosti, který je většinou doprovázený tělesnými 
příznaky. Tato úzkost bývá vyvolávána dobře definovanými situacemi či přichází nečekaně bez jasného vyvolávajícího spouštěče. 
V přehledovém článku se zaměřujeme na současné trendy a doporučené postupy ve farmakoterapeutickém přístupu, psycho-
terapeutických možnostech či na případné doplňkové možnosti terapie, u kterých byl prokázán léčebný efekt. Specificky se 
v článku věnujeme v klinické praxi četným onemocněním, jako je sociální fobie, agorafobie, panická porucha, generalizovaná 
úzkostná porucha a specifické fobie. Okrajově se věnujeme i dalším onemocněním, jako je obsedantně-kompulzivní porucha 
a se stresem spojená onemocnění, u kterých v současné době dochází ke změně pohledu na léčbu a jsou již v DSM-5 klasifi-
kaci řazeny v samostatných přídatných kapitolách. V závěru přinášíme přehled současných trendů a probíhajících klinických 
výzkumů, které přinášejí možný výhled do budoucna. 

Klíčová slova: úzkost, neuropsychofarmakologie, psychoterapie, cvičení.

Current trends in treatment of anxiety disorders

Anxiety disorders are a group of mental disorders, characterised by significant feelings of anxiety, usually accompanied by phys-
ical symptoms. Anxiety is induced either by specific and well-defined situations, or occurs without any apparent stimulus. In our 
paper, we review current trends and treatment guidelines of pharmacotherapy, psychotherapy, and additional evidence-based 
therapeutic interventions. Primarily, we focus on the most common disorders, such as social anxiety disorder, agoraphobia, panic 
disorder, generalized anxiety disorder and specific phobias. Moreover, we also discuss briefly other disorders, e. g. obsessive–com-
pulsive disorder and stress-related disorders, which are in the DSM-5 classified as adjoining chapters. In conclusion, we overview 
recent trends and current clinical research, that offer future therapeutic possibilities.

Key words: anxiety, neuropsychopharmacology, psychotherapy, exercise. 

Úvod

Úzkostné poruchy patří celkově mezi nejčas-

tější psychiatrická onemocnění s velmi vysokým 

socioekonomickým dopadem. V roce 2015 (hos-

pitalizace ukončené v roce 2015) bylo v České 

republice s diagnózou F40–48 hospitalizováno 

celkem 8 058 pacientů, což odpovídá 15,4 % všech 

příjmů k léčbě v psychiatrických lůžkových zaříze-

ní (Národní registr hospitalizovaných; Ústav zdra-

votnických informací a statistiky ČR). Ve stejném 

roce bylo léčeno v ambulantních psychiatrických 

zařízeních celkem 39,3 % pacientů s diagnózou 

F40–48 a F50–59 (www.uzis.cz). Dostávají se tedy 

jasně na první místo mezi psychiatrickými one-

mocněními v četnosti výskytu. I přes to jsou však 

často pod-diagnostikovány z důvodu klinického 

obrazu, který je leckdy prezentovaný pouze ne-

vysvětlitelnými tělesnými příznaky, které nemají 

somatický klinický korelát a pacienti často zůstá-

vají pouze v péči praktických lékařů. 

Hlavními rizikovými faktory pro rozvoj úz-

kostné poruchy jsou rodinná anamnéza úzkost-

né poruchy či deprese a ženské pohlaví, které té-

měř 2× zvyšuje pravděpodobnost onemocnění 

(1). Všeobecně přijímanou první volbou terapie 

je psychoterapeutická intervence, převážně 

kognitivně behaviorální terapie (KBT), a farma-

kologická intervence. Specificky jde především 

o medikamenty ze skupin SSRI a SNRI. I přes růst 

incidence nedošlo v poslední době k výrazným 
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změnám v pohledu na léčbu i přes to, že napří-

klad téměř u poloviny pacientů trpících generali-

zovanou úzkostnou poruchou (GAD) nedochází 

k adekvátní reakci na terapeutickou intervenci 

doporučovanou dle současných postupů v její 

léčbě (2). Dle klasifikace DSM 5 došlo k revizi 

této skupiny onemocnění a v současné době 

do skupiny „úzkostných poruch” řadíme tato 

onemocnění: panická porucha (PP), agorafobie 

(AF), generalizovaná úzkostná porucha (GAD), 

selektivní mutismus, specifické fobie (SpF), lát-

kami způsobené úzkostné poruchy a skupina 

onemocnění způsobené medikací a jinde neza-

řazená onemocnění. Obsedantně-kompulzivní 

porucha (OCD) a posttraumatická stresová po-

rucha (PTSD) jsou nyní zařazeny jakožto samo-

statné přídatné kapitoly.

Epidemiologie ve světě

Dle World Mental Health Survey Initiative 

(3) celoživotní prevalence onemocnění ze sku-

piny úzkostných poruch kolísá v různých oblas-

tech světa od 4,8 % v Číně až do 31,0 % v USA. 

Odhadovaná globální prevalence úzkostných 

poruch byla stanovena na 7,3 % (4,8–10,9 %) (4). 

V grafu 1 (5) můžeme vidět, že úzkostné po-

ruchy svojí incidencí patří mezi psychiatrický-

mi onemocněními suverénně k nejčetnějším. 

Avšak oproti jiným onemocněním jsou celkové 

výdaje na jednoho pacienta poměrně malé 

(graf 3). Přesto se úzkostné poruchy dostávají 

na 3. místo v socioekonomickém zatížení spo-

lečnosti v porovnání s ostatními onemocněními 

(graf 5). Nejčetnějším onemocněním ze skupiny 

neurotických poruch jsou SpF, které jsou násle-

dovány SF, GAD, AF a PP (graf 2). SpF, SF, PP a GAD 

jsou dle výsledků považovány v současnosti za 

onemocnění, jejichž léčba je nejvíce ekonomic-

ky náročná (graf 6 a graf 4). 

Doporučené terapeutické 

možnosti pro úzkostná 

onemocnění

Přehled doporučené farmakoterapie

V léčbě neurotických poruch rozlišujeme 

léčbu krátkodobou a dlouhodobou. U krátkodo-

bé léčby je cílem dosažení odpovědi na léčbu 

a její remise. U dlouhodobé léčby si klademe za 

cíl zabránění relapsům onemocnění. 

Mezi léčbu 1. volby všech onemocnění 

z úzkostného spektra patří antidepresiva (AD). 

Graf 1. Odhadovaný počet pacientů léčených s danými psychiatrickými diagnózami v Evropě v r. 2010; 

čísla uváděná v milionech
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Graf 2. Odhadovaný počet pacientů léčených s danými diagnózami ze skupiny úzkostných poruch 

v r. 2010; čísla uváděná v milionech
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Graf 3. Odhadovaná socioekonomická zátěž společnosti za jednoho pacienta s danou psychiatrickou 

diagnózou v Evropě v r. 2010; čísla uváděná v € 
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Výjimku tvoří skupina SpF, jejíž léčba je popsána 

samostatně dále v textu. Selektivní inhibitory 

zpětného vychytávání serotoninu (SSRI) patří 

mezi léky první volby užívané ke krátkodobé 

i dlouhodobé léčbě. Řadíme mezi ně fluvoxa-

min, fluoxetin, paroxetin, sertralin, citalopram 

a escitalopram. Přípravky fluoxetin a paroxetin 

jsou inhibitory CYP2D6 a mohou interagovat 

s běžně užívanými léčivy, jako jsou například 

antihypertenziva (6). U těchto přípravků je te-

dy vždy důležité před nasazením zkontrolovat 

možné interakce. 

U duálně působících inhibitorů zpětné-

ho vychytávání serotoninu a noradrenalinu 

(SNRI) duloxetinu a venlafaxinu byl potrvzen 

efekt u krátkodobé i dlouhodobé léčby GAD 

(7). U venlafaxinu byl potvrzen efekt v placebem 

kontolované studii pro akutní léčbu panické 

poruchy, navíc i v prevenci jejího relapsu (8). 

Přípravky SNRI jsou však pacienty všeobecně 

hůře tolerovány než přípravky SSRI. Při léčbě ven-

lafaxinem, i přes nedostatečně jasné výsledky 

jednotlivých studií, se doporučuje při nasazení 

a při navyšování dávky pozorovat pravidelně 

krevní tlak, jelikož může docházet k jeho zvy-

šování (9). U duloxetinu je doporučována před 

počátkem léčby kontrola jaterních parametrů 

a vyhnout se nasazení medikace u pacientů 

s abnormálními výsledky jaterních testů (10). 

Dle meta-analytické studie zaměřené na 

klinický efekt dlouhodobé medikace AD (SSRI 

a SNRI) u pěti hlavních onemocnění ze skupiny 

neurotických poruch (PP, SF, GAD, OCD, PTSD) 

byl prokázán významný klinický efekt u všech 

těchto onemocnění (11). V analýze bylo zahrnuto 

celkem 22 studií, z toho 6 studií zabývající se PP, 

4 studie SF, 3 studie GAD, 6 studií OCD a 3 studie 

PTSD. Doba léčby byla napříč analyzovanými 

studiemi variabilní a pohybovala se od 8 do 52 

týdnů. Pro zhodnocení klinické významnosti 

léčby je praktickým vyjádřením počet pacientů, 

které je nutno takto léčit, aby došlo u jednoho 

pacienta ke klinické odpovědi (number need 

to treat; NNT). Specificky pro farmakoterapii 

různými AD jednotlivých onemocnění byly 

v meta-analýze evidovány tyto výsledky: GAD 

(NNT 3,23; 95% CI 2,86–3,85), SF (NNT 3,57; 95% 

CI 2,94–4,76), PP (NNT 6,67; 95% CI 5,00–10,00), 

OCD (NNT 5,26; 95% CI 4,00–7,14) a PTSD (NNT 

5,88; 95% CI 3,85–11,11).  U GAD byl potvrzen 

benefit při ponechání aktivní medikace po dobu 

6 měsíců (escitalopram, paroxetin, duloxetin, 

Graf 4. Odhadovaná socioekonomická zátěž společnosti za jednoho pacienta s danou psychiatrickou 

diagnózou ze skupiny úzkostných poruch v r. 2010; čísla uváděná v € 
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Graf 5. Odhadovaná socioekonomická zátěž společnosti celkově za skupinu psychiatrických diagnóz 

v Evropě v r. 2010; čísla uváděná v milionech € 

65 684

93 927

113 405

74 380

21 169

27 345

0 20 000 40 000 60 000 80 000 100 000 120 000

F10–19: Duševní poruchy způsobené

psychoaktivními látkami

F20–29: Psychotické poruchy

F30–39: Afektivní poruchy

F40–48: Neurotické a stresové poruchy

F45.0–45.9: Somatoformní poruchy

F60–69: Poruchy osobnosti a chování

u dospělých

Přímé zdravotnické náklady Přímé nezdravotnické náklady

Nepřímé náklady

Graf 6. Odhadovaná socioekonomická zátěž společnosti za skupinu psychiatrických diagnóz ze skupiny 

úzkostných poruch v r. 2010; čísla uváděná v milionech € 

0 5 000 10 000 15 000 20 000 25 000

F40.0 Agorafobie

F40.1 Sociální fobie

F40.2 Specifické fobie

F41.0 Panická porucha

F41.1 GAD

F42.0 OCD

F43.1 PTSD

Přímé zdravotnické náklady Přímé nezdravotnické náklady

Nepřímé náklady

9 634

12 083

8 385

2 272

10 800

11 894

19312



www.psychiatriepropraxi.cz  / Psychiatr. praxi 2017; 18(3): 106–113 / PSYCHIATRIE PRO PRAXI 109

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
AKTUÁLNÍ TRENDY V TERAPEUTICKÉM PŘÍSTUPU U ÚZKOSTNÝCH PORUCH

pregabalin) v porovnání s přestupem na placebo 

po ukončení akutní léčby (12). Doporučovaná 

délka preventivní medikace se nyní pohybuje 

mezi 12–24 měsíci pro většinu onemocnění ze 

skupiny úzkostných poruch, jasná doporučení 

pro jednotlivá onemocnění či pro jednotlivé 

přípravky však stále nejsou.

Přípravek vortioxetin je označován za sero-

toninový modulátor pro své multimodální půso-

bení na serotoninergních a dalších receptorech 

v centrální nervové soustavě. K jasnému vyjád-

ření k jeho efektu v terapii GAD zatím ne existuje 

dostatek dat, avšak jeho klinický pozitivní efekt 

je predikován (10). 

U tricyklických antidepresiv byla proká-

zána účinnost u některých úzkostných poruch. 

Jsou však spojeny s výskytem více nežádoucích 

účinků oproti přípravkům SSRI a SNRI, a proto se 

doporučuje jejich nasazení až u pacientů s jejich 

intolerancí či při nedostatečné odpovědi na 

léčbu, jakožto léky 2. či 3. volby. 

U ireverzibilního inhibitoru monoamino 

oxidázy (MAOI) fenelzinu byl prokázán efekt 

u léčby PP, AF, SF (13), OCD i PTSD. Pro četné 

nežádoucí účinky a nutnost dodržování dietních 

opatření při lěčbě je jeho užití též doporučováno 

pouze u intolerance jiných léčiv či při nedosta-

tečné odpovědi na jiná AD, jakožto lék 2. či 3. 

volby. U reverzibilního inhibitoru monoamino 

oxidázy (RIMA) moklobemidu byla prokázána 

účinnost u léčby SF (14) a částečný efekt u PP, 

především v krátkodobé léčbě (15), a u léčby 

PTSD. Jeho užití však opět nepatří mezi medikaci 

1. volby. 

U antiepileptika pregabalinu byla potvrze-

na účinnost léčby u GAD (16) a SF, jak pro akutní 

léčbu, tak pro udržovácí léčbu k prevenci relap-

sů. U léčby SF byl v randomizované studii pro-

kázán efekt při užití vyšší denní dávky (600 mg). 

U užití nižší dávky (150–450 mg denně) nebyl 

efekt prokazatelný (17, 18). Navíc byl pozorován 

i léčebný účinek na možné komorbidní lehké 

a středně těžké depresivní příznaky a dyssomnii 

(19, 20). Dlouhodobé užívání tohoto přípravku je 

doprovázeno přibýváním na váze, které bylo po-

zorováno u 24,4 % pacientů (21). Proto je vhodné 

u pacientů sledovat BMI. U pregabalinu byly 

navíc pozorovány klinické stavy připomínající 

syndrom z vysazení, ale možnost rozvoje tole-

rance a závislosti nebyla zatím potvrzena (22). 

Přípravek mirtazapin patří do skupiny AD 

označovaných jako noradrenergní a specifické 

serotoninergní látky (NaSSA). Evidence o účin-

nosti mirtazapinu u pacientů s onemocněním 

z úzkostného spektra je zatím inkonzistentní 

a nelze jej v současné době považovat za me-

dikaci zvažovanou k 1. volbě léčby. 

Přípravek buspiron patří do skupiny azapiro-

nů, který působí specificky jako agonista 5HT
1A

 re-

ceptoru. U buspironu byla potvrzena efektivita 

u akutní léčby GAD (23) a PTSD. Dále je doporučo-

ván pro augmentaci SSRI u rezistentních pacientů 

trpících SF, ne však v monoterapii (24). 

Antihistaminikum hydroxyzin je doporučo-

váno v krátkodobé terapii u GAD (10). Byly však 

publikovány i studie, které potvrzují jeho účinnost 

v léčbě k prevenci relapsu. Benzodiazepiny (BDZ) 

jsou doporučovány jakožto počáteční doplňující 

léčba pro situace s akutní úzkostí a agitovaností, 

k úlevě pacientů při úzkostné dekompenzaci, či 

k překrytí období čekání na efektivní účinek SSRI 

či jiného použitého AD. U většiny BDZ příprav-

ků byla potvrzena účinnost u pacientů trpících 

GAD, PP/ AF a SF, naopak nejsou doporučovány 

k symptomatické léčbě u PTSD a u pacientů tr-

pících OCD (10). Léčba těmito přípravky je do-

provázena významnými nežádoucími účinky, 

jako je sedace, možný úbytek kognitivních funkcí 

a samozřejmě rozvoj tolerance a závislosti, jak 

u krátkodobé, tak u dlouhodobé léčby. Pro jejich 

vážné nežádoucí účinky by měly být zvažovány 

jako léky 2. či 3. volby. 

Antipsychotika (AP) jsou v současné době 

zvažována nejen k augmentaci základní medi-

kace, ale i v monoterapii. Nejsilnější evidence 

pro monoterapii je u akutní léčby quetiapinem 

u GAD. Dle metaanalýzy z r. 2016, kde byly za-

hrnuty 3 randomizované kontrolované studie 

a celkem 2 248 pacientů, byl potvrzen efekt que-

tiapinu s prodlouženým uvolňováním (dávky 50 

a 150 mg denně) u GAD oproti placebo skupině 

a navíc byl potvrzen efekt srovnatelný s efektem 

u SSRI (25). U SF byl prokázán efekt monoterapie 

olanzapinem (5–20 mg denně) v akutní léčbě po 

dobu 8 týdnů, kde byla odpověď pozorována 

u 60 % pacientů (14). Šlo však pouze o malou 

studii s 12 participanty. U PP byl dle randomizo-

vané studie prokázán efekt monoterapie nízké 

dávky risperidonu (0,125–1 mg denně; v prů-

měru 0,53 mg denně) porovnatelný s klinickým 

efektem monoterapie paroxetinu (26), navíc 

u pacientů užívajících risperidon byl často po-

zorován i rychlejší nástup klinického efektu. Dle 

meta-analýzy z roku 2011 byl pozorovaný pokles 

klinických úzkostných příznaků při užití monote-

rapie olanzapinem, ziprasidonem a quetiapinem 

u GAD, aripirazolem u PTSD a u OCD (27). Další 

užití AP 2. generace je v oblasti augmentace SSRI 

či jiných AD. Největší evidence pro augmentační 

terapii je pro rezistentní pacienty trpící OCD (28). 

Vzhledem k riziku přibývání na váze a rozvoje 

metabolického syndromu u dlouhodobého 

podávání AP by jejich užití mělo být striktně 

omezeno na léčbu pouze u rezistentních paci-

entů, u kterých nelze dlouhodobě dosáhnout 

remise léky 1. volby.

Přes široké možnosti farmakoterapie je efek-

tivita běžně užívaných přípravků poměrně limi-

tována. Například podle analýzy doporučované 

medikace pro léčbu GAD, provedené v roce 

2007, byl celkový efekt medikace hodnocený 

dle klinického efektu Hamiltonovy škály úzkosti 

(HAMA) oproti placebu relativně malý d = 0,39 

(Cohenovo skóre d vyjadřuje velikost efektu: 

0,01–0,2 velmi malý; 0,5–0,79 střední; 0,8 a ví-

ce velký); pro jednotlivé preparáty: pregabalin 

d = 0,50; pro SNRI venlafaxin d = 0,42; pro BDZ 

(i.e. alprazolam, diazepam, lorazepam) d = 0,38; 

pouze d = 0,36 pro SSRI (i.e. paroxetine, sertralin, 

fluvoxamin a escitalopram) a d = 0,17 pro buspi-

ron (29), viz Tab. 1. 

V Tab. 2 přinášíme stručný přehled v součas-

nosti doporučované medikace u jednotlivých 

onemocnění ze skupiny neurotických poruch 

inspirované dle Canadian Guidelines z roku 2014 
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(10) a upravené dle dostupné medikace v ČR. 

Tabulka názorně ukazuje doporučovanou me-

dikaci v 1. volbě léčby, kde můžeme pozorovat 

výraznou superioritu SSRI či SNRI. Při nedostateč-

ném efektu po 6–12 týdnech terapie adekvátní 

dávkou či při výskytu nežádoucích účinků je 

vhodné zvolit jiný přípravek ze skupiny 1. vol-

by a teprve následně uvažovat o možném užití 

medikace ze skupiny 2. volby, případně z dalších 

skupin. V Tab. 3 přinášíme doplňkově informace 

současně obchodovaných léčiv v ČR dle SUKL 

a jejich terapeutické indikace.

Psychoterapie

Mezi základní psychoterapeutické postupy 

s dlouhodobě prokázanou evidencí dle syste-

matických studií patří expoziční terapie, kogni-

tivní terapie a především kognitivně behaviorání 

terapie (KBT). Meta-analytická studie z roku 2016 

porovnávala efekt KBT v léčbě periodické dep-

resivní poruchy (PDP), GAD, PP a SF v porovná-

ní s kontrolní skupinou pacientů čekajících na 

psychoterapii KBT (80 % studií), či v porovnání 

s jinou kontrolní skupinou (30). V meta-analýze 

bylo zahrnuto 144 studií pro všechny výše zmí-

něné diagnózy. Souhrně pro všechny skupiny 

byl pozorován výrazný efekt KBT, vyjádřený dle 

g (Hedgesovo skóre g, vyjádření velikosti efek-

tu: 0,01–0,2 velmi malý; 0,5–0,79 střední; nad 

0,8 velký); g = 0,59 pro PDP (95% CI: 0,64–0,87; 

NNT = 3,86), g = 0,80 pro GAD (95% CI: 0,67–0,93; 

NNT = 3,58), g = 0,81 pro PP (95 % CI: 0,59–1,04; 

NNT = 3,53) a g = 0,88 pro SF (95 % CI: 0,74–1,03; 

NNT = 3,22). Efekt KBT v léčbě úzkostí a PDP byl 

velký v porovnání se skupinou bez intervence. 

V případě porovnání s placebo skupinou a sku-

pinou léčenou „as usual”, dosahovalo KBT malé 

a střední efektivity (30). 

Tab. 2. Doporučené postupy u léčby neurotických poruch dle Canadian clinical practice guidelines z roku 2014, upraveno pro léčiva dostupná v ČR, kurzívou 

označena nedostupná léčiva v ČR

Diagnóza Doporučené přípravky

PP a AF

1. volba SSRI (fluvoxamin, fluoxetin, paroxetin, sertralin, citalopram, escitalopram), venlafaxin

2. volba TCA (klomipramin, imipramin), mirtazapin, reboxetin, BDZ (alprazolam, klonazepam, diazepam, lorazepam)

3. volba SNRI (duloxetin, milnacipran), fenelzin, moklobemid, bupropion, AK (gabapentin, divalproát, levetiracetam), AP (olanzapin, quetiapin, risperdion)

augmentace
2. volba: alprazolam, klonazepam + SSRI

3. linie: pindolol + fluoxetin, AP (aripiprazol, olanzapin, risperidon), divalproát

NR propranolol, buspiron, trazodon, AK tiagabin

SF

1. volba SSRI (fluvoxamin, paroxetin, sertralin, escitalopram), venlafaxin, pregabalin v dávce 600 mg

2. volba citalopram, gabapentin, fenelzin, BDZ (alprazolam, klonazepam, bromazepam)

3. volba fluoxetin, duloxetin, klomipramin, moklobemid, bupropion, mirtazapin, atomoxetin, AK (divalproát, topimarat, tiagabin), selegilin, olanazapin

augmentace
3. volba: paroxetin, buspiron, aripiprazol, risperidon 

nedoporučovaná: pindolol, klonazepam

NR propranolol, atenolol, buspiron, levetiracetam, quetiapin

GAD

1. volba SSRI (paroxetin, sertralin, escitalopram), SNRI (duloxetin, venlafaxin), agomelatin, pregabalin

2. volba imipramin, vortioxetin, bupropion, buspiron, quetiapin, hydroxyzin, BDZ (alprazolam, bromazepam, diazepam, lorazepam)

3. volba citalopram, fluoxetin, mirtazapin, trazodon, divalproát

augmentace

2. linie: pregabalin

3. linie: aripiprazol, olanzapin, quetiapin, risperidon

nedoporučené: ziprasidon

NR betablokátory (propranolol), tiagabin, pexacerfont

OCD

1. volba SSRI (fluvoxamin, fluoxetin, paroxetin, sertralin, escitalopram)

2. volba citalopram, venlafaxin, klomipramin, mirtazapin

3. volba i.v. citalopram, i.v. klomipramin, duloxetin, fenelzin, tramadol, tranylcypromin

augmentace

1. linie: aripirazol, risperidon

2. linie: memantin, quetiapin, topiramát

3. linie: citalopram, mirtazapin, AP (haloperidol, amisulpirid, olanzapin, ziprasidon), pregabalin, i.v. ketamin, celecoxib, granisetron, 

ondansetron, N-acetylcystein, riluzol, pindolol   
NR desipramin, klonazepam, clonidin

PTSD

1. volba SSRI (fluoxetin, paroxetin, sertralin), venlafaxin

2. volba fluvoxamin, fenelzin, mirtazapin

3. volba
escitalopram, duloxetin, TCA (imipramin, amitriptylin, desipramin), moklobemid, reboxetin, bupropion, tianeptin, buspiron, trazodon, AK 

(karbamazepin, lamotrigin, topiramát), AP (aripirazol, quetiapin, risperidon), memantin 

augmentace

2. linie: eszopiklon, AP (olanzapin, risperidon)

3. linie: reboxetin, pregabalin, AK (gabapentin, levetiracetam, tiagabin), AP (aripiprazol, quetiapin), clonidin

nedoporučované: bupropion, topiramát, zolpidem, guanfacin

NR citalopram, BDZ (alprazolam, klonazepam), AK (divalproát, tiagabin), olanzapin

specifické 

symptomy 

doprovázející 

PTSD

traumatické noční můry: prazosin, flashbacky: naltrexon, traumatické znovuprožívání: flufenazin

AP: antipsychotika, AK: antikonvulzivní přípravky, NR: nor recommended (nedoporučované přípravky)

Tab. 1. Porovnání velikosti efektu jednotlivé medi-

kace doporučované u léčby GAD

Pregabalin 0,50 ± 0,24 p < 0,0001

Hydroxyzin 0,45 ± 0,18 p < 0,0001

Venlafaxin 0,42 ± 0,12 p < 0,0001

BDZ 0,38 ± 0,15 p < 0,0001

SSRI 0,36 ± 0,09 p < 0,0001

Buspiron 0,17 ± 0,21 NS

Celkem doporučená 

medikace
0,38 ± 0,06 p < 0,0001

ES: effect-size; SD: standard deviation; NS: non-significant
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Systematický přehledový článek, zahr-

nující 87 studií zabývajících se efektem KBT 

(z toho 84 studií věnujících se krátkodobé-

mu efektu a 53 studií dlouhodobému efektu), 

prokázal u pacientů významnou redukci kli-

nických příznaků (31). U 49,5 % pacientů byla 

popsána klinická odpověď na KBT ihned po 

skončení terapie a u 53,6 % pacientů byl po-

zorován efekt dlouhodobý. Specificky došlo 

k poklesu klinických příznaků po ukončení 

léčby o 10–97 % u PP, o 4–80 % u SF, o 3–86 % 

u GAD, o 0–86 % u OCD, o 28–88 % u PTSD 

a o 8–100 % u skupiny SpF. Pro dlouhodobé 

sledování od ukončení léčby, které bylo u zahr-

nutých studií značně variabilní (1–84 měsíců), 

došlo k poklesu o 1–100 % u PP, 19–89 % pro SF, 

o 3–86 % u GAD, o 0–64 % u OCD a o 1–93 % 

u PTSD. Žádná studie pro dlouhodobé sledo-

vání u pacientů trpících SpF nebyla do meta-

analýzy zahrnuta. 

Evidence pro jiné metody než pro KBT je 

mnohem menší a opírá se o méně systema-

tická data. KBT intervence je tedy v současné 

době považována za psychoterapeutický přístup 

1. volby. 

Léčba SpF je v porovnání s ostatními úz-

kostnými poruchami relativně neprostudovaná. 

Meta-analýza zahrnující 33 randomizovaných 

kontrolovaných studií potvrdila efekt in vivo 

expozivní terapie (32). Většina pacientů na tuto 

terapii dobře zareaguje, pro ostatní velmi vzác-

nou skupinu rezistentních pacientů je doporučo-

váno zvážit farmakoterapii ze skupiny SSRI (33). 

Fyzická aktivita

Fyzická aktivita je všeobecně pokládána 

za jeden z hlavních faktorů ovlivňující celkový 

tělesný stav a její absence vede k rozvoji mnoha 

somatických komplikací. Absence zvyšuje riziko 

rozvoje obezity, kardiovaskulárních onemoc-

nění, diabetu 2. typu, maligních onemocnění 

a dalších závažných příčin populační morbidity. 

Nedostatek cvičení je již v současnosti pova-

žován za jeden z rizikových faktorů i u rozvoje 

psychických onemocnění a cvičení je dopo-

ručováno jako základní doplněk při jejich léčbě. 

V systematické studii porovnávající fyzickou 

aktivitu u pacientů trpících úzkostnými poru-

chami z roku 2013 bylo porovnáváno celkem 8 

randomizovaných kontrolovaných studií s ná-

slednými závěry (34). Jedna studie porovnávala 

skupinu s aktivní fyzickou aktivitou (jak aerobní, 

tak anaerobní) se skupinou bez fyzické aktivity, 

u pacientů trpících PP a GAD. Byl pozorován vý-

razný, ale statisticky nesignifikantní efekt v kva-

litě života ve prospěch aktivní skupiny. Ve studii 

porovnávající strukturovaný cvičební program 

(běh) s placebo skupinou u pacientů trpících 

PP s či bez AF byl prokázán pokles klinických 

příznaků v aktivní skupině ve všech užitých 

klinických škálách (35). Ve studii porovnávající 

strukturovaný cvičební trénink (běh) s kontrolní 

skupinou na stabilní medikaci (clomipramin 

37,5–112,5 mg denně) u pacientů s PP s či bez 

AF byla prokázána redukce příznaků na 5 z 9 

užitých klinických škálách (35). Dále byly ana-

lyzovány 2 studie zabývající se efektem lehké 

a střední či větší intenzity cvičebního programu. 

Design se však u obou studií výrazně lišil. Jedna 

studie porovnávala lehký program (chůze) se 

skupinou v těžkém cvičebním programu (běh) 

u pacientů s diagnózou z úzkostného spekt-

ra (36). Druhá studie porovnávala efekt lehké 

a střední či těžké zátěže aplikované akutně u pa-

cientů s PP s či bez AF dle programů volených 

na bicyklovém ergometru (37). Dle výsledků 

se v současné době nelze vyjádřit, který typ 

zátěže je pro pacienty s úzkostnými příznaky 

efektivnější. Dále byla zahrnuta do meta-analýzy 

studie porovnávající aerobní a anaerobní cvi-

čební program, vykonávaný po dobu 8 týdnů, 

u pacientů, kteří se léčí s PP, AF bez panických 

atak, SF a GAD (38). Ke konci studie byl pozoro-

ván signifikantní pokles ve škálách užitých pro 

pozorování klinického stavu jak u aerobní, tak 

i u anaerobní zátěže. Rozdíl mezi užitím aerobní 

či anaerobní zátěže však signifikantní nebyl (p 

> 0,1). Tento překvapivý závěr potvrzuje další 

meta-analýza zabývající se efektem aerobního 

cvičení z roku 2013, kde bylo zahrnuto 7 stu-

dií, celkem 407 subjektů. Ze závěrů vyplývá, že 

nebyl nalezen efekt aerobního cvičení versus 

jednotlivé kontrolní skupiny (SMD = 0,02, 95% CI: 

0,20–0,24, P = 0,85) (39). V zahrnutých studiích 

byly kontrolami skupiny s anaerobním cvičením, 

pacienti zapsaní na čekací listině k aktivní terapii 

či užití placeba, KBT, psychoedukace a medita-

ce. Jediné studie, které potvrdily signifikantní 

efekt aerobního cvičení, byly studie s kontrolní-

mi skupinami léčenými placebem, či skupinou 

pacientů zahrnutých na čekací listině k aktivní 

terapii. Metaanalýza však nevylučuje možnost 

přídatného aerobního cvičení u pacientů léče-

ných pro neurotická onemocnění ke zlepšení 

celkového fyzického stavu a léčbě možných 

komorbidních depresivních příznaků. I přes 

nejasné výsledky studií zabývajících se efektem 

fyzické aktivity je v současné době považována 

Tab. 3. Terapeutické indikace dle SUKL obchodavaných léčiv v ČR pro úzkostná onemocnění k srpnu 2017; 

vyznačení symbolem x značí terapeutickou indikaci

úzkostné příznaky PP SF AF GAD PTSD OCD

SSRI

fluvoxamin x

fluoxetin x

paroxetin x x x x x x

sertralin x x x x x

citalopram x x x

escitalopram x x x x x

SNRI
venlafaxin x x x x

duloxetin x

RIMA moklobemid x

TCA
clomipramin x x x

imipramin

Azapirony buspiron x x

Ostatní

mirtazapin

pregabalin x

agomelatin

hydroxyzin x akutní dekompenzace

vortioxetin

trazodon
Deprese provázené anxietou, poruchami spánku a sexuální dysfunkcí 

neorga nického původu.

BDZ

diazepam x

clonazepam x x

alprazolam x x x

bromazepam x

oxazepam x
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za hlavní přídatnou intervenci u onemocnění ze 

skupiny neurotických poruch.

Nové trendy v terapeutických 

možnostech léčby neurotických 

poruch

Farmakoterapie

Jedním z přípravků, ke kterým se v současné 

době upírá pozornost z hlediska výzkumných 

projektů, je vilazodon. Vilazodon je lékem ze 

skupiny SSRI. Působí stejným mechanismem jako 

většina SSRI a navíc jakožto parciální agonista 

5-HT
1
 receptoru účinkuje podobně jako buspi-

ron, který je též doporučován u léčby GAD (40). 

Signifikantně významný efekt vilazodonu oproti 

placebu byl pozorován při dávce 40 mg denně 

podávané po dobu 8 týdnů, pro dávku 20 mg 

denně nebyl statisticky významný efekt pozo-

rován (41). Na trhu v ČR je však tato medikace 

stále nedostupná. 

Agomelatin je selektivní melatonergní 

agonista MT
1
 a MT

2
 receptorů a zároveň sero-

toninergní antagonista 5-HT
2C

 receptorů, který 

je v současné době již běžně používán k léčbě 

PDP a v zahraničí doporučován jakožto přípra-

vek 1. volby u léčby GAD (42). Dle studií již by-

la potvrzena efektivita agomelatinu v akutní 

i chronické fázi léčby GAD (43). Výhodou tohoto 

přípravku je méně častý výskyt sexuální dysfunk-

ce, která se objevuje u chronické medikace SSRI 

a SNRI. Studie ukončená v roce 2017 porovnávala 

efekt agomelatinu (dávky 10 mg a 25 mg denně) 

oproti placebu u pacientů s GAD (44). U obou 

skupin na aktivní látce došlo k výraznému po-

klesu symptomů na subjektivní škále HAMA 

po 12 týdnech terapie. Zajímavé je, že zlepšení 

nastalo jak u psychických příznaků úzkosti, tak 

i v subškále somatických stesků v dotazníku 

HAMA. Agomelatin byl v obou dávkách velmi 

dobře tolerován. Při nasazování agomelatinu je 

vhodné provádět v počátku léčby pravidelné 

kontroly jaterních enzymů, jelikož jejich elevace 

byla pozorována u více než 1 % pacientů v prv-

ních měsících léčby (45). V současné době se 

agomelatin jeví jako efektivní off-label volba pro 

léčbu pacientů s GAD. 

U dalšího zástupce ze skupiny SNRI reboxe-

tinu byl potvrzen efekt u léčby PP. Dle placebem 

kontrolované dvojitě zaslepené studie z roku 

2002, prováděné na 82 pacientech, byl potvrzen 

signifikantní efekt reboxetinu (dávka 6 a 8 mg 

denně) v redukci počtu panických atak a fobic-

kých symptomů (46). Přesto, že je tento přípravek 

v cizině již doporučován k léčbě PP a PTSD, v ČR 

není zatím tato medikace dostupná. 

Mezi další slibné preparáty byl v poslední 

době řazen přípravek D-cykloserin, který byl 

zvažován jako přídatná medikace u aktivní léčby 

KBT. Mechanismus účinku D-cykloserinu není 

přesně znám. Je zde jistá evidence, že dosahuje 

svého efektu v průběhu konsolidace a formová-

ní nových vzpomínek přes snižování modulace 

syntézy proteinů v amygdale, tedy v oblasti, 

která zodpovídá za zpracování podnětů, které 

v jedinci vyvolávají obavy (47). Dalším možným 

mechanismem účinku je snížení senzitivity gly-

cinových receptorů na NMDA, což je nález kon-

zistentní s klinickými nálezy pro D-cykloserin při 

léčbě úzkostných poruch při podávání medikace 

opakovaně a dlouhodobě (48). V přehledovém 

článku 22 randomizovaných kontrolovaných 

studií zkoumající efekt D-cykloserinu oproti pla-

cebu v augmentaci KBT z roku 2015 však nebyl 

nalezen rozdíl v efektivitě na snížení úzkostné 

symptomatiky (49). 

Propranolol je neselektivní beta-blokátor, 

který působí na β1 i β2 periferní noradrenerg-

ní systém a patří mezi medikamenty 1. volby 

k léčbě hypertenze, tachyarytmií a k léčbě is-

chemické choroby srdeční (50). Dle metaanalýzy 

z roku 2016 vyplývá, že k efektu propranololu na 

snížení úzkostné symptomatiky se v současnosti 

nedá jasně vyjádřit a jeho terapeutické užití je 

čistě na zvážení lékaře (51). Užití propranololu je 

možné zvážit u akutní léčby PP s či bez AF (52). 

Klinický efekt propranololu pochází pravděpo-

dobně z účinku na periferní (autonomní) systém, 

a ne z ovlivnění centrálního nervového systému. 

Ovlivňuje pouze somatické reakce (palpitace, 

tachypnoe etc.) a nedochází tedy k ovlivnění 

negativních zneklidňujících myšlenek. Na druhé 

straně jeho výhodou, oproti běžně užívané BDZ 

medikaci, je nižší riziko rozvoje nežádoucích 

účinků. 

Mezi další zvažované přípravky můžeme 

zařadit i fytofarmakologické preparáty, kde 

v současné době je pozornost zaměřena na 

přípravky Silexan a Kava. Silexan je preparát 

levandulového oleje v želatinové kapsli, který 

je v dnešní době dostupný pouze v cizině, a to 

v dávce 80 mg. Mechanismus účinku je vysvětlo-

ván působením na GABA-A receptory a inhibicí 

presynaptických vápníkových kanálů na neu-

ronálních synapsích (53). U pacientů s příznaky 

subsyndromální úzkosti či GAD byl klinický efekt, 

dle dotazníku HAMA, užívání Silexanu viditel-

ný po 2 týdnech (54). Mimo jiné byl prokázán 

srovnatelný efekt tohoto přípravku s efektem 

lorazepamu a paroxetinu u pacientů s GAD (54). 

U obou výše zmíněných studií byl také prokázán 

efekt na příznaky, které doprovázejí úzkostné po-

ruchy, jako jsou především dyssomnie, neuras-

tenické stesky a možné komorbidní depresivní 

příznaky. Kromě mírného gastrointestinálního 

dyskomfortu nebyly u pacientů pozorovatelné 

žádné další významné nežádoucí účinky v po-

rovnání s placebem a také nebyly pozorované 

žádné příznaky z vysazení. Silexan má navíc vel-

mi bezpečný farmakokinetický profil, protože 

funguje jako inhibitor i jako induktor cytochro-

mu P 450, na kterém dochází k metabolickým 

přeměnám většiny farmak. 

Dalším zástupcem fytofarmak je přípravek z  

Pepřovníku opojného (kava kava; Piper methysti-

cum), nazývaný zkráceně kava. Účinek této látky 

se vysvětluje pomocí působení přes gabaergní 

dráhu. Kava se jeví jako efektivní u léčby GAD, 

pro její možné hepatotoxické nežádoucí účinky 

byla však v mnoha zemích stažena z trhu (55). Dle 

WHO doporučení je u tohoto přípravku nutné 

provést další výzkum z hlediska užití nezávad-

ných roztoků vysoké kvality (55).

Psychoterapie: internetové 

KBT moduly 

Novinkou v PT přístupu a léčbě se v posled-

ní době staly masivně se rozvíjející podpůrné 

metody KBT online intervence (IKBT). V česku 

jsme zatím neevidovali jedinou přístupnou IKBT 

podporu, či rozvoj nových aplikačních metod. 

V cizině však došlo v posledních letech k výraz-

nému rozvoji této pro pacienty dobře dostupné 

možnosti. Dle přístupu rozlišujeme terapeutem 

vedené (tIKBT), či terapeutem nevedené (uIKBT) 

IKBT. U tIKBT je intervence specialisty různorodá, 

většinou je kontakt prováděn po telefonu či 

emailovou korespondencí s frekvencí 1× týdně. 

Tato frekvence se ukázala jako stejně efektivní při 

porovnání s vyšší frekvencí terapeutické inter-

vence u léčby PP s či bez AF pomocí IKBT (56). 

Dle přehledové studie zabývající se klinickým 

dopadem tIKBT z roku 2016 se zdá tato metoda 

jako efektivní možnost léčby u pacientů trpících 

úzkostnými poruchami. Autoři práce analyzo-

vali 38 studií zahrnující 3 214 účastníků (57). Do 
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metaanalýzy byly zahrnuty studie zabývající se 

SF (11 studií), PP (8 studií), GAD (5 studií), PTSD 

(2 studie), OCD (2 studie) a SpF (2 studie), 8 studií 

se zabývalo všeobecně úzkostnými poruchami. 

Celkově nebyl pozorován signifikantní rozdíl 

efektivity při porovnání individuální KBT terapie 

a tIKBT u úzkostných poruch po ukončené akut-

ní léčbě (4 studie, celkem 365 účastníků; RR = 

1,09 CI 95% 0,89–1,34; nízká kvalita evidence). 

Pouze jedna studie porovnávala efekt uIKBT 

vzhledem k tIKBT a nebyl zde pozorován rozdíl 

v klinickém efektu (1 studie, celkem 54 účast-

níků). Byl však pozorován klinicky významný 

efekt při léčbě tIKBT u úzkostných poruch (RR 

3,75, 95% CI 2,51–5,60) oproti kontrolní skupině 

úzkostných pacientů čekajících na aktivní terapii 

či skupině konzumující pouze psychoedukaci. 

Jde o evidenci z 11 studií s celkovým počtem 

866 účastníků. 

Dle předběžných výsledků internetová inter-

vence nabízí slibný efekt při jeho aktivním užití 

a otvírá takto možnosti samoléčby především 

pro lidi, pro které je PT podpora finančně či lo-

gisticky nedostupná, či pro lidi, kteří preferují 

anonymní kontakt. 

Biologická alternativní terapie: 

rTMS – repetitivní transkraniální 

stimulace

V pilotní randomizované dvojitě zaslepe-

né, placebem kontrolované studii 25 pacientů 

s GAD byl pozorován signifikantní efekt z hledis-

ka poklesu úzkostnosti, obavnosti a depresivní 

symptomatiky po aplikaci rTMS (58). Ve studii 

byla použita aktivní stimulace pravého dorso-

laterálního prefrontálního kortexu o frekvenci 

1 Hz po dobu 15 minut s 90% intenzitou ve 30 

sezeních. Změny klinického stavu byly hodno-

ceny pomocí subjektivních i objektivních škál 

pro úzkostné a depresivní příznaky. V další malé 

studii, zahrnující 10 pacientů s GAD, byl prokázán 

efekt fMRI navigované rTMS cílené na nejak-

tivnější lokaci v prefrontálním kotexu, jakožto 

monoterapie, či kombinované terapie u SSRI 

u pacientů s GAD (59). Jednou z možností u léč-

by GAD by se do budoucna mohlo stát právě 

rTMS, je však samozřejmě nutné tuto hypotézu 

potvrdit. V současnosti není rTMS indikována pro 

léčbu této skupiny onemocnění.

Závěr

V léčebném přístupu u úzkostných poruch 

nedošlo v poslední době k výrazným změnám. 

Základní farmakologickou intervencí 1. volby, jak 

k dlouhodobé, tak krátkodobé intervenci, stále 

zůstává medikace ze skupin SSRI a SNRI. Mezi 

další možnosti spadají jiná farmaka, jako jsou 

TCA, IMAO, RIMA, pregabalin, buspiron a do-

plňková medikace BDZ. Z PT přístupů je stále 

1. volbou KBT, jakožto terapie s největší eviden-

ce-based prokázanou účinností. Z doplňkových 

intervencí se zdá býti velmi efektivní fyzická 

aktivita. Překvapivě, dle dostupných meta-ana-

lýz, však nebyl pozorován rozdílný efekt mezi 

cvičením aerobním a anaerobním. V současné 

době je tedy doporučováno jak aerobní, tak an-

aerobní cvičení. V poslední době došlo k rozšíře-

ní možné farmakoterapie o AP 2. generace, která 

se používají k augmentaci základní medikace, ale 

jejich užití je možné i samostatně v monoterapii. 

Mezi zvažovaná farmaka, kteáé by se mohla 

do budoucna objevit v doporučených postu-

pech, patří medikace vilazodon, agomelatin, 

reboxetin a silexan. V současné době však nejsou 

3 z těchto preparátů na trhu v ČR stále dostupné. 

Jak je však patrné, je potřeba zaměřit současnou 

vědeckou pozornost na nové medikamenty pro 

léčbu úzkostných poruch. V minulých 2 deká-

dách nedošlo k uvedení nového farmaka zamě-

řeného na tyto poruchy (1). 

Z hlediska současných trendů v PT přístupu 

došlo k masivnímu rozvoji KBT ve formě online 

intervencí či aplikací, u kterých byl prokázán 

jasný benefit terapie vedené terapeutem i tera-

pie, která konzultace s terapeutem neobsahuje. 

V ČR jsme bohužel zatím neregistrovali žádný 

online portál či rozvoj této možné podpůrné 

metody, z které by mohli benefitovat přede-

vším pacienti, pro které je PT logisticky či fi-

nančně náročná. 

V dnešní době již jsou prováděna i klinická 

testování zabývající se efektem možnosti rTMS 

intervence s poměrně slibnými předběžnými 

výsledky. Je otázkou, zda se tato biologická mo-

dalita nestane v budoucnu jednou z možností 

terapie. 

Práce byla podpořena výzkumným 

projektem NPU4NUDZ: LO1611.
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