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Řada pacientů léčených na somatických am-
bulancích a odděleních trpí záchvatovitou úzkostí. 
Tito lidé mají mnoho tělesných úzkostných příznaků, 
které pokládají za projevy tělesné nemoci. Možnost 
psychické poruchy odmítají, protože se necítí být 
„blázny“.

K rozvoji panické poruchy dochází nejčastěji 
mezi 23. a 29. rokem, objevit se však může i v dět-
ství či ve stáří. Trpí jí 1–2 % populace; každoročně 
zažije ojedinělý záchvat paniky 10–12 % všech lidí. 
Objevuje se 2× častěji u žen než u mužů. Velmi často 
(cca v 15 %) jsou lidé trpící panickou poruchou léče-
ni na interně, kardiologii nebo neurologii. Ale i když 
výsledky laboratorních vyšetření bývají negativní, je 
vždy nutné diferenciálně diagnosticky pomýšlet na 
somatické onemocnění a vyloučit je, protože projevy 
mohou být panickým záchvatům podobné, nebo mo-
hou být přítomny obě možnosti jako komorbidní.

Hlavním rysem panické poruchy jsou opako-
vané záchvaty masivní úzkosti (paniky), které ne-
jsou omezeny na žádnou určitou situaci a pacient 
je neumí předvídat. Při záchvatu dochází k roz-
voji silného strachu, dojmu, že se něco hrozného 
přihodí a pocitu ztráty kontroly. Ataka je spojena 
s řadou intenzivních tělesných příznaků: bušením 
srdce, bolestí na hrudi, pocity dušení, závratěmi 
a pocity neskutečnosti (depersonalizace, dereali-
zace). V úzkostných myšlenkách se objevuje strach 
z omdlení, ze smrti, ze ztráty sebeovládání nebo ze 
zešílení. Jednotlivé ataky obvykle trvají 5–20 minut 
(výjimečně déle). Panická porucha bývá až u 80 % 
postižených komplikovaná agorafobií. Agorafobie 
se projevuje strachem z otevřených prostranství, 
přeplněných míst, opuštění domova, obchodů, 
cestování dopravními prostředky, jízdy výtahem, 
uzavřených prostor apod. Úzkost je vyvolána jak 
přítomností fobického podnětu, tak vzdálením se 
z místa bezpečí. Je pro ni typické vyhýbavé cho-
vání, jehož závažnost je lehká, středně těžká či 
těžká. Lehká agorafobie může znamenat, že se 

postižený obává cestovat sám na delší vzdálenost, 
ale je schopen dojet do práce, dává přednost se-
zení v kině na kraji řady apod. Středně těžká ago-
rafobie pak, že je například schopen pohybovat se 
cca v 10 km okruhu kolem svého bydliště, ovšem 
jen v doprovodu, nakupuje mimo špičku v menších 
obchodech, vyhýbá se supermarketům, vyhýbá se 
použití letadla nebo cestování vlakem. Těžká ago-
rafobie znamená, že postižený už neopouští domov 
a jeho nejbližší okolí.

Klinický obraz

Panické ataky jsou typické svojí náhlostí a zahl-
cující úzkostí. Bývají spojeny se strachem ze smrti, 
zbláznění nebo ztráty kontroly. Strach ze smrti vede 
k vyhledávání pohotovostní služby a často k i poby-
tům na jednotkách intenzivní péče. Rozvoj somatické 
nemoci může precipitovat panické záchvaty, může 
dojít k relapsu již léčené panické poruchy či zesílení 
příznaků tělesné nemoci. Pacienti s panickou poru-
chou a agorafobií někdy těžce snášejí diagnostické 
a léčebné procedury, které neumožňují rychlý únik 
(CT, PET, EEG, infuzní léčbu), obávají se toxicity 
medikace, bolesti zákroků a přeplněných čekáren. 
Strach z přeplněných nebo uzavřených prostor mů-
že zasahovat do léčby, vést k záchvatům paniky 
a k předčasnému ukončení různých léčebných či 
diagnostických výkonů.

Součástí klinického obrazu jsou palpitace, zkrá-
cený dech, napětí a píchání v hrudníku, pocení, po-
city zaujatosti hlavy, parestézie, pocity tíhy či víření 
v břiše, nauzea, zvracení a průjem. Klinický obraz 
mohou doprovázet další změny, jako je ztráta chuti 
k jídlu, narušení spánku či snížení sexuálního zájmu. 
Pacienti s akutní úzkostí vypadají ustrašeně, napjatě 
a neklidně. Mohou být nesoustředění, emočně labil-
ní, reagovat podrážděně i na neutrální informace. 
Často mluví rychle a třesou se, hledají na svém těle 
známky nemoci. Mohou se vyhýbat nebo unikat ze 
situací, které považují za ohrožující, což vzácně ve-

de i k odmítání léčby a odchodu z nemocnice (větši-
nou se ale v nemocnici cítí bezpečněji).

Diagnóza panické poruchy 

u somaticky nemocných pacientů

Diagnóza panické poruchy u somaticky nemoc-
ného pacienta bývá obtížná, protože příznaky nemoci 
a úzkostné poruchy se často prolínají. Hyperaktivita 
vegetativního nervstva, která je součástí úzkosti, 
může být také příznakem tělesné nemoci. Bolesti na 
hrudi a palpitace mohou být způsobeny jak panickou 
poruchou, tak nemocí koronárních artérií. Podobně 
lapání po dechu může být příznakem astmatického 
i panického záchvatu. Pokud jsou vyloučeny těles-
né příčiny, diagnostikujeme panickou poruchu, ale 
pokud jsou přítomny, úzkostnou poruchu vyloučit 
nemůžeme. Přítomnost tělesné nemoci neznamená 
nepřítomnost úzkostné poruchy.

Diferenciální diagnóza

Od úzkostné poruchy by měla být odlišena 
organická úzkostná porucha, kde somatické one-
mocnění působilo jako stresor. U organické úzkost-
né poruchy dochází k rozvoji úzkosti díky patofyzio-
logickému mechanizmu (například paraendokrinní 
hormonální působení nádoru). Rovněž je potřebné 
odlišit léky nebo jinými chemickými látkami vyvo-
lané úzkostné poruchy, kde je úzkost přímým dů-
sledkem vlivu návykové látky, léků nebo toxinu či 
jejich vysazením.

Často se úzkostné příznaky rozvíjí před po-
čátkem delirantního stavu nebo jsou součástí jeho 
průběhu. Neklid, špatná orientace, výrazná dyskon-
centrace, narušený spánek, to vše mohou být časné 
příznaky signalizující nástup deliria, které mohou 
trvat několik hodin nebo dnů.

Odlišit musíme také somatické příznaky, které 
vypadají jako projevy úzkosti, ale jsou projevem tě-
lesné nemoci (7). Paroxysmální síňová tachykardie 
a angina pectoris někdy připomíná záchvaty paniky, 
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zejména, když na příznaky pacient reaguje zvýše-
nou úzkostí.

Epizodicky se objevující parciální komplexní 
epileptické záchvaty, kdy v průběhu aury dochází ke 
strachu, vypadají také jako záchvaty paniky.

Podobně mohou probíhat záchvaty astmatu, 
kdy pacient prožívá silný strach z udušení. Na druhé 
straně se však astma s panickou poruchou mohou 
kombinovat.

Také je potřebné od panické poruchy s agorafo-
bií odlišit fobickou reakci na život ohrožující situaci 
a vlastně i řadu dalších nemocí, u kterých pacient 
nemá jistotu, že se příznaky neobjeví náhle v situ-
aci, kde si nemůže pomoci. Typicky se může ob-
jevit agorafobické vyhýbavé chování u lidí trpících 
demyelinizační onemocněním, vertigem, s hrozící 
inkontinencí apod.

Prevalence a komorbidita

Podle WHO kolaborativní studie v primární péči 
trpělo panickou poruchou 2–3 % pacientů (53). Tito 
pacienti měli také častěji diagnostikovánu další úz-
kostnou poruchu nebo trpěli abuzem návykových 
látek. Kolem poloviny z nich mělo komorbidní fobii 
nebo depresi (53, 58).

Osoby trpící panickou poruchou vykazují vyšší 
kardiovaskulární morbiditu (35, 65). Mají vyšší riziko 
hypertenze (odds ratio 1,9), infarktu myokardu (odds 
ratio 4,5) a cévní mozkové příhody (odds ratio 12) 
než lidé bez psychiatrické diagnózy (64). Několik 
longitudinálních studií doložilo, že úzkostné sympto-
my a poruchy jsou spojeny se zvýšenou mortalitou. 
Toto zvýšení nesouvisí pouze se suicidiem, ale také 
častější úmrtností mužů na somatické onemocnění. 
V katamnestické 35leté studii (11) bylo naměřeno ri-
ziko smrti u mužů se současným kardiovaskulárním 
a úzkostným onemocněním 2× vyšší než u celkové 
mužské populace. Švédská studie registrů přinesla 
podobné výsledky ohledně zvýšené mortality mu-
žů na ischemickou chorobu srdeční a chronickou 
obstrukční chorobu bronchopulmonální (2). Dalším 
důkazem jsou prospektivní kohortní studie mortality 
na onemocnění srdce a cévního systému. Haines 
a spol. (23) a Kawachi a spol. (32) nalezli zvýšené ri-
ziko u mužů s fobickou úzkostí (OR 3,0 a 3,8) a Gras-
beck a spol. (1996) u mužů s panickou poruchou či 
agorafobií (OR 2,2) starších 65 let. Některé pozdější 
katamnestické studie tyto nálezy potvrdily. Bowen 
a spol. (5) v průběhu 10leté periody zjistil zvýšené 
relativní riziko (hazard ratio 3,0) kardiovaskulárního 
onemocnění u pacientů s úzkostnými poruchami 
v porovnání s kontrolami.

Úzkostné příznaky jsou časté po akutní koronár-
ní příhodě a mohou se objevit až u poloviny pacien-
tů přijatých na koronární jednotku (28). Klinický vý-
znamná úzkost po infarktu myokardu zvyšuje riziko 

následujících ischemických událostí. Moser a spol. 
(41) zjistili u pacientů s vysokou mírou anxiety až 4× 
vyšší riziko následné ischemie, nového infarktu nebo 
smrti ve srovnání s pacienty, kteří výraznou úzkost 
po infarktu neprožívali. V této studii byla míra úzkosti 
jedním z nejlepších prediktorů komplikací během 
hospitalizace. Januzzi a spol. (28) sumarizují z nále-
zů jednotlivých studií, že úzkost po infarktu myokardu 
zdvojnásobuje riziko nového infarktu, ztrojnásobuje 
riziko smrti a zvyšuje riziko náhlé smrti 6×. Také pre-
dikuje horší kvalitu života a větší spotřebu zdravotní 
péče v následujícím roce (38).

Studie ukazující na vztah mezi úzkostí a náhlou 
smrtí zdůrazňují abnormality v srdečním rytmu (28). 
Ztráta autonomní kontroly může být spojena s fatál-
ními ventrikulárními arytmiemi. Snížená parasympa-
tická regulace nebo zvýšený sympatikotonus může 
zvyšovat riziko takových poruch rytmu. Například 
pacienti s panickou poruchou mají sníženou varia-
bilitu srdečního tepu, což je dělá více zranitelným 
k náhlé smrti (62). Inhibitory zpětného vychytávání 
serotoninu (SSRI) normalizují variabilitu srdeční 
frekvence spojenou s úzkostnými poruchami (60).

U pacientů s panickou poruchou byla také čas-
těji zjištěna vředová choroba, ischemická choroba 
srdeční a poruchy štítné žlázy (51). Podobné výsled-
ky našli Harter a spol. (24).

Rizikové populace pacientů

Onemocnění srdce

Kardiologové vidí pacienty s panickou poruchou 
často. Mezi ambulantními pacienty kardiologů bylo 
odhaleno 9,2 % pacientů s panickou poruchou (17). 
Úzkostné poruchy jsou také častým důvodem hospi-
talizace pro bolesti na hrudi na jednotkách intenziv-
ní péče. Až 17,5 % takových pacientů trpí panickou 
poruchou (63). Panika se objevuje stejně často u lidí 
s akutní ischemií jako bez ní. Přítomnost úzkosti 
proto nemůže vyloučit organický nález, stejně tak 
pacienti s jasným kardiálním nálezem mohou trpět 
typickými panickými záchvaty (8).

Pacienti s bolestí na hrudi a normální nálezem 
na koronárních artériích tvoří 10–30 % těch, kteří se 
podrobí angiografii (36). 30–50 % z nich trpí panic-
kou poruchou. Na druhou stranu se panická poru-
cha vyskytuje u 10–15 % těch, kteří mají abnormální 
nález (9). Ve většině studií byli pacienti s bolestí na 
hrudi bez organického nálezu mladí, častěji to byly 
ženy, měly více vegetativních příznaků a jejich bolest 
na hrudi byla často atypická (10).

Úzkostné poruchy a ischemická choroba srdeční 
se mohou navzájem komplikovat. Panické ataky mo-
hou vést k anginózním bolestem zvýšením srdeční 
frekvence a krevního tlaku, bolest pak způsobí další 
zvýšení úzkostí (67). Podobně alterovaná kardiální 

funkce může zvýšit aktivitu sympatiku, což povede 
k anxietě, následnému zvýšení tepové frekvence 
a tak dále v bludném kruhu. V těchto podmínkách 
může ischemická bolest jen nedostatečně reago-
vat na léky na angínu, ale výrazně pomůže celkové 
zklidnění při léčbě úzkosti (40).

Prolaps mitrální chlopně je častým nálezem 
(30–50 %) u pacientů s panickou poruchou (13), 
přestože dosud nebyla zjištěna žádná důvodná sou-
vislost.

Plicní choroby

Úzkostné poruchy, zejména panická, se často 
objevují u pacientů s chronickou obstrukční chorobou 
bronchopulmonální (COPR – chronic obstructive pul-
monary disease) (6). Karajgi a spol. (29) zjistili aktu-
ální úzkostnou poruchu u 16 % pacientů; kolem 8 % 
mělo právě panickou poruchu. Vysoká frekvence byla 
také zjištěna u pacientů po transplantaci plic (14 %) 
a těch, kteří byli přijati na plicní jednotku s chronickou 
obstrukcí v dýchacích cestách (34 %). Studie v celko-
vé populaci potvrdila, že se panická porucha objevuje 
u pacientů s plicní chorobou častěji, než by odpovída-
lo podmínkám chronické nemoci (18).

Obzvlášť blízký vztah k úzkosti má astma. 
Onemocnění se projevuje záchvaty, ve kterých hraje 
důležitou roli strach a úzkost; pacient se může obávat, 
že se udusí. Kolem 1/3 astmatických dětí a adoles-
centů trpí také úzkostnou poruchou. U dospělých se 
panická porucha vyskytuje u 6,5–24 % (24, 31, 42). 
Čím je astma těžší, tím se procento pacientů trpících 
také úzkostnou poruchou zvyšuje (19), odds ratio pro 
panickou poruchu je 4,6. Závažné astma i obstrukč-
ní choroba mohou zapříčinit rozvoj fobické reakce 
(77), která připomíná agorafobii, ale přesněji by měla 
být viděna jako fobie z nemoci (55). Panické ataky 
jsou spouštěny dušností nebo strachem z dušení, 
a tak se pacient vyhýbá všem situacím, které tento 
strach evokují.

V některých případech může být úzkost výsled-
kem změněné respirační fyziologie. Gorman a spol. 
(20) spekulují, že u zdravých osob jsou panické zá-
chvaty výsledkem hypersenzitivity chemoreceptorů 
na kysličník uhličitý v prodloužené míše. U pacientů 
s plicní chorobou může retence kysličníku uhličité-
ho stimulovat tyto receptory, spustit hyperventilaci 
a následně ohrožující pocit dušení. Jinými slovy, 
určitý faktor může zvyšovat riziko jak psychických, 
tak plicních chorob; může to být genetická vulnera-
bilita a sdílené prostředí (např. nadměrná úzkostnost 
matky a její overprotektivita, nízký socioekonomický 
status, špatné zacházení s dítětem), které souvisí jak 
s astmatem, tak s úzkostnou poruchou (19).

Komorbidita úzkostné poruchy a plicního onemoc-
nění vede k nárůstu celkové morbidity. Úzkost zvyšuje 
dušnost, pacient musí namáhavěji dýchat a cítí stále 
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menší dostatek vzduchu, což zvyšuje úzkost. Vede 
to k omezení aktivit a nadužívání bronchodilatancií, 
které vesměs úzkost také zvyšují (43).

Nemoci centrálního nervového systému

Úzkost u pacientů s epilepsií může a nemusí být 
vázána na epileptické záchvaty. Strach je běžný bě-
hem aury a může připomínat paniku. Vzácně může 
iktální strach vysvětlit atypické a na léčbu rezistent-
ní záchvaty panické (50). Někteří pacienti rozvinou 
„preventivní“ strach ze záchvatů (ztráty kontroly), 
který přetrvává i v době, kdy se už epileptické zá-
chvaty díky léčbě neobjevují. Mají strach být sami, 
jít na místa, kde není blízko pomoc; rozvinou se pří-
znaky agorafobie.

Příznaky panické poruchy mohou být velmi po-
dobné příznakům parciálních komplexních záchva-
tů. Depersonalizace, déja vu a chuťové halucinace, 
které jsou pro parciální epilepsii typické, se mohou 
vyskytovat i u panik. EEG a ještě lépe EEG – vi-
deomonitorování může pomoci rozhodnout, o který 
případ se jedná. Situaci však komplikuje fakt, že pa-
cient může trpět epileptickými i panickými záchvaty 
současně. Monitorování pouze jednoho nebo něko-
lika záchvatů pak může náhodně svést k mylným 
závěrům.

Vestibulární nemoci

Závratě jsou častým a handicapujícím přízna-
kem psychických poruch, zejména úzkostných po-
ruch. Ve studii pacientů u praktických lékařů udá-
valo závratě v posledním měsíci 20 % z nich (61). 
Polovina z nich si také stěžovala na úzkost a fobické 
vyhýbavé chování. Závratě a problémy s rovnová-
hou jsou příznaky panické poruchy, ovšem úzkost 
může také doprovázet vestibulární dysfunkci (59). 
Eagger a spol. (15) diagnostikoval příznaky připo-
mínající paniku a agorafobii u více než 1/4 pacientů 
s prokázanou vestibulární nemocí. Někteří z těchto 
pacientů se vyhýbali aktivitám, které zvyšovaly je-
jich pocity nedostatečné rovnováhy, jako například 
pohled na monumenty, jízda autem do myčky, pře-
tahování si svetru přes hlavu apod. Tyto vzorce, 
známé jako prostorový a pohybový dyskonfort (tj. 
pocit nedostatečné rovnováhy a úzkosti v situa-
cích s dostatečným vizuálními a proprioceptivními 
podněty), byly také popsány u pacientů s panickou 
poruchou. Jacob a spol. (27) zjistil vestibulární ab-
normity u pacientů s panickou poruchou, kteří mají 
také agorafobii, a uvažuje, že tato skupina pacientů 
může mít jako základ své poruchy subklinickou vesti-
bulární dysfunkci. Spojení mezi vestibulárními jádry, 
locus coeruleus a drahami mozkového kmene pro 
viscerální senzorické informace může sloužit jako 
neuroanatomický substrát spojující vestibulární dys-
funkci a úzkostné poruchy (3). Zajímavé také je, že 

benzodiazepiny jsou krátkodobě účinné jak u vesti-
bulárních, tak úzkostných poruch.

Chronická bolest

U chronické bolesti se výzkum soustředil hlavně 
na souvislost s depresí (14). Významné spojení me-
zi chronickou bolestí a úzkostnými poruchami bylo 
odhaleno například v National Comorbidity Survey 
(39). Jedna třetina pacientů stěžujících si na chronic-
kou bolest také v posledním roce trpěla úzkostnou 
poruchou.

Léčba

Léčba panické poruchy u somaticky nemocných 
pacientů závisí na vztahu mezi úzkostnými příznaky 
a tělesným onemocněním. Pokud je tělesné one-
mocnění stresorem, který vedl ke spuštění úzkostné 
poruchy, nejlepší léčbou bude podávání moderních 
antidepresiv, např. SSRI či SNRI (kombinovaných 
inhibitorů zpětného vychytávání noradrenalinu a se-
rotoninu) nebo psychoterapeutická léčba (například 
kognitivně behaviorální terapie) či jejich kombinace. 
Pokud jsou úzkostné příznaky výsledkem patofyzi-
ologického vlivu tělesné nemoci nebo její léčby, je 
nutné se zaměřit na odstranění této příčiny.

Zásady léčby

Léčbu zahajujeme edukací. Pacient potřebuje 
získat jednoduché a přitom adekvátní informace 
o tom, co se s ním děje – edukace o panické poruše. 
V druhém kroku se potřebuje dozvědět, jakým způ-
sobem se bude léčit – eduka ce o léčbě.

Terapeutické možnosti u panické poruchy – 
všeobecné zásady

V počáteční fázi léčby je nejdůležitějším úkolem 
kontrolovat příznaky. Než je tohoto cíle dosaženo, 
může proběhnout 2–6 měsíců léčby. Proto je potřeb-
né pacienta posilovat v trpělivosti, vysvětlit mu, že 
příznaky budou odeznívat pozvolna a že je nutné, 
aby i v průběhu léčby pozvolna zvyšoval nároky na 
sebe. Cílem není jen úplné odstranění příznaků, ale 
kvalitní fungování v životě.

Postoj k psychofarmakům je potřebné důkladně 
probrat a uvést na pravou míru mýty o nich. Když 
to neuděláme hrozí, že pacient nebude předepsané 
léky užívat. Musíme i vysvětlit, jak dlouho je někdy 
nutné čekat na efekt a k jakým nežádoucím účinkům 
může dojít, event. co s nimi. Je třeba počítat s tím, že 
si pacient nastuduje příbalový letáček, dozví se tak 
o všech (včetně nejvzácnějších) vedlejších účincích, 
a že vzhledem ke své úzkostnosti bude mít větší ten-
denci je prožívat. Součástí léčby jsou také režimová 
opatření, aktivní relaxace, úprava spánku, zvýšení 
fyzické aktivity a v neposlední řadě i omezení příjmu 
kofeinu.

Psychofarmakoterapie

Vzhledem k tomu, že úzkostné poruchy vesměs 
mívají chronický průběh, léčba anxiolytiky benzo-
diazepinové (BZD) řady (alprazolam, clonazepam, 
diazepam, oxazepam, chlordiazepoxid a další) není 
vhodná, protože snadno vzniká tolerance a závislost. 
Výhodnější je podávání antidepresiv (clomipramin, 
citalopram, escitalopram, fluvoxamin, fluoxetin, paro-
xetin, sertralin, venlafaxin) (26, 30, 47). Kvůli obecně 
vyšší citlivosti pacientů s panickou poruchou k nežá-
doucím účinkům platí zásada začínat první týden až 
dva nízkou dávkou (zpravidla poloviční, než je uvede-
ná na příbalovém letáku), až pak dávku zvýšit.

Vzhledem k opožděnému nástupu účinku SSRI 
a jimi navozené iniciální aktivaci 5HT2 receptorů, kte-
rá může paradoxně vést k dočasnému zhoršení an-
xiety, je u pacienta s akutními příznaky úzkosti mož-
né začít léčbu kombinací BZD + SSRI a upozornit 
na to, že benzodiazepin bude vysazen po několika 
týdnech, když začne působit SSRI.

Léčba panické poruchy u somatických onemoc-
nění má podobné zásady, jako u pacientů bez ně-
ho. Zde se však navíc setkáváme s komplikujícími 
faktory – samotnou tělesnou nemocí a její léčbou 
(kontraindikace, interakce). Medikace zaměřená na 
snížení úzkosti může negativně ovlivňovat tělesné 
onemocnění (například tricyklická antidepresiva kar-
diální poruchy, glaukom, hypertrofii prostaty; BZD ve 
vyšších dávkách tlumí respirační centrum s vážnými 
důsledky u pacientů s plicní chorobou), nebo může 
mít negativní interakci s léky na tělesnou nemoc (na-
příklad SSRI mohou narušit metabolizmus některých 
léků užívaných na kontrolu srdečního rytmu).

Benzodiazepiny
Benzodiazepiny jsou v léčbě panické poruchy 

u somatických pacientů podávány relativně často. 
Rychle snižují úzkostné příznaky, zlepšují spánek, 
mohou indukovat svalovou relaxaci. Měly by být 
ale vždy podávány jen po omezenou dobu. Už po 
4 týdnech je potřebné zvážit jejich další užívání či 
začít s postupným vysazováním; nejzazší termín pro 
úplné vysazení by měl být 16 týdnů (u některých da-

Tabulka 1. Základní zásady farmakoterapie 
panické poruchy
• Nejlepší volbou jsou antidepresiva a to zejména sku-

piny SSRI a SNRI
• Začínat nízkou dávkou – počáteční nežádoucí účin-

ky může pacient hůře tolerovat a být více úzkostný – 
informovat ho o tom

• Účinek se objeví za 3–12 týdnů – informovat
• Podávat dostatečně dlouhou dobu: 12–18 měsíců 

udržovací léčba
• Před vysazením postupně snižovat dávku
• Anxiolytika jen na přechodnou dobu či na počátku 

v kombinaci s antidepresivem – vysadit do 4–8 týd-
nů, jinak hrozí závislost
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leko dříve), jinak hrozí rozvoj tolerance a závislosti. 
Pokud je skutečně musíme nasadit, volíme raději 
mezi BZD vysokopotentními. Kontrolovaných studií 
je velmi málo, účinnost u somaticky nemocných tak 
není zatím zcela jasná. V jedné studii byl lorazepam 
3 mg na den v rozdělených dávkách účinnější než 
placebo u úzkostných pacientů s kardiovaskulární 
nemocí (52). K podobnému výsledku došel Holland 
a spol. (25) u onkologických pacientů, kterým byl 
podáván alprazolam.

Některé BZD jsou u somaticky nemocných 
a starších pacientů šetrnější a bezpečnější. Patří 
sem lorazepam, oxazepam a temazepam. Tyto látky 
jsou metabolizovány konjugací s glukuronidem, což 
je způsob metabolizace, který věkem příliš neklesá; 
navíc mají relativně krátký poločas, takže nehrozí 
akumulace. Jejich toxicita však roste při postižení 
jater. U starších pacientů se začíná s polovinou běž-
ně podávané dávky. Méně vhodný ve vyšším věku je 
diazepam. Ten je metabolizován mikrosomální oxi-
dací, která se věkem zpomaluje, což vede k prodlu-
žování poločasu vylučování (zvyšuje se až 4× – ze 
20 na 80 hodin).

Metabolizmus BZD může být alterován léky, 
které ovlivňují jaterní enzymy. Proto pacienti užíva-
jící sedativní hypnotika nebo antikonvulziva mohou 
potřebovat vyšší dávky. Ti, kteří užívají léky kom-
petující o metabolizující enzymy, jako je cimetidin, 
disulfiran, erytromycin, estrogen a isoniazid, mohou 
naopak potřebovat dávky nižší. Dalším důvodem pro 
nižší dávky u starších osob je zvýšená citlivost cen-
trálního nervového systému na nežádoucí účinky, 
jako je ataxie, sedace a poruchy paměti. Anxiolytika 
mohou vést u starých lidí také k pádům.

BZD jsou schopny inhibovat respirační centrum, 
a tím i respiraci u pacientů s plicními chorobami. Proto 
zejména u lidí s retencí CO2 (astma, emphyzem) je 
potřebné podávat nižší dávky, užívání benzodiaze-
pinů u spánkové apnoe je vyloženě nebezpečné. 
U chronických plicních onemocnění může být uži-
tečný buspiron (nebenzodiazepinové anxiolytikum), 
který v kontrastu s BZD respiraci stimuluje (12, 56).

U somaticky nemocných je často předepisován 
lorazepam, protože nemá metabolity a neakumuluje 
se. Je možné ho podávat perorálně, intramuskulárně 
a intravenózně. Tento BZD vede k rychlé kontrole úz-
kosti často už v prvním dni podávání. Sedace obvykle 
odeznívá v čase nebo se snížením dávky. Také alpra-
zolam a clonazepam jsou často podávány, občas jsou 
zmiňovány jejich mírné antidepresivní účinky.

Antidepresiva
Moderní přístup v léčbě úzkostných poruch 

upřednostňuje před anxiolytiky antidepresiva, ze-
jména ze skupiny SSRI. Hlavní výhodou SSRI je, že 
jejich podávání nevede k sedaci, nevzniká na ně zá-

vislost, netlumí respirační centrum. Jsou to léky, kte-
ré jsou relativně bezpečné i u pacientů s kardiálním 
onemocněním. Například sertralin byl podáván u pa-
cientů trpících depresí po infarktu myokardu a neměl 
žádné negativní účinky (16, 54). Smoller a spol. (57) 
zjistil u pacientů s chronickou obstrukční chorobou 
bronchopulmonální po SSRI snížení dušnosti. SSRI 
mohou alterovat metabolizmus jiných léků přes inhi-
bici cytochromu P450 (22), proto je nutné při jejich 
nasazování zvažovat interakce s léky, které pacient 
užívá. Po zahájení léčby se může dostavit přechod-
né zhoršení úzkosti, či akatizie, zejména u vyšších 
dávek SSRI. Abychom minimalizovali případné ved-
lejší účinky, začínáme zpravidla s velmi nízkým dáv-
kami, které jen pozvolna zvyšujeme (49). Například 
u escitalopramu začínáme s dávkou 5 mg denně, 
podávání citalopramu, fluoxetinu či paroxetinu zaha-
jujeme 10 mg, sertralinu a fluvoxaminu 25 (–50) mg. 
Po týdnu až dvou je možné velmi pomalu stoupat 
na plnou dávku léku. Terapeutický efekt očekáváme 
po 4–6 týdnech. Pokud pacient na základní dávku 
zareaguje během 4–6 týdnů jen částečně, je vhodné 
zvýšit na maximální dávku a s tou vytrvat alespoň 
další 2 týdny. Pokud se žádný efekt nedostaví, zva-
žujeme výměnu léku. Proti tomuto doporučení však 
stojí fakt, že počet respondérů se může zvyšovat 
o po dvou měsících léčby – například citalopramem 
či clomipraminem (37).

Léčba panické poruchy bývá zpravidla dlou-
hodobá. Po ústupu příznaků je vhodné pokračovat 
v léčbě alespoň 12–18 měsíců. Vysazování antide-
presiv je zpravidla postupné, trvá nejméně měsíc. 
Pokud se však příznaky objeví znovu, je na místě se 
k lékům vrátit a v terapii pokračovat.

Výrazný protiúzkostný vliv mají i tricyklická anti-
depresiva, ale vzhledem k jejich frekventovaným ne-

žádoucím účinkům (ortostatické kolapsy, hypotenze, 
anticholinergní účinky, prodloužení síňo-komorové-
ho vedení, sedace, zácpa, palpitace) se u somaticky 
nemocných pacientů používají minimálně.

Kdy změnit medikaci
• Netolerance léku (nežádoucí účinky)
• Rezistence na léčbu nebo ztráta účinnosti léku. 

Pokud po 6 týdnech není žádný efekt zvažujeme 
výměnu léku. Faktory, které vedou k persistenci 
příznaků, se velmi často týkají komorbidní sym-
ptomatologie. Často je to u komorbidity s depre-
sí, další úzkostnou poruchou, těžkou agorafobií, 
poruchou osobnosti. Dalším důvodem může 
být abúzus návykových látek. Vždy se musíme 
rozhodnout, jde-li o pravou rezistenci, nebo jen 
léčba nepokračuje, jak by měla. V první řadě 
zkontrolujeme, zda jsme použili dostatečnou 
dávku léku po dostatečně dlouhou dobu, a zda 
pacient lék doopravdy užívá. V případě čisté re-
sistence na lék je možné lék zaměnit nebo je 
možné pracovat s kombinacemi léků.

Kdy ukončit farmakoterapii
• Trvající remise ve všech pěti dimenzích po dobu 

12–18 měsíců.
Pět dimenzí pro stanovení plné remise:
1. úzkostné stavy (nepřítomnost panických 

atak),
2. anticipační úzkost,
3. vyhýbavé chování,
4. postižené role (pracovní, rodinné či 

společenské),
5. celkové zdraví.

• Stabilní životní situace.
• Pacient se cítí připraven.

Tabulka 2. Obvykle předepisovaná psychofarmaka u panické poruchy (upraveno podle 34)
Lék Rozsah denní dávky v mg Iniciální dávka v mg Kolikrát denně
SSRI
paroxetin 10–60 10 1
sertralin 25–200 12,5 1
fluoxetin 10–80 10 1

citalopram 20–60 10 1
escitalopram 10–40 5 1
fluvoxamin 100–300 50 1
Tricyklická antidepresiva
imipramin 100–300 10–25 1
clomipramin 100–250 12,5–25 1
Jiná antidepresiva
venlafaxin* 75–375 37,5 1
Jiné látky
Benzodiazepiny
alprazolam 2–6 0,25–0,5 3–4
clonazepam 1–5 0,5 2
lorazepam 3–9 0,5–1 3–4
diazepam 5–60 2,5 2
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Psychoterapie

Nejdůležitějším terapeutickým přístupem 
k léčbě panické poruchy je specializovaná psy-
choterapie. S farmakoterapií je srovnatelně účinná 
v léčbě akutních stavů, po ukončení léčby je však 
její efekt trvalejší. Je limitována především dostup-
ností a větší časovou náročností. Akutní intenzivní 
psychoterapie trvá 6–12 týdnů; záleží na frekvenci 
setkání. Psychoterapie pomáhá hlouběji porozu-
mět, co se s člověkem trpícím úzkostí děje. Učí, 
jakým způsobem zacházet s příz naky a s problé-
my v životě, a posléze trénuje dovednosti, které 

umožňu jí předcházet novým záchvatům a životním 
problémům.

Snad nejvíce výzkumně ověřeným psychotera-
peutickým směrem, používaným pro léčbu většiny 
úzkostných poruch, je kognitivně behaviorální te-
rapie (KBT). KBT je založena na principech teorie 
učení; jak se člověk v průběhu života naučil být úz-
kostným, může se naučit být k úzkosti odolným. KBT 
je založena na jasném programu jednotlivých kroků, 
který je do značné míry přizpůsoben individualitě 
každého pacienta. Podle logického plánu se pacient 
postupně učí dovednostem, jak zvládat své epizody 

obav a starostí, panické záchvaty, fobické vyhýbavé 
chování, jak zmírnit úzkost, naučit se dobře komuni-
kovat i jak efektivně řešit životní problémy.
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