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Souhrn
Generalizovaná úzkostná porucha (GAD) patří mezi nejčastější úzkostné poruchy a představuje významnou zátěž pro pacienty i zdravot‑
nický systém. Je charakterizována dlouhodobými a obtížně kontrolovatelnými obavami, které jsou doprovázeny somatickými a kognitiv‑
ními příznaky, například svalovým napětím, únavou, poruchami koncentrace nebo poruchami spánku. Celoživotní prevalence se v epi‑
demiologických studiích pohybuje přibližně mezi 3–6 % populace.
Cílem článku je podat přehled současných poznatků o diagnostice, etiopatogenezi a  léčbě GAD. Článek shrnuje diagnostická kritéria 
podle DSM‑5‑TR a MKN‑11, diskutuje diferenciální diagnostiku a častou komorbiditu s depresivní poruchou, dalšími úzkostnými poru‑
chami a somatickými onemocněními.
Zvláštní pozornost je věnována léčbě. Největší množství důkazů podporuje využití kognitivně‑behaviorální terapie, včetně jejích moder‑
ních variant, jako je metakognitivní terapie, Acceptance and Commitment Therapy nebo mindfulness‑based přístupy. Farmakologická 
léčba je založena především na antidepresivech ze skupiny SSRI a SNRI, případně na pregabalinu či buspironu. Článek se věnuje také 
novým digitálním formám psychoterapie, včetně internetových terapeutických programů.
Kombinace psychoterapie, farmakoterapie a podpůrných intervencí může významně zlepšit dostupnost i účinnost léčby.

Klíčová slova: generalizovaná úzkostná porucha / GAD / úzkost / kognitivně‑behaviorální terapie / farmakoterapie / internetová psy‑
choterapie

Summary
Generalized anxiety disorder (GAD) is one of the most common anxiety disorders and represents a significant burden for both patients 
and healthcare systems. It is characterized by persistent and difficult‑to‑control worries accompanied by cognitive and somatic symp‑
toms such as muscle tension, fatigue, impaired concentration, irritability, and sleep disturbances. Lifetime prevalence in epidemiological 
studies is estimated is estimated to be approximately 3–6% of the population.
The aim of this article is to provide an overview of current knowledge regarding the diagnosis, etiopathogenesis, and treatment of GAD. 
Diagnostic criteria according to DSM‑5‑TR and ICD‑11 are summarized, and differential diagnosis as well as common comorbidities with 
depressive disorders, other anxiety disorders, and somatic conditions are discussed.
Special attention is given to evidence‑based treatment. Cognitive behavioral therapy has the strongest empirical support among psy‑
chotherapeutic approaches, including newer variants such as Metacognitive therapy, Acceptance and Commitment Therapy, and Min‑
dfulness‑based interventions. Pharmacological treatment is primarily based on antidepressants from the SSRI and SNRI classes, with 
additional options including pregabalin or buspirone. The article also discusses emerging digital therapeutic approaches, including in‑
ternet‑based cognitive behavioral therapy.
Integrating psychotherapy, pharmacotherapy, and digital interventions may significantly improve both accessibility and effectiveness of 
treatment for patients with generalized anxiety disorder.

Key words: generalized anxiety disorder / GAD / anxiety / cognitive behavioral therapy pharmacotherapy / internet‑based psycho‑
therapy
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Úvod

Úzkostné poruchy patří mezi nej‑
častější duševní poruchy v  populaci 
a  představují významný klinický i  so‑
cioekonomický problém. Podle epide‑
miologických studií postihují během 
života významnou část populace a je‑
jich dopad se promítá do kvality života, 
pracovní výkonnosti i zdravotních ná‑
kladů.1 GAD je charakterizována dlou‑
hodobou a  obtížně kontrolovatelnou 
ustaraností a napětím, jež se týkají růz‑
ných oblastí každodenního života.

Pacienti obvykle popisují téměř ne‑
ustálé obavy týkající se zdraví, rodiny, fi‑
nancí nebo pracovních povinností. Tyto 
obavy bývají doprovázeny řadou těles‑
ných symptomů, například svalovým 
napětím, únavou, poruchami spánku 
nebo obtížemi se soustředěním.2

Důležitým rysem GAD je vysoká 
míra komorbidity. Pacienti s touto dia‑
gnózou často současně trpí depresiv‑
ní poruchou, dalšími úzkostnými poru‑
chami nebo somatickými obtížemi. Tyto 
komorbidity mohou zhoršovat průběh 
poruchy i odpověď na  léčbu.3 Někte‑
ré studie rovněž ukazují, že úzkostné 
příznaky jsou spojeny se zvýšeným ri‑
zikem kardiovaskulárních onemocnění 
a mohou být spojeny i se zvýšeným ri‑
zikem suicidálního chování.2

Kazuistická viněta
Pacientka, 38 let, administrativní pra‑
covnice, byla odeslána praktickým lé‑
kařem na  psychiatrické vyšetření pro 
dlouhodobé obtíže se spánkem, únavu 
a  pocit trvalého napětí. V  posledních 
dvou letech popisovala každodenní 
obavy týkající se práce, zdraví rodičů 
i  finanční situace rodiny. Uváděla, že 
„hlava se jí večer nedokáže vypnout“ 
a často několik hodin přemítá o mož‑
ných problémech následujícího dne.

V posledních měsících se přidaly vý‑
razná únava, snížená motivace a pocit, 

že běžné úkoly zvládá jen s velkým úsi‑
lím. Spánek byl fragmentovaný, pacient
ka se opakovaně budila v noci s pocitem 
napětí a ráno vstávala neodpočatá. Přes‑
tože si uvědomovala, že její obavy jsou 
často přehnané, nedokázala je zastavit.

Psychiatrické vyšetření potvrdilo dia‑
gnózu generalizované úzkostné poru‑
chy s  komorbidní mírnou depresiv‑
ní epizodou a  chronickou insomnií. 
V  léčbě byla doporučena kombinace 
kognitivně‑behaviorální terapie zamě‑
řené na práci s obavami a spánkovou 
hygienu spolu s farmakoterapií SSRI.

Klinický obraz 
a diagnostická kritéria

Základní charakteristika 
poruchy
Generalizovaná úzkostná porucha (ge‑
neralized anxiety disorder, GAD) je 
charakterizována přetrvávajícími a ob‑
tížně kontrolovatelnými obavami, které 
se týkají různých oblastí každodenního 
života. Typické je, že se pacienti obáva‑
jí běžných životních situací, například 
pracovních povinností, zdraví členů ro‑
diny, finanční situace či běžných kaž
dodenních problémů. Tyto obavy jsou 
zpravidla vnímány jako nadměrné nebo 
neadekvátní, ale pacient je není scho‑
pen zastavit nebo významně omezit.3

Klinický obraz GAD je variabilní a za‑
hrnuje psychické i tělesné příznaky. Pa‑
cienti často popisují trvalé napětí nebo 
pocit vnitřního neklidu přítomný po vět‑
šinu dne. Úzkost bývá doprovázena an‑
ticipací negativních událostí a zvýšenou 
tendencí očekávat nejhorší možné scé‑
náře. Typické je také nadměrné pře‑
mítání o  možných problémech, které 
může zabírat velkou část dne a naru‑
šovat koncentraci i pracovní výkon.

Vedle kognitivních příznaků se obje‑
vují i tělesné projevy úzkosti. Mezi nej‑
častější patří svalové napětí, pocit únavy, 

poruchy spánku nebo obtíže se soustře‑
děním. Někteří pacienti popisují rovněž 
zvýšenou podrážděnost nebo pocit, že 
jsou neustále „ve  střehu“. Tyto obtíže 
často vedou k  významnému narušení 
pracovního i osobního fungování.2

Na  rozdíl od  některých jiných úz‑
kostných poruch nejsou příznaky ome‑
zeny na konkrétní situace nebo objek‑
ty. Úzkost se objevuje napříč různými 
životními oblastmi a může přetrvávat 
mnoho měsíců nebo let. V některých 
obdobích se intenzita příznaků zvyšu‑
je, například při zvýšené životní zátěži, 
zatímco v  jiných obdobích může být 
relativně mírnější.

Diagnostická kritéria a rozdíly 
mezi DSM‑5‑TR a MKN‑11
Ačkoli DSM‑5‑TR (Diagnostic and Sta
tistical Manual of Mental Disorders, 
Fifth Edition, Text Revision, Diagnos‑
tický a  statistický manuál duševních 
poruch, 5.  revize) i  MKN‑11 (11.  re‑
vize Mezinárodní klasifikace nemocí) 
popisují v  zásadě stejný klinický syn‑
drom, existují mezi nimi určité rozdíly. 
DSM‑5‑TR používá přesně definovaný 
seznam příznaků a vyžaduje přítomnost 
minimálního počtu položek.4 Tento pří‑
stup může zvyšovat diagnostickou relia‑
bilitu zejména ve výzkumném kontextu.

MKN‑11 naopak klade větší důraz 
na klinický obraz a umožňuje flexibil‑
nější posouzení příznaků. Diagnostic‑
ká kritéria jsou formulována obecněji 
a ponechávají větší prostor pro klinic‑
ký úsudek. Tento přístup může být 
v  některých situacích praktičtější, ze‑
jména v běžné klinické praxi (tab. 1).

Screeningové nástroje 
v klinické praxi
V klinické praxi mohou být při diagnos‑
tice a monitorování průběhu GAD uži‑
tečné standardizované screeningové 
nástroje. Tyto dotazníky nejsou určeny 
k  samotnému stanovení diagnózy, ale 
mohou pomoci při identifikaci pacientů 
s pravděpodobnou úzkostnou poruchou 
a při hodnocení závažnosti příznaků.

Jedním z nejpoužívanějších nástrojů 
je dotazník GAD‑7, který byl vyvinut pro 
screening GAD v primární péči. Obsa‑
huje sedm položek hodnotících frekven‑
ci typických příznaků úzkosti během po‑
sledních dvou týdnů. Studie ukazují, že 
GAD‑7 má dobrou senzitivitu i specifici‑
tu a je vhodný jak pro screening, tak pro 
sledování změn během léčby.5

Tab. 1  Diagnostická kritéria GAD podle DSM‑5‑TR a MKN‑11

Oblast DSM‑5‑TR MKN‑11
Hlavní příznak Nadměrné obavy a úzkost Generalizovaná úzkost a obavy

Délka trvání ≥ 6 měsíců Několik měsíců

Kontrola obav Obtížná kontrola obav Implicitně přítomna

Počet příznaků Alespoň 3 z 6 definovaných příznaků Není pevně stanoven

Typické příznaky Neklid, únava, porucha koncentrace, 
podrážděnost, svalové napětí, porucha 
spánku

Napětí, vegetativní příznaky, 
poruchy koncentrace, podrážděnost, 
poruchy spánku

GAD – generalizovaná úzkostná porucha; DSM‑5‑TR – Diagnostický a statistický manuál duševních 
poruch, 5. revize; MKN‑11 – 11. revize Mezinárodní klasifikace nemocí
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Dalším často používaným nástro‑
jem je Hospital Anxiety and Depres
sion Scale (HADS), který byl původně 
vyvinut pro pacienty v somatické péči. 
Dotazník obsahuje dvě subškály hod‑
notící úzkost a  depresi a  je využíván 
zejména v nemocničním prostředí.6

Epidemiologie a průběh 
onemocnění

Celoživotní prevalence
Podle velkých epidemiologických stu‑
dií se celoživotní prevalence GAD po‑
hybuje přibližně v rozmezí 3–6 % po‑
pulace. Některé studie uvádějí ještě 
vyšší hodnoty v  závislosti na  použi‑
té metodologii a diagnostických krité‑
riích.1 Roční prevalence bývá nižší, ob‑
vykle kolem 1–3 %.

Věk nástupu
Generalizovaná úzkostná porucha 
může vzniknout v  různých obdo‑
bích života, nicméně nejčastěji začíná 
v adolescenci nebo v rané dospělosti. 
Některé studie uvádějí průměrný věk 
nástupu kolem 30 let, což je o  něco 
později než u některých jiných úzkost‑
ných poruch, například sociální úz‑
kostné poruchy.1 U části pacientů lze 
zpětně vysledovat zvýšenou úzkost‑
nost nebo temperamentovou citlivost 
již v dětství. V těchto případech může 
být nástup poruchy spíše pozvolný 
a příznaky se postupně zhoršují v prů‑
běhu dospívání a rané dospělosti.

Důležitou roli mohou hrát také stre‑
sující životní události. U některých pa‑
cientů se příznaky rozvinou po obdo‑
bí zvýšené zátěže, například při studiu, 
změně zaměstnání, v období rodičov‑
ství nebo při dlouhodobých zdravot‑
ních problémech.

Rozdíly mezi pohlavími
Epidemiologické studie opakovaně 
ukazují, že GAD je častější u  žen než 
u mužů. Poměr výskytu se obvykle po‑
hybuje přibližně mezi 1,5 : 1 až 2 : 1 
ve prospěch žen.2 Příčiny tohoto rozdí‑
lu nejsou zcela jasné, pravděpodobně 
však zahrnují kombinaci biologických, 
psychologických i  sociálních faktorů. 
Mezi diskutované mechanismy patří na‑
příklad hormonální vlivy, rozdíly v reak‑
tivitě na stres nebo odlišné copingové 
strategie. Zároveň je možné, že muži vy‑
hledávají odbornou pomoc méně často 

než ženy, což může vést k podhodnoce‑
ní prevalence u mužské populace.

Typický průběh poruchy
Generalizovaná úzkostná porucha 
má často chronický průběh. Přízna‑
ky mohou přetrvávat mnoho let a  je‑
jich intenzita se v průběhu času mění. 
Typické je střídání období relativní‑
ho zlepšení a  období zhoršení, které 
bývá často spojeno se zvýšenou život‑
ní zátěží. Dlouhodobé studie ukazují, že 
úplná remise není u všech pacientů pra‑
vidlem. Přibližně polovina pacientů do‑
sáhne výrazného zlepšení při adekvátní 
léčbě, zatímco u části pacientů přetrvá‑
vají příznaky i přes léčebné intervence.7 
Chronický průběh může být spojen také 
s  rozvojem dalších psychických nebo 
somatických obtíží. Časté jsou napří‑
klad depresivní epizody, poruchy spán‑
ku nebo psychosomatické příznaky.

Prognostické faktory
Prognóza GAD je ovlivněna řadou 
faktorů. Mezi faktory spojené s  lepší 
prognózou patří především včasná 
diagnostika, dobrá terapeutická spolu‑
práce a dostupnost psychoterapeutic‑
ké péče.7 Naopak nepříznivou prognó‑
zu mohou signalizovat například:
–	 vysoká míra komorbidity s depresí 

nebo jinými úzkostnými porucha‑
mi,

–	 dlouhodobý průběh obtíží před za‑
hájením léčby,

–	 výrazné psychosociální stresory,
–	 přítomnost maladaptivních zvláda‑

cích strategií.

Významnou roli hraje také typ léčby. 
Kombinace psychoterapie a farmakote‑
rapie bývá u středně těžkých a těžších 
forem poruchy účinnější než samotná 
farmakoterapie. Moderní terapeutické 
přístupy, například kognitivně‑behavio‑
rální terapie nebo internetové psycho‑
terapeutické programy, mohou zlep‑
šit dostupnost léčby a přispět k lepším 
dlouhodobým výsledkům.8

Etiopatogeneze

Etiologie GAD je komplexní a zahrnuje 
kombinaci biologických, psychologic- 
kých, vývojových a  sociálních faktorů. 
Současné modely se shodují v tom, že 
žádný jednotlivý faktor nedokáže vznik 
poruchy plně vysvětlit. GAD je spíše 

výsledkem vzájemného působení ge‑
netické vulnerability, neurobiologic‑
kých mechanismů, kognitivních proce‑
sů a životních zkušeností.3

Biologické faktory

Genetická predispozice
Rodinné a  dvojčecí studie naznaču‑
jí, že GAD má částečně genetický zá‑
klad. Heritabilita se odhaduje přibližně 
na 30–40 %, což znamená, že genetic‑
ké faktory vysvětlují významnou část 
variability ve  výskytu poruchy.9 Gene‑
tická zranitelnost se pravděpodobně 
týká především regulace stresové reak‑
ce a emoční reaktivity. Některé studie 
poukazují na souvislost s polymorfismy 
genů souvisejících se serotoninergním 
systémem, nicméně jednotlivé genetic‑
ké faktory mají obvykle pouze malý efekt 
a jejich význam se uplatňuje především 
ve vzájemné interakci s prostředím.

Dysregulace neurotransmiterů
Neurobiologické modely úzkostných 
poruch předpokládají dysregulaci ně‑
kolika neurotransmiterových systé‑
mů.10 Nejčastěji se diskutuje role se‑
rotoninu, noradrenalinu a  kyseliny 
gama‑aminomáselné (GABA).

Serotonin je považován za  klíčový 
neurotransmiter regulující náladu a úz‑
kost. Dysfunkce serotoninergního systé‑
mu může přispívat ke zvýšené emoční 
reaktivitě a  tendenci k negativní inter‑
pretaci podnětů.10 Noradrenergní sy‑
stém je naopak spojen s aktivací streso‑
vé reakce a zvýšenou vigilancí. GABA je 
hlavním inhibičním neurotransmiterem 
centrálního nervového systému a jeho 
snížená aktivita může vést ke zvýšené 
neuronální excitabilitě a úzkosti.10

Tyto poznatky jsou v souladu s účin‑
ností farmakologické léčby, která často 
cílí právě na serotoninergní a noradre‑
nergní systémy.

Změny v limbickém systému 
a prefrontální kůře
Neurozobrazovací studie ukazují, že 
u pacientů s GAD dochází ke změnám 
v mozkových strukturách, které se po‑
dílejí na  regulaci emocí. Významnou 
roli hraje zejména amygdala, která je 
součástí limbického systému a zodpo‑
vídá za  zpracování emočně význam‑
ných podnětů.

U pacientů s úzkostnými poruchami 
byla opakovaně popsána zvýšená aktivita 
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amygdaly při zpracování hrozivých pod‑
nětů. Současně může být snížena regu‑
lační funkce prefrontální kůry, která se 
podílí na kognitivní kontrole emocí.11

Výsledkem této dysbalance může 
být zvýšená citlivost na  potenciální 
hrozby a  obtížnější regulace úzkost‑
né reakce.

Psychologické faktory

Intolerance nejistoty
Jedním z  nejvýznamnějších psycho‑
logických konceptů v  etiopatogene‑
zi GAD je intolerance nejistoty. Tento 
koncept popisuje tendenci vnímat ne‑
jisté situace jako ohrožující a  obtížně 
snesitelné. Jedinci s vysokou intoleran‑
cí nejistoty mají tendenci přeceňovat 
pravděpodobnost negativních událos‑
tí a současně podceňovat svou schop‑
nost se s nimi vyrovnat.12

Obavy mohou paradoxně fungo‑
vat jako strategie zvládání nejistoty. Pa
cient má pocit, že pokud se na možné 
problémy dostatečně připraví, dokáže 
je lépe zvládnout. Ve skutečnosti však 
tento proces vede k  udržování chro‑
nické úzkosti.

Metakognitivní model obav
Metakognitivní model zdůrazňuje vý‑
znam přesvědčení o samotném proce‑
su obav. Podle tohoto modelu pacienti 
s GAD často věří, že obavy jsou užitečné, 
protože pomáhají předcházet problé‑
mům nebo se na ně připravit. Současně 
však mohou mít negativní přesvědčení 
o nekontrolovatelnosti obav, například 
že „obavy mohou člověka zničit“ nebo 
že „není možné přestat se obávat“.13 
Tato kombinace pozitivních a  nega‑
tivních metakognitivních přesvědčení 
může vést k bludnému kruhu, v němž 
se obavy postupně zesilují.

Kognitivní zkreslení
Pacienti s GAD často vykazují specific‑
ká kognitivní zkreslení při zpracování 
informací.13,14 Patří mezi ně například:

–	 katastrofizace,
–	 selektivní pozornost zaměřená na 

hrozby,
–	 přeceňování pravděpodobnosti ne‑

gativních událostí.

Tyto kognitivní procesy mohou zvyšo‑
vat vnímání ohrožení a přispívat k udr‑
žování úzkosti.

Vývojové faktory

Temperament
Temperamentové charakteristiky, ze‑
jména behaviorální inhibice a zvýšená 
citlivost na  stres, mohou zvyšovat ri‑
ziko rozvoje úzkostných poruch. Děti 
s  tímto temperamentem často reagu‑
jí na nové situace zvýšenou opatrnos‑
tí a vyhýbáním se potenciálním hroz‑
bám.14 Tyto charakteristiky mohou 
v  kombinaci s  dalšími faktory po‑
stupně přispívat k  rozvoji chronické 
úzkosti.

Rané zkušenosti
Významnou roli mohou hrát také rané 
zkušenosti v  rodině. Například nad‑
měrně kontrolující nebo úzkostní ro‑
diče mohou nevědomky podporovat 
vyhýbavé strategie zvládání stresu.14 
Naopak nedostatek emoční podpory 
může vést k pocitu nejistoty a ke zvý‑
šené zranitelnosti vůči stresu.

Stres a trauma
Chronický stres nebo traumatické zku‑
šenosti mohou významně zvýšit riziko 
rozvoje úzkostných poruch.3,14 Stres 
může ovlivňovat jak psychologické 
procesy, tak neurobiologické mecha‑
nismy regulující stresovou reakci.

Sociální a environmentální 
faktory

Chronický stres
Dlouhodobý stres patří mezi nej‑
významnější environmentální faktory 
spojené s rozvojem GAD.3,13 Chronický 

stres může vést k dlouhodobé aktiva‑
ci stresové reakce a postupně snižovat 
schopnost organismu regulovat úzkost.

Pracovní a rodinné faktory
Mezilidské vztahy a pracovní prostředí 
mohou významně ovlivňovat průběh 
úzkostných poruch.3 Konflikty v  rodi‑
ně, nestabilita zaměstnání nebo vy‑
soké pracovní nároky mohou působit 
jako spouštěče nebo udržující faktory 
úzkosti. Naopak stabilní sociální vzta‑
hy a dostupnost podpory mohou pů‑
sobit protektivně (tab. 2).

Diferenciální diagnostika

Diagnostika GAD může být v  klinic‑
ké praxi někdy obtížná. Úzkost je totiž 
nespecifický příznak, který se vyskytuje 
u řady psychických i somatických one‑
mocnění.4 Pacienti s GAD navíc často 
přicházejí nejprve k praktickému léka‑
ři nebo specialistovi pro somatické ob‑
tíže, například poruchy spánku, boles‑
ti hlavy, gastrointestinální potíže nebo 
chronickou únavu. Teprve podrobněj‑
ší rozhovor může odhalit, že tyto pří‑
znaky jsou spojeny s dlouhodobou úz‑
kostí a nadměrným přemítáním.15

Další úzkostné poruchy

Panická porucha
Panická porucha se vyznačuje náhle 
vznikajícími, krátkými a  intenzivními 
atakami úzkosti s výraznou vegetativní 
aktivací, zatímco u GAD je úzkost dlou‑
hodobá, chronická a méně intenzivní.16

Sociální úzkostná porucha
Sociální úzkostná porucha je charakte‑
rizována strachem z negativního hod‑
nocení v sociálních situacích, zatímco 
u GAD se obavy týkají mnoha různých 
oblastí života, nejen sociálních.14

Specifické fobie
Specifické fobie vyvolávají úzkost  jen 
při kontaktu s konkrétním podnětem, 
zatímco u GAD  je úzkost  trvalá a ne
omezená na jednu situaci.

Obsedantně‑kompulzivní 
porucha
Obsese u obsedantně‑kompulzivní po‑
ruchy (OCD) mohou někdy připomí‑
nat nadměrné obavy u  GAD. Zásad‑
ní rozdíl spočívá v  tom, že obsesivní 

Tab. 2  Hlavní etiopatogenetické faktory GAD

Typ faktorů Příklady
Biologické Genetická predispozice, dysregulace serotoninu a GABA, změny v limbickém 

systému

Psychologické Intolerance nejistoty, metakognitivní přesvědčení o obavách, kognitivní zkreslení

Vývojové Temperament, rané rodinné zkušenosti, trauma

Sociální Chronický stres, pracovní a rodinné faktory
GAD – generalizovaná úzkostná porucha
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myšlenky jsou často vnímány jako vtíra‑
vé, nepřijatelné nebo absurdní a býva‑
jí spojeny s nutkavými rituály.17 Obavy 
u GAD jsou naopak obvykle zaměřeny 
na realistické životní problémy, i když 
jejich intenzita je nepřiměřená.14

Afektivní poruchy

Depresivní porucha
Úzkost a deprese se často vyskytují sou‑
časně. U depresivní poruchy však ob‑
vykle dominují smutná nálada, ztráta 
zájmu a snížená energie. Úzkost může 
být přítomna, ale není hlavním přízna‑
kem. U GAD jsou naopak centrálním pří‑
znakem chronická ustaranost a napětí.

Generalizovaná úzkostná porucha 
se často vyskytuje v komorbiditě s de‑
presivní poruchou, poruchami spánku 
a dalšími úzkostnými poruchami, což 
může významně ovlivnit průběh one‑
mocnění i volbu léčby.18

Bipolární porucha
U  bipolární poruchy se úzkost může 
objevit v  rámci depresivních epizod. 
Důležitým diferenciálním znakem je 
však přítomnost manických nebo hy‑
pomanických epizod v anamnéze.14

Somatická onemocnění
Řada somatických onemocnění může 
být provázena příznaky připomínající‑
mi úzkostnou poruchu.18 Patří mezi ně 
například:
–	 hypertyreóza,
–	 srdeční arytmie,
–	 některá neurologická onemocnění,
–	 chronická bolest.

U těchto stavů mohou dominovat ve‑
getativní příznaky, například palpita‑
ce, třes nebo pocení. Diferenciální 
diagnostika proto často vyžaduje zá‑
kladní somatické vyšetření, včetně la‑
boratorních testů nebo kardiologické‑
ho vyšetření.2

Úzkost vyvolaná látkami 
nebo léky
Úzkostné příznaky mohou být vyvolány 
také některými látkami nebo léky. Patří 
mezi ně například stimulancia, vyso‑
ké dávky kofeinu, některé bronchodi‑
latátory nebo kortikosteroidy. Úzkost 
se může objevit také při odvykacích 
stavech, například při vysazení alko‑
holu nebo benzodiazepinů.18 Při dife‑
renciální diagnostice je proto důležité 
zjistit podrobnou anamnézu užívaných 
léků a psychoaktivních látek (tab. 3).

Psychoterapie

Psychoterapie představuje jeden 
ze základních pilířů léčby GAD. Řada 
randomizovaných kontrolovaných stu‑
dií i metaanalýz ukazuje, že psycholo‑
gické intervence mohou významně 
snížit intenzitu úzkosti a zlepšit kvalitu 
života pacientů. Nejvíce empirických 
důkazů podporuje kognitivně‑beha‑
viorální terapii (KBT), která je v  sou‑
časných doporučeních považována 
za léčbu první volby.19–21

Psychoterapeutická léčba se ob‑
vykle zaměřuje na  několik klíčových 
oblastí. Patří mezi ně porozumění 
mechanismům úzkosti, změna mal
adaptivních myšlenkových vzorců, 
nácvik adaptivnějších strategií zvládá‑
ní stresu a  postupné snižování vyhý‑
bavého chování. V  posledních dvou 
desetiletích se kromě klasické KBT 
rozvinuly také nové přístupy, napří‑
klad metakognitivní terapie nebo tzv. 
třetí vlna KBT, která zahrnuje napří‑
klad Acceptance and Commitment 
Therapy nebo mindfulness‑based in‑
tervence.22

Kognitivně‑behaviorální terapie 
(druhá vlna)
Kognitivně‑behaviorální terapie je 
dlouhodobě považována za  nejlépe 

empiricky podloženou psychoterapeu
tickou intervenci u  pacientů s  GAD 
a  její účinnost byla potvrzena řadou 
recentních metaanalýz a  systematic‑
kých přehledů.21,23,24

Základní předpoklad KBT spočí‑
vá v  tom, že emoce jsou ovlivňovány 
způsobem, jakým člověk interpretu‑
je situace. U pacientů s GAD se často 
objevují kognitivní zkreslení, napří‑
klad katastrofizace nebo přeceňování 
pravděpodobnosti negativních udá‑
lostí.25 Terapeutická práce proto smě‑
řuje k  identifikaci těchto vzorců a  je‑
jich postupné změně.

Psychoedukace
Prvním krokem terapie bývá psycho
edukace, která pacientovi pomáhá po‑
rozumět mechanismům úzkosti.21 Pa‑
cient se učí rozpoznávat souvislosti 
mezi myšlenkami, emocemi a  chová‑
ním.26 Součástí psychoedukace bývá 
také vysvětlení role obav a  jejich udr‑
žujících mechanismů.

Identifikace obav
Dalším krokem je systematická iden‑
tifikace typických obav. Pacient se učí 
zaznamenávat situace, ve  kterých se 
úzkost objevuje, a identifikovat automa‑
tické myšlenky, které úzkost spouštějí.25

Kognitivní restrukturalizace
Kognitivní restrukturalizace spočívá 
ve  zpochybňování katastrofických in‑
terpretací a hledání realističtějších vy‑
světlení situace.26 Pacient se učí klást 
otázky typu „Jaká je pravděpodobnost, 
že se to skutečně stane?“ nebo „Existu‑
je jiné vysvětlení této situace?“.

Expoziční techniky
U některých pacientů se objevuje ten‑
dence vyhýbat se situacím, které vyvo‑
lávají úzkost. Expoziční techniky pomá‑
hají postupně konfrontovat tyto situace 
a snižovat jejich úzkostný náboj.21

Tab. 3  Diferenciální diagnostika GAD

Porucha Charakter úzkosti Typické příznaky Rozlišující znak
GAD Chronická, difuzní Obavy, svalové napětí, únava, poruchy spánku Obavy z různých oblastí života

Panická porucha Epizodická Panické ataky, palpitace, dušnost Náhlé ataky intenzivní úzkosti

Sociální úzkostná porucha Situační Strach z hodnocení druhými Omezeno na sociální situace

Specifické fobie Situační Intenzivní strach z konkrétního objektu Úzkost pouze při kontaktu s podnětem

OCD Vtíravé myšlenky Obsesivní myšlenky, kompulze Rituály a nutkavé chování

Depresivní porucha Sekundární Smutek, anhedonie, únava Dominantní depresivní nálada

Tělesná onemocnění Vegetativní Palpitace, třes, pocení Přítomnost somatické příčiny
GAD – generalizovaná úzkostná porucha; OCD – obsedantně‑kompulzivní porucha
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Řešení problémů
U GAD bývá častým problémem nad‑
měrné přemítání o hypotetických situa‑
cích. Nácvik systematického řešení pro‑
blémů pomáhá pacientům zaměřit se 
na konkrétní a řešitelné aspekty situace.25

Relaxační techniky
Součástí terapie bývá také nácvik relaxač‑
ních technik, například progresivní svalo‑
vé relaxace nebo dechových cvičení, jež 
pomáhají snižovat fyziologické napětí.26

Metakognitivní terapie
Metakognitivní terapie vychází z předpo‑
kladu, že zásadním faktorem udržujícím 
úzkost nejsou samotné obavy, ale pře‑
svědčení o jejich významu a kontrolova‑
telnosti.27 Terapeutická práce se proto 
zaměřuje na změnu těchto metakogni‑
tivních přesvědčení.27 Místo automatic‑
kých myšlenek pacienti testují svá pře‑
svědčení o nich. Pacienti se učí rozlišovat 
mezi myšlenkami a  realitou a  rozvíjet 
schopnost nechat myšlenky přicházet 
a odcházet bez nutnosti na ně reagovat.

Výzkumy naznačují, že metakogni
tivní terapie může být u  GAD velmi 
účinná a v některých studiích dosahu‑
je srovnatelných, nebo dokonce lep‑
ších výsledků než klasická KBT.27

KBT třetí vlny
V  posledních letech se rozvíjejí také 
přístupy tzv. třetí vlny KBT, zejména 
Acceptance and Commitment Therapy 
(ACT), schématerapie a Compassion
‑focused therapy, které zdůrazňují 
vztah člověka k  vlastním myšlenkám 
a  emocím a  podporují psychologic‑
kou flexibilitu.24

Acceptance and Commitment 
Therapy (terapie přijetí 
a závazku)
Acceptance and Commitment Thera‑
py se zaměřuje na rozvoj psychologic‑
ké flexibility.24,28 Pacienti se učí přijímat 
nepříjemné myšlenky a emoce, aniž by 
se jimi nechali ovládat.29 Důraz je kla‑
den na  orientaci na  osobní hodnoty 
a smysluplné jednání.22

Mindfulness‑based přístupy
Mindfulness‑based intervence (na vší‑
mavosti založené) učí pacienty věno‑
vat pozornost přítomnému okamži‑
ku bez hodnocení.30,31 Tento přístup 
může pomoci snížit automatické pře‑
mítání a zlepšit regulaci emocí.32,33

Compassion‑focused terapie
Compassion‑focused terapie (na sou‑
cit zaměřená terapie) se zaměřuje 
na  rozvoj soucitného vztahu k  sobě 
samému. U  pacientů s  úzkostí může 
pomoci zmírnit sebekritiku a  podpo‑
rovat pocit bezpečí.34

Interpersonální 
psychoterapie (IPT)
Interpersonální psychoterapie je pů‑
vodně určena především pro léčbu 
depresivní poruchy, nicméně někte‑
ré studie ukazují, že může být účinná 
také u  úzkostných poruch.35 Terapie 
se zaměřuje na  identifikaci mezilid‑
ských problémů, které mohou přispí‑
vat k  psychickému stresu.36 V  rámci 
IPT se terapeutická práce často sou‑
středí na čtyři hlavní oblasti:
–	 konflikty ve vztazích,
–	 změny životních rolí,
–	 smutek a ztrátu,
–	 mezilidské deficity.

Zlepšení kvality mezilidských vztahů 
může vést ke  snížení úzkosti a  zvýše‑
ní pocitu sociální podpory.

Skupinová psychoterapie
Skupinová psychoterapie představu‑
je další možnost léčby GAD. Výhodou 
skupinového formátu je možnost sdí‑
lení zkušeností s  ostatními pacienty, 
což může snižovat pocit izolace a po‑
silovat motivaci ke  změně.37 Některé 
studie naznačují, že skupinová KBT 
může být u GAD téměř stejně účinná 
jako individuální terapie.19

Digitální a technologické 
přístupy

Rozvoj digitálních intervencí je moti‑
vován několika faktory. V  mnoha ze‑
mích existuje nedostatek psychotera‑
peutů, čekací doby na  terapii mohou 
být dlouhé a část pacientů má obtíže 
docházet na pravidelná sezení.37 Onli‑
ne programy mohou tyto bariéry čás‑
tečně překonat a umožnit pacientům 
pracovat s  terapeutickými materiály 
v prostředí domova.39

Online KBT programy
Internetové programy založené na prin‑
cipech KBT (internet‑based CBT, iCBT) 
prokázaly v posledních letech srovna‑
telnou účinnost s tradiční individuální 

terapií, zejména u pacientů s mírnou 
až středně těžkou úzkostí.21,38 Programy 
obvykle obsahují kombinaci psycho
edukace, praktických cvičení, domá‑
cích úkolů a monitorování příznaků.40

Metaanalýzy ukazují, že iCBT může 
vést ke  klinicky významnému snížení 
úzkostných příznaků a  že její efekt je 
srovnatelný s tradiční terapií.8,38

Digitální psychoterapeutické inter‑
vence jsou v  současnosti považová‑
ny za  důležitou součást stepped‑ca‑
re modelu léčby úzkostných poruch 
a mohou významně zvýšit dostupnost 
evidence‑based psychoterapie.18

Terapeutem vedené programy
V  programech vedených terapeutem 
je pacientovi poskytována pravidel‑
ná zpětná vazba od  terapeuta. Tato 
forma podpory významně zvyšuje ad‑
herenci pacientů k programu a zlepšu‑
je terapeutické výsledky.

Self‑help programy
Self‑help programy jsou plně auto‑
matizované a  nevyžadují pravidelný 
kontakt s  terapeutem. Výhodou jsou 
jejich vysoká dostupnost a  nízké ná‑
klady. Nevýhodou může být nižší míra 
dokončení programu, protože někte‑
ří pacienti mají obtíže udržet motivaci 
bez externí podpory.

V  českém prostředí se postupně 
rozvíjejí strukturované online psycho‑
edukační a terapeutické programy za‑
ložené na  principech KBT. Příkladem 
je program Mindwell, který využívá 
modulární strukturu psychoedukace, 
kognitivních cvičení a  behaviorálních 
experimentů. Program zahrnuje také 
pravidelné hodnocení příznaků pomo‑
cí standardizovaných škál a poskytuje 
terapeutickou zpětnou vazbu.40

Takové programy mohou být využí‑
vány například u  pacientů s  mírnější‑
mi formami úzkostných poruch nebo 
jako doplněk klasické psychoterapie.39

Virtuální realita
Virtuální realita (VR) představuje další 
technologický nástroj, který nachá‑
zí využití v  léčbě úzkostných poruch. 
VR umožňuje simulovat realistické si‑
tuace v kontrolovaném terapeutickém 
prostředí.41 Nejčastější využití má VR 
při expoziční terapii. Pacient může být 
postupně vystavován situacím, které 
vyvolávají úzkost, například veřejné‑
mu vystupování nebo jiným sociálním 
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situacím. Terapeut může přitom kon‑
trolovat intenzitu expozice a  postup‑
ně ji zvyšovat.

Výhodou tohoto přístupu je mož‑
nost bezpečné simulace situací, které 
by bylo obtížné vytvořit v reálném pro‑
středí. Studie ukazují, že expoziční te‑
rapie ve  VR může být účinná u  růz‑
ných úzkostných poruch.41,42

Mobilní aplikace
Mobilní aplikace představují další rych‑
le se rozvíjející oblast digitální podpory 
duševního zdraví. Tyto aplikace mohou 
sloužit například k monitorování přízna‑
ků, nácviku relaxačních technik nebo 
k připomínání terapeutických cvičení.43,44

Pacienti mohou pomocí aplikací 
zaznamenávat intenzitu úzkosti, kvali‑
tu spánku nebo spouštěče stresu. Tyto 
informace mohou být následně využi‑
ty při terapeutické práci.

Některé aplikace obsahují také 
strukturované terapeutické moduly, 
například krátká mindfulness cviče‑
ní nebo kognitivní techniky zaměřené 
na práci s obavami.

Je však důležité upozornit, že kva‑
lita mobilních aplikací je velmi různo‑
rodá, a ne všechny aplikace jsou zalo‑
ženy na vědeckých důkazech. Při jejich 
doporučování by proto měli zdravot‑
níci zohledňovat dostupné evidence 
a bezpečnostní aspekty.45

Farmakoterapie

Farmakoterapie představuje společ‑
ně s  psychoterapií jeden ze  základ‑
ních pilířů léčby GAD. V klinické praxi 
se často používá kombinace obou pří‑
stupů, protože farmakologická léčba 
může zmírnit biologickou složku úz‑
kosti, zatímco psychoterapie pomáhá 
pacientovi změnit maladaptivní kogni‑
tivní a  behaviorální vzorce. Řada kli‑
nických doporučení uvádí, že u střed‑
ně těžkých a  těžších forem GAD je 
vhodné zvážit farmakoterapii, zejmé‑
na pokud příznaky významně narušují 
každodenní fungování pacienta.18

Cílem farmakologické léčby je pře‑
devším snížení intenzity úzkosti, zlepše‑
ní kvality spánku a zvýšení schopnosti 
pacienta zvládat běžné životní situace. 
U části pacientů dochází při správně 
zvolené léčbě také ke zmírnění komor‑
bidních příznaků, například depresivní 
nálady nebo somatických obtíží.

Léky první volby
Současné mezinárodní doporučené 
postupy se shodují, že farmakotera‑
pie GAD by měla být založena pře‑
devším na  antidepresivech ze  skupin 
SSRI a SNRI, jež mají nejlepší poměr 
účinnosti a bezpečnosti.2,15

SSRI
Selektivní inhibitory zpětného vychytá‑
vání serotoninu (SSRI) patří mezi nej‑
častěji používané léky v léčbě GAD. Mezi 
nejvíce studované přípravky patří napří‑
klad citalopram, escitalopram, fluoxetin, 
fluvoxamin, paroxetin a sertralin.

Randomizované klinické studie uka‑
zují, že SSRI mohou vést k významné‑
mu snížení příznaků úzkosti i ke zlep‑
šení celkové kvality života pacientů. 
Účinek léčby se obvykle rozvíjí postup‑
ně během několika týdnů.15,46

Mezi nejčastější nežádoucí účinky 
patří gastrointestinální obtíže, poru‑
chy spánku nebo sexuální dysfunkce. 
Tyto příznaky bývají často přechodné 
a mohou se během léčby zmírnit.

SNRI
Inhibitory zpětného vychytávání sero‑
toninu a  noradrenalinu (SNRI) před‑
stavují další skupinu léků první volby. 
Nejvíce evidence existuje pro venlafa‑
xin a duloxetin.15 Klinické studie uka‑
zují, že SNRI mohou být účinné ze‑
jména u pacientů, u kterých se kromě 
úzkosti objevují také somatické přízna‑
ky nebo depresivní příznaky.47

Léky druhé volby

Pregabalin
Pregabalin je antikonvulzivum, které 
se používá také v  léčbě úzkostných 
poruch.18,48 Pregabalin je považován 
za účinnou alternativu u pacientů, kteří 
netolerují antidepresiva nebo u  nich 
není dosaženo dostatečné odpovědi, 
přičemž jeho účinnost byla potvrze‑
na v několika metaanalýzách.48 Někte‑
ré klinické studie ukazují, že pregabalin 
může vést k poměrně rychlému zmír‑
nění úzkostných příznaků. U některých 
pacientů může být výhodou také jeho 
účinek na poruchy spánku.18 Mezi časté 
nežádoucí účinky patří ospalost, závra‑
tě nebo přírůstek hmotnosti.

Buspiron
Buspiron je anxiolytikum s parciální ago‑
nistickou aktivitou na serotoninových 

receptorech typu 5‑HT1A. Jeho účinek 
se rozvíjí postupně a obvykle se pro‑
jeví během několika týdnů léčby.46 
Buspiron má relativně příznivý profil 
nežádoucích účinků a není spojen s ri‑
zikem závislosti. Na druhé straně může 
být jeho účinnost u některých pacien‑
tů nižší ve srovnání s moderními anti‑
depresivy.49

Další možnosti

Tricyklická antidepresiva
Tricyklická antidepresiva, například 
imipramin, byla dříve používána častě‑
ji v léčbě úzkostných poruch.47 V sou‑
časnosti se využívají spíše méně, 
především kvůli méně příznivému pro‑
filu nežádoucích účinků.21 Tyto léky 
mohou způsobovat například sedaci, 
ortostatickou hypotenzi nebo anticho‑
linergní příznaky. Přesto mohou být 
v některých případech účinné, zejmé‑
na pokud pacient nereaguje na léčbu 
první linie.48

Benzodiazepiny
Benzodiazepiny mají rychlý anxiolytický 
účinek a mohou být účinné při akutním 
snížení úzkosti. Patří mezi ně například 
alprazolam, diazepam nebo klonaze‑
pam.21 Dlouhodobé užívání je spojeno 
s  rizikem tolerance, závislosti a kogni‑
tivních nežádoucích účinků. V součas‑
ných doporučeních jsou benzodiazepi‑
ny obvykle doporučovány pouze jako 
krátkodobá doplňková léčba.49

Principy farmakologické léčby

Volba léku
Při výběru farmakoterapie je vhodné 
zohlednit několik faktorů. Patří mezi ně 
například závažnost příznaků, přítom‑
nost komorbidních poruch, předcho‑
zí zkušenosti pacienta s léčbou a pro‑
fil nežádoucích účinků.21,50

Důležitým faktorem je také prefe‑
rence pacienta, protože adherence 
k léčbě je významně ovlivněna tím, zda 
pacient rozumí smyslu léčby a souhla‑
sí s navrženým postupem.

Délka léčby
Po  dosažení terapeutického efektu 
se obvykle doporučuje pokračovat 
v  léčbě alespoň 6 až 12 měsíců, aby 
se snížilo riziko relapsu.50 U  pacien‑
tů s chronickým průběhem může být 
vhodná i delší udržovací léčba.
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Kombinace s psychoterapií
Kombinace psychoterapie a farmako‑
terapie je v  klinické praxi velmi častá 
a  může být výhodná zejména u  pa‑
cientů s  těžší symptomatikou nebo 
s nedostatečnou odpovědí na mono‑
terapii.15 Zatímco léky mohou snížit 
biologickou složku úzkosti, psychote‑
rapie pomáhá pacientovi změnit mal
adaptivní strategie zvládání stresu.30

Moderní doporučené postupy zdů‑
razňují tzv. stepped‑care přístup, kdy 
jsou nejprve využívány méně intenziv‑
ní intervence (psychoedukace, self
‑help, digitální terapie) a  při nedo‑
statečné odpovědi je léčba postupně 
intenzifikována.18

Tento integrativní přístup může 
vést k dlouhodobějšímu zlepšení a sní‑
žení rizika relapsu (tab. 4).

Recentní výzkum rovněž zdůraz‑
ňuje význam individualizace farma‑
kologické léčby s ohledem na komor‑
bidity, genetické faktory a  preference 
pacientů, což představuje směr vývo‑
je tzv. precizní psychiatrie.7

Další terapeutické možnosti

V současných doporučeních se proto 
stále více zdůrazňuje význam komplex
ního přístupu, který kombinuje psy‑
choterapii, farmakoterapii a  úpravu 
životního stylu.18 Zvláště u  pacientů 
s  dlouhodobým stresem nebo seda‑
vým životním stylem může mít změna 
každodenních návyků významný tera‑
peutický efekt.

Tělesná aktivita
V posledních letech se objevuje stále 
více důkazů o  tom, že pravidelná fy‑
zická aktivita může mít pozitivní vliv 
na příznaky úzkosti i deprese. Aerob‑
ní pohyb, například rychlá chůze, běh, 
plavání nebo jízda na kole, může při‑
spět ke snížení úzkosti prostřednictvím 

několika mechanismů. Fyzická aktivi‑
ta může zvyšovat produkci endorfinů 
a ovlivňovat regulaci neurotransmite‑
rů, které se podílejí na  regulaci nála‑
dy a stresu. Současně může docházet 
ke zlepšení funkce hypotalamo‑hypofy‑
zárně‑adrenální osy, která je zapojena 
do  stresové reakce organismu.51 Tato 
metaanalýza ukazuje, že pravidelná 
fyzická aktivita může vést k mírnému 
až střednímu snížení příznaků úzkosti. 
U některých pacientů může být pohyb 
také důležitým nástrojem pro regula‑
ci napětí a  zlepšení spánku. Z  klinic‑
kého hlediska se obvykle doporučuje 
alespoň středně intenzivní aerobní ak‑
tivita několikrát týdně. Výběr konkrétní 
aktivity by měl být přizpůsoben fyzické‑
mu stavu pacienta a jeho preferencím.

Relaxační a regulační techniky
Relaxace patří mezi tradiční techniky 
používané při léčbě úzkostných poruch. 
Tyto postupy se zaměřují především 
na  snížení fyziologické aktivace, která 
je u pacientů s úzkostí často zvýšená.

Progresivní svalová relaxace
Princip progresivní svalové relaxace 
spočívá ve  střídání napětí a  uvolnění 
jednotlivých svalových skupin, což po‑
máhá pacientovi lépe rozpoznávat tě‑
lesné napětí a  postupně ho snižovat. 
Některé studie ukazují, že pravidel‑
ný nácvik progresivní svalové relaxa‑
ce může vést ke snížení subjektivního 
napětí a zlepšení kvality spánku.52

Dechová cvičení
Další často používanou technikou jsou 
dechová cvičení. Pomalejší a hlubší dý‑
chání do břicha může aktivovat para‑
sympatický nervový systém a  přispět 
k uklidnění organismu.

Lifestyle intervence
Úzkostné poruchy jsou často ovlivňo‑
vány životním stylem a každodenními 

návyky. V některých případech mohou 
relativně malé změny v životním stylu 
přispět k  významnému zlepšení psy‑
chického stavu.53

Spánek
Poruchy spánku jsou u  pacientů 
s GAD velmi časté. Chronické přemí‑
tání může narušovat usínání i  konti‑
nuitu spánku. Nedostatečný spánek 
pak může zpětně zvyšovat citlivost 
na  stres. Součástí léčby proto často 
bývá edukace o  spánkové hygieně.53 
Ta zahrnuje například pravidelný spán‑
kový režim, omezení stimulujících akti‑
vit před spaním nebo snížení expozice 
světlu z elektronických zařízení.

Kofein
Kofein je stimulant centrálního ner‑
vového systému, který může u někte‑
rých jedinců zvyšovat úzkost a nervo‑
zitu. Vyšší konzumace kofeinu může 
být spojena také s poruchami spánku.

U pacientů s úzkostnými porucha‑
mi je proto vhodné zvážit omezení 
příjmu kofeinových nápojů zejména 
ve večerních hodinách.

Stres management
Důležitou součástí léčby může být 
také nácvik strategií zvládání stresu. 
Ty mohou zahrnovat plánování času, 
rozdělení náročných úkolů na  menší 
kroky nebo rozvoj aktivit, které pod‑
porují psychickou pohodu.53 Z  klinic‑
ké zkušenosti vyplývá, že pacienti, 
kteří aktivně pracují na  regulaci stre‑
su a životního stylu, často lépe reagu‑
jí na  psychoterapii i  farmakologickou 
léčbu.

Prognóza a prevence 
relapsu

Průběh GAD bývá často dlouhodo‑
bý a  kolísavý. U  části pacientů se 

Tab. 4  Přehled farmakoterapie GAD

Skupina léků Příklady Postavení v léčbě Hlavní poznámky
SSRI Escitalopram, paroxetin, sertralin První volba Dobrá evidence účinnosti

SNRI Venlafaxin, duloxetin První volba Účinné také u somatických příznaků

Pregabalin Pregabalin Druhá volba Rychlejší nástup účinku

Buspiron Buspiron Druhá volba Nízké riziko závislosti

Tricyklická antidepresiva Imipramin Alternativní léčba Více nežádoucích účinků

Benzodiazepiny Alprazolam, diazepam Krátkodobé použití Riziko závislosti
GAD – generalizovaná úzkostná porucha; SSRI – selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu; SNRI – inhibitory zpětného vychytávání 
serotoninu a noradrenalinu
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příznaky objevují již v  mladší dospě‑
losti a mohou přetrvávat řadu let. Cha‑
rakteristické je střídání období relativní 
stability a období zhoršení, které bývá 
často spojeno se zvýšenou zátěží nebo 
významnými životními změnami.49

Prognóza onemocnění je značně 
individuální. Někteří pacienti reagu‑
jí dobře na léčbu a mohou dosáhnout 
dlouhodobé remise, zatímco u  jiných 
přetrvávají reziduální příznaky nebo do‑
chází k opakovaným relapsům. Význam‑
ným faktorem lepší prognózy je včasná 
diagnostika a zahájení adekvátní léčby.7

Udržovací léčba
Po dosažení zmírnění příznaků se ob‑
vykle doporučuje pokračovat v  léčbě 
ještě několik měsíců. U  farmakotera‑
pie je často doporučováno pokračo‑
vat alespoň 6 až 12 měsíců po  do‑
sažení remise, aby se snížilo riziko 
relapsu.46,50 U pacientů s opakovanými 
epizodami nebo chronickým průbě‑
hem může být vhodná dlouhodoběj‑
ší udržovací léčba. Důležitou součástí 
je také postupné a opatrné vysazová‑
ní farmakoterapie, které by mělo pro‑
bíhat pod lékařským dohledem.

Psychoterapeutické strategie
Psychoterapie může hrát významnou 
roli nejen v akutní léčbě, ale také v pre‑
venci relapsu.53 Pacienti se během te‑
rapie učí rozpoznávat časné signály 
zhoršení úzkosti a  využívat strategie, 
které jim pomáhají zvládat stres.

Důležitou součástí jsou například:
–	 práce s přemítáním a katastrofický‑

mi myšlenkami,
–	 rozvoj adaptivních strategií zvládá‑

ní stresu,
–	 nácvik relaxačních technik,
–	 postupné snižování vyhýbavého 

chování.

Tyto dovednosti mohou pacientům po‑
moci zvládat budoucí stresové situace 
bez výrazného zhoršení příznaků.

Prevence chronifikace
Chronifikace úzkostných poruch může 
být spojena s  několika faktory. Patří 
mezi ně například dlouhodobý stres, 
komorbidní depresivní porucha nebo 
nedostatečná léčba v  raných fázích 
onemocnění.

V  klinické praxi je proto důleži‑
té věnovat pozornost včasné inter‑
venci a  pravidelnému sledování pa‑
cientů s  přetrvávající úzkostí. Včasná 
léčba může snížit riziko dlouhodobé‑
ho průběhu a zlepšit kvalitu života pa‑
cientů.15

Praktická doporučení 
pro lékaře

Generalizovaná úzkostná porucha je 
jednou z  nejčastějších duševních po‑
ruch v primární péči. Mnoho pacientů 
však zůstává nediagnostikováno, proto‑
že své obtíže prezentují především jako 
somatické příznaky, například únavu, 
bolesti hlavy nebo poruchy spánku.

Praktický lékař často jako první roz‑
pozná úzkostné obtíže a může zahájit 
základní diagnostiku i léčbu.

Screening v primární péči
Jedním z užitečných nástrojů pro iden‑
tifikaci úzkostných poruch jsou krátké 
screeningové škály. Například dotaz‑
ník GAD‑7 může pomoci rychle po‑
soudit přítomnost a závažnost úzkost‑
ných příznaků.5 Screening je vhodné 
zvážit zejména u  pacientů, kteří opa‑
kovaně přicházejí s nespecifickými so‑
matickými obtížemi, poruchami spán‑
ku nebo chronickou únavou.

Tab. 5  Praktický postup při podezření na GAD

Krok Doporučený postup
1 Zhodnocení příznaků úzkosti a somatických obtíží

2 Využití screeningových škál (např. GAD‑7)

3 Vyloučení somatických příčin obtíží

4 Zvážení psychoterapie nebo farmakoterapie

5 Odeslání ke specialistovi při komplikovaném průběhu

GAD – generalizovaná úzkostná porucha
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Indikace psychoterapie
Psychoterapie je doporučována ze‑
jména u pacientů s mírnou až středně 
těžkou formou GAD.53 V mnoha přípa‑
dech může být KBT účinná jako samo‑
statná léčba. Psychoterapie může být 
také vhodná u pacientů, kteří preferu‑
jí nefarmakologickou léčbu nebo mají 
obavy z užívání psychofarmak.

Indikace farmakoterapie
Farmakologická léčba je obvykle indi‑
kována u pacientů se středně těžkými 
nebo těžkými příznaky úzkosti, zejmé‑
na pokud dochází k významnému na‑
rušení každodenního fungování; může 
být vhodná u pacientů, kteří nereagu‑
jí dostatečně na  psychoterapii anebo 
trpí výraznými somatickými příznaky.50

Kdy odeslat pacienta 
k psychiatrovi
Odeslání k psychiatrovi je vhodné zvá‑
žit v několika situacích:
–	 pokud je diagnóza nejasná,
–	 pokud jsou přítomny závažné ko‑

morbidity,
–	 pokud pacient nereaguje na  zá‑

kladní léčbu,

–	 pokud se objevují suicidální myšlenky.

Včasná spolupráce praktického léka‑
ře a psychiatra může významně zlep‑
šit průběh léčby (tab. 5).

Závěr

Generalizovaná úzkostná porucha 
patří mezi nejčastější psychické poru‑
chy v klinické praxi a  je spojena s vý‑
znamným dopadem na  kvalitu živo‑
ta pacientů. Charakteristickým rysem 
této poruchy je chronická ustaranost, 
která může být provázena řadou so‑
matických i psychických příznaků.

Včasná diagnostika a  léčba mohou 
významně zlepšit prognózu pacien‑
tů s GAD. Nejvíce empirických důkazů 
podporuje využití KBT a farmakologické 
léčby pomocí moderních antidepresiv.

V posledních letech se objevují také 
nové terapeutické možnosti, například 
digitální psychoterapeutické progra‑
my, virtuální realita nebo mobilní apli‑
kace podporující psychickou pohodu.

Optimální léčba GAD by měla být 
komplexní a přizpůsobená individuál‑
ním potřebám pacienta. Kombinace 
psychoterapie, farmakoterapie a pod‑
půrných intervencí může vést nejen 
ke  zmírnění příznaků, ale i  k  dlouho‑
dobému zlepšení kvality života.
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