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Z pomezí neurologie

Seznam zkratek
GAD – Generalized anxiety disorder – generali-

zovaná úzkostná porucha

CMP – cévní mozková příhoda

CT – počítačová tomografie

PET – pozitronová emisní tomografie

EEG – elektroencefalografie

PTSP – posttraumatická stresová porucha

OCD – obsedantně kompulzivní porucha

TS – Tourettův syndrom

SSRI – antidepresive III. generace

SNRI – inhibitor selektivního vychytávání sero-

toninu a noradrenalinu

KBT – kognitivně behaviorální příznaky

Úvod
Kolem 12 % neurologických pacientů potře-

buje odbornou psychiatrickou intervenci. Mezi 

jejich nejčastější problémy patří úzkostné stavy 

(reaktivního rázu) a úzkostné poruchy (Herman 

a Hovorka, 2007). Úzkostné poruchy se vyznačují 

záchvatovými nebo kontinuálně fluktuujícími sta-

vy, při kterých se bez vazby na reálné nebezpečí 

objevují tělesné a psychické projevy úzkosti nebo 

strachu. Pacienti, kteří vyhledávají neurologa, buď 

pokládají úzkostné příznaky za projev neurologic-

kého postižení, nebo dochází k rozvoji úzkostné 

poruchy v důsledku psychologické či biologické 

reakce na neurologické onemocnění. Někdy do-

chází k rozvoji úzkostnosti v důsledku neurolo-

gické léčby. Lékař je ve složité situaci, kdy musí 

diferenciálně diagnosticky uvažovat. Proto by měl 

na možnost úzkostné poruchy vždy pomyslet 

a zhodnotit, jak velkou úlohu v obtížích pacienta 

může úzkost hrát a po zvážení role somatických 

příčin zavést odpovídající léčbu nebo pacienta 

doporučit ke specializované péči u psychiatra.

Neurologické onemocnění může měnit fun-

gování těla, vzhled i mezilidské vztahy a sociální 

role (Noyes et al., 1998). Diagnóza a léčba může 

být stresující. U závažnějších diagnóz, jako je 

demyelinizační onemocnění, nádory mozku, 

mozkové příhody apod. se po počátečním šoku 

a popírání diagnózy nemocní typicky stávají 

úzkostnými a podrážděnými. Protože jsou zahl-

cení intruzivními myšlenkami na svoji prognózu, 

mohou zažívat vegetativní příznaky úzkosti, ne-

chutenství, nespavost a mít potíže s koncentra-

cí. Akutní úzkostná reakce se zpravidla zmírní, 

jakmile je vytvořen léčebný plán a je ujasněna 

prognóza. Běžně se pak objevuje v kritických 

obdobích, jako je začátek nové léčby, rekurence 

nemoci apod. Také se může objevovat situačně 

před další lékařskou kontrolou.
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Úzkostné poruchy jsou běžnou součástí klinického obrazu neurologicky léčených pacientů. Vztah mezi psychickými problémy a organickým 
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Anxiety disorders in neurology

Anxiety disorders commonly occur in neurologic conditions, and the relationships they have with such conditions are of particular inte-
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disorders are associated with greater functional impairment, increased utilization of health services, and less favorable outcome. The 
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Tabulka 1. Nejčastější neurologické nemoci spo-

jené s úzkostnou nebo depresivní symptomatologií 

(upraveno podle Praško 2007)

 Epilepsie

 Cévní mozkové příhody

 Parkinsonova choroba

 Roztroušená skleróza

 Chronická bolest

 Bolesti hlavy a migréna

  Stavy po mozkových traumatech, 

operacích a při jiných mozkových lézích

 Tourettův syndrom

 Huntingtonova choroba

 Vestibulární dysfunkce

 Wilsonova choroba

 Demence
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Nemoci centrálního 
nervového systému a úzkost

U neurologických pacientů často nejsou 

úzkostné poruchy rozpoznány a tak postižení 

pacienti nedostávají přiměřenou léčbu. Na chyb-

né diagnóze se podílí celá řada faktorů, hlavním 

však je, že většina pacientů mluví o tělesných 

potížích, nikoliv o svojí úzkosti. Ale i v situaci, 

kdy je diagnóza správná, často nenásleduje při-

měřená léčba.

Úzkostnými, podobně jako depresivními 

příznaky se může již od počátečních stadií pro-

jevovat řada nemocí.

Hodnocení úzkosti 
u neurologických onemocnění

Úzkost neurologických pacientů ve své zá-

važnosti kolísá od „normálních obav“, strachem 

spojeným se život ohrožující situací, přes poru-

chy přizpůsobení, generalizovanou úzkostnou 

poruchu, až po organickou úzkostnou poruchou 

(Wells et al., 1998). Jde tedy diagnosticky zejmé-

na o tyto možnosti:

1. úzkost ještě v rámci normy

2. porucha přizpůsobení akutní nebo dlouho-

dobá

3. vlastní úzkostná porucha (jako je generali-

zovaná úzkostná porucha, panická porucha, 

smíšená úzkostná porucha, agorafobie, so-

ciální fobie)

4. posttraumatická stresová porucha

5. organická úzkostná porucha

Rozvoj úzkosti tedy může následovat jako cel-

kem normální reakce provázející zjištění závažné 

diagnózy či prognózy neurologického onemoc-

nění. Tato úzkostná reakce však zpravidla jedince 

nehandicapuje, nevede k maladaptivním reakcím 

a nebrání jeho spolupráci v léčbě, spíše zvyšuje 

spolupráci. Může následovat po přechodném 

stadiu popření, kdy nemocný popírá sám sobě 

závažnost onemocnění, přesvědčuje se, že lékaři 

se mohli zmýlit. Po stadiu popření se však často 

objevuje úzkost nebo pocity deprese, které mo-

hou být různé závažnosti. Pokud tělesné onemoc-

nění slouží jako stresor a příznaky úzkosti se vyvíjejí 

do 3 měsíců od jeho objevení se, mluvíme o poru-

še přizpůsobení. Pokud příznaky úzkosti nesplňují 

kritéria pro jinou úzkostnou poruchu a netrvají 

déle než 6 měsíců poté, co krize byla vyřešena 

(MKN-10 1996), lze mluvit o krátkodobé poruše 

přizpůsobení. Na rozdíl od úzkosti v rámci nor-

my, u poruch přizpůsobení jde již o maladaptivní 

reakci, která může zhoršovat spolupráci v léčbě, 

vést k maladaptivním reakcím při kontaktu s neuro-

logem (např. stavům přehnané úzkosti z drobných 

zákroků, nadměrné podrážděnosti, výbuchu zlosti 

nebo naopak nepochopitelnému zpochybňování 

či odmítání doporučení), ke změnám v chování 

v rodinných či pracovních vztazích. Pokud stresor, 

v tomto případě tělesné onemocnění, dále přetr-

vává a příznaky úzkosti rovněž, mluvíme o poruše 

přizpůsobení s dlouhodobým průběhem nebo 

pacient splňuje kritéria pro GAD (angl. Generalized 

anxiety disorder = generalizovaná úzkostná poru-

cha). Neurologické onemocnění může také preci-

pitovat panickou poruchu, agorafobii, sociální fobii 

či smíšenou úzkostně depresivní poruchu (viz níže). 

Akutní život ohrožující onemocnění však také mů-

že vyústit do posttraumatické stresové poruchy, 

v tomto případě se objevují flashbacky na okol-

nosti vzniku nemoci nebo její léčby (například 

iktu), ve kterých se objevují příznaky vegetativní-

ho i psychického vybuzení, typické je vyhýbání 

se podnětům, které situaci připomínají. Pacienti 

mohou prožívat deperzonalizaci nebo podráždění. 

Od úzkostné poruchy, kde somatické onemocnění 

působilo jako stresor, je důležité odlišit organickou 

úzkostnou poruchu. U organické úzkostné poru-

chy dochází k rozvoji úzkosti díky patofyziologic-

kému mechanizmu (například vlivem metastázy 

nádoru v mozku), zatímco u úzkostné poruchy 

jsou příčinou psychogenní mechanizmy. Rovněž je 

potřebné odlišit úzkostné poruchy vyvolané léky či 

chemickými látkami nebo jejich vysazením.

Diagnostika akutní úzkosti u neurologických 

pacientů vyžaduje vzít v úvahu i další podmínky, 

které mohou vypadat jako úzkostná porucha 

(tabulka 2).

Úzkostné poruchy
Panická porucha (F41.0). S touto poruchou 

přijde neurolog nejčastěji do kontaktu ve službě, 

kdy pacient přichází či je přivezen pro rozvoj ná-

hlých tělesných příznaků, jako jsou parestezie, zá-

vratě, svalová slabost, hučení v uších apod. a má 

masivní strach z rozvoje náhlého závažného neu-

rologického onemocnění, zejména CMP. Nejčastěji 

se jedná o samotnou panickou poruchu, nicméně 

ani typické panické záchvaty nevylučují komorbi-

ditu s neurologickou chorobou. Rozvoj neurolo-

gického onemocnění může precipitovat panické 

záchvaty, také může dojít k relapsu již odléčené 

panické poruchy a k intenzifikaci příznaků neuro-

logické nemoci. Příznaky panické poruchy mohou 

také imponovat jako projev neurologické poruchy. 

Hlavním rysem panické poruchy jsou opakované 

záchvaty masivní úzkosti (paniky), které nejsou 

omezeny na žádnou určitou situaci, a pacient je 

neumí předvídat. Při panickém záchvatu dochází 

k rozvoji intenzivního 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, paresteziemi všech končetin a pocity 

neskutečnosti (deperzonalizace, derealizace). V úz-

kostných myšlenkách se objevuje strach z omdlení, 

ze smrti, ze ztráty sebeovládání nebo ze zešílení. 

Jednotlivé ataky obvykle trvají 5–20 minut. Po ode-

znění může přetrvávat třes, napětí a vyčerpání, 

nebo dojde k uvolnění a letargii. U třetiny postiže-

ných se objevují záchvaty paniky ve spánku (noční 

panické ataky). Celoživotní prevalence panické po-

ruchy se pohybuje mezi 1,4–3,5 % populace, roční 

kolem 1 % (Weissman et al., 1997). Jde zpravidla 

o chronickou poruchu, která je spojená s vážným 

utrpením pacienta a handicapy v životě. Pro bio-

logický korelát svědčí provokační studie s pani-

kogeny, nálezy na EEG, v magnetické rezonanci 

či pozitronové emisní tomografii (Praško a spol., 

2005) a jednofotonové emisní počítačové tomo-

grafii (Pašková et al., 2003). Studie s panikogeny 

(laktát, yohimbin, fenfluramin, isoproterenol, kofein 

atd.) podporují hypotézu dysregulace periferního 

i centrálního nervového systému. Zvýšený tonus 

sympatiku a pomalá adaptace na opakované sti-

Tabulka 2. Spouštěče úzkosti u neurologických pacientů

Situační
 Krize spojená s diagnózou nebo léčbou nemoci

 Konflikty s rodinou nebo zdravotním personálem

 Očekávání ohrožujících procedur či výsledků vyšetření

 Strach z rekurence potíží

Spojené s nemocí
 Nedostatečně kontrolované příznaky (zejména bolest)

Spojené s léčbou
 Léky vyvolávající úzkost (kortikoidy)

 Syndromy z vysazení (opioidů, benzodiazepinů, alkoholu)

 Podmíněná (anticipační) úzkost

Exacerbace pre-existující úzkostné poruchy
 Fobie (klaustrofobie, fobie z krve, injekcí)

 Panická nebo generalizovaná úzkostná porucha

 Posttraumatická stresová porucha (oběti dřívějších traumatických události, tragická úmrti v rodině,

 traumatické prožívání dřívější onkologické léčby (např. transplantace kostní dřeně))
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muly, nadměrná reaktivita na mírné podněty sou-

visí s dysregulací v noradrenergním systému (locus 

coeruleus), v serotoninergním systému (zejména 

v nucleus raphe, hipokampu a amygdale) i v do-

paminergním systému (frontoorbitální kortex). 

Další studie ukazují na zvýšenou citlivost chole-

cystokininových receptorů, poruchy v regulaci CRH 

(hormon uvolňující kortikotropin) a neuropeptidu 

Y (přehled Praško, 2005). Zda jsou biologické změ-

ny funkčního nebo trvalého rázu, není jasné. Jak 

po psychoterapii i po léčbě antidepresivy dochází 

ke zlepšení stavu a k podobným změnám v PET 

(Praško et al., 2005). Pokud k záchvatu došlo v do-

pravním prostředku, nákupním středisku, v davu 

lidí, nebo doma o samotě, má postižený tendenci 

se dále této situaci vyhýbat a rozvíjí agorafobii. 
Agorafobie se nejčastěji (až v 80 %) vyvíjí jako ná-

sledek panické poruchy, nicméně může nasedat 

také na primární klaustrofobii, nebo vzniknout dru-

hotně při závažném neurologickém onemocnění, 

jako je například Parkinsonova choroba či roztrou-

šená skleróza, kdy postižený má strach, že příznaky 

nemoci mu nedovolí uniknout z fobické situace. 

Agorafobie se typicky projevuje strachem z ote-

vřených prostranství, přeplněných míst, z opuš-

tění domova, z obchodů, cestování dopravními 

prostředky, z jízdy výtahem, z uzavřených prostor, 

apod. Úzkost je vyvolána jak přítomností fobické-

ho podnětu, tak vzdálením se z místa bezpečí. 

Pacienti s panickou poruchou a agorafobií někdy 

také těžce snášejí některé diagnostické a léčebné 

procedury, které neumožňují rychlý únik (CT, PET, 

EEG, infuzní léčbu) a obávají se toxicity medikace, 

bolesti procedur a přeplněných čekáren.

Specifické fobie (F40.2). Jde o nepřiměřený 

strach z určitého konkrétního objektu nebo si-

tuace. Postižený netrpí příznaky úzkosti, pokud 

se nesetká nebo se neobává setkání s fobickým 

podnětem. Nemocný si je však vědom, že jeho 

strach není racionálně odůvodněný, čímž se li-

ší např. od paranoidního pacienta. Neurolog 

se nejčastěji setkává s pacienty, kteří mají strach 

z uzavřených prostor a strach z injekci a krve (kdy 

hrozí, na rozdíl od ostatních fobických stavů, 

bradykardie a hypotenze). Pacienti se strachem 

z uzavřených prostor mají velké potíže s absolvo-

vaním řady vyšetření, kde jsou v úzkém ohraniče-

ném prostoru, nebo ze kterých nemohou náhle 

svobodně odejít, jako je magnetická rezonan-

ce, PET. Strach z přeplněných nebo uzavřených 

prostor může interferovat s léčbou a záchvaty 

paniky mohou vést k předčasnému ukončení 

výkonů. Podobně strach z aplikací injekce může 

omezovat možnosti léčby. Obojí je možné řešit 

nácvikem a expoziční léčbou, zmírnění napětí 

po anxiolytikách nemusí být vždy úspěšné.

Generalizovaná úzkostná porucha (F41.1). 
Rozvoj generalizované úzkostné poruchy (GAD) 

může souviset se stresem, který vyvolává fakt zá-

važné neurologické nemoci, nebo být přímo dů-

sledkem organického postižení mozku. Typickým 

projevem GAD je nadměrné zaobírání se starost-
mi a stresujícími myšlenkami, týkajícími se čas-

to běžných každodenních starostí, obav o zdraví 

svoje i rodiny, obav o finanční záležitosti, strachu 

ze selhání v práci, obav z budoucnosti. To vede 

k úzkostnosti, únavě a nepříjemným tělesným po-

citům. Příznaky se objevují nenápadně a pozvolna. 

Z tělesných příznaků dominuje svalové napětí, 

roztřesenost, závratě, nevolnost, bolesti hlavy, 

bušení srdce, nadměrné pocení apod. Část těch-

to příznaků může pacient hodnotit jako známky 

neurologického onemocnění. Většinou je zhoršen 

spánek, zejména večer. Stav je měnlivý a většinou 

trvá léta. U řady lidí se potíže zhoršují, když nemají 

co dělat, např. o dovolené nebo o víkendu.

Smíšená úzkostně depresivní porucha 
(F41.2). U této poruchy se mísí příznaky úzkosti 

s příznaky deprese, nicméně ani příznaků depre-

se ani příznaků úzkosti není tolik, aby zdůvod-

ňovaly diagnózu depresivní poruchy či některé 

z úzkostných poruch. Typická je trvalá nebo vra-

cející se dysforická nálada, obtížná koncentrace 

nebo pocit „prázdna v hlavě“, obtíže s usínáním 

nebo udržením spánku, neklidný spánek, po-

cit únavy, nedostatku energie, podrážděnost, 

nadměrná ostražitost, tendence k plačtivosti 

po nepatrných podnětech, pesimistická očeká-

vání do budoucna, anticipace horšího, nízké se-

bevědomí nebo pocity méněcennosti. Příznaky 

smíšené úzkostně depresivní poruchy se mohou 

rozvinout komorbidně u všech závažnějších 

neurologických onemocnění.

Akutní stresová reakce (F43.0): jak diagnó-

za, tak léčba neurologického onemocnění může 

být intenzivním stresorem, schopným pacienta 

traumatizovat. Zejména, když se projevy one-

mocnění objeví náhle a nečekaně, jako je tomu 

například u cévních mozkových příhod nebo při 

atakách demyelinizačního onemocnění. Včasná 

diagnóza a léčba akutní stresové reakce je nej-

důležitější prevencí pozdějšího rozvoje posttrau-

matické stresové poruchy. Je nutné pacientovi 

umožnit ventilovat negativní emoce, vyjádřit mu 

pochopení, povzbudit ho, probrat plán léčby 

i možnosti řešení problémových věcí.

Posttraumatická stresová porucha (F43.1) 
se rozvíjí po emočně těžké, stresující události, 

která svojí závažností přesahuje obvyklou lidskou 

zkušenost a bývá traumatickou pro většinu lidí 

(např. náhle ohrožující projevy nemoci, trauma-

tizující zážitky z léčby, traumata způsobená lidmi: 

přepadení, znásilnění, ale i autohavárie apod.). 

Mezi typické příznaky patří extrémně dlouhodo-

bá reakce na traumatickou událost, opakované 

nechtěné rozpomínání na trauma, ztráta pozitiv-

ních emocí, pocit emočního otupění, vyhýbání 

se situacím, které trauma připomínají, vegetativní 

příznaky úzkosti, nadměrná ostražitost a podráž-

děnost s přehnanými afekty po malých podně-

tech. Jak samotné zjištění závažné neurologické 

diagnózy a jeho okolnosti, tak intenzivní léčebné 

kůry, se mohou vracet v intruzivních vzpomínkách 

a flashbacích a vést k dalším příznakům podob-

ným PTSD. Rovněž stres související s léčbou, může 

evokovat rozpomínání na traumata, která se ode-

hrála v minulosti. Akutní stresové a posttrauma-

tické stresové příznaky mohou také následovat 

po život ohrožujících nehodách nebo zraněních 

hlavy. Pacienti, kteří přežili život ohrožující stav, 

jako je cévní mozková příhoda, někdy prožívají 

podobné příznaky (Pedersen, 2001). Jsou zahlceni 

pocitem zranitelnosti a silného strachu z toho, 

že traumatická událost se bude opakovat.

Z dalších úzkostných poruch se u neurolo-

gických pacientů vzácněji může objevit Sociální 
fobie (F40.1). Například u Parkinsonovy choroby, 

stavech po cévní mozkové příhodě i roztroušené 

skleróze se může objevit vyhýbání se lidem, pro-

tože postižený se za projevy své nemoci stydí.

Obsedantně kompulzivní porucha (F42). 
Obsedantně kompulzivní porucha (OCD) je cha-

rakterizována nutkavými myšlenkami (obsesemi), 

které se proti vůli vtírají na mysl a způsobují své-

mu nositeli výraznou nepohodu a tíseň, kterou 

se pak snaží zmírnit různými způsoby nutkavého 

chování (kompulzemi či rituály). Zobrazovací stu-

die s použitím PET (pozitivní emisní tomografie) 

ukazují zvýšenou metabolickou aktivitu a zvý-

šený průtok ve frontálních oblastech kůry, gyrus 

cinguli a bazálních gangliích, zejména v nucleus 

caudatus. Magnetická rezonance a CT popisu-

jí menší velikost nucleus caudatus a asymetrie 

ve frontálních oblastech mozku. Z neurologic-

kých poruch je OCD často komorbidní s tikovou 

poruchou. Až 40 % dětí a dospívajících pacientů 

s OCD trpí současně tikovou poruchou a byl pro-

kázán i zvýšený výskyt Tourettova syndromu (TS) 

mezi příbuznými pacientů s OCD prvního stupně. 

Naopak přibližně 50 % pacientů s Tourettovým 

syndromem trpí určitou mírou obsedantně-kom-

pulzivních rysů. Většina pacientů však nemá do-

statečně závažné projevy pro diagnostiku OCD 

dle kritérií DSM-IV, a proto se hovoří o obsedant-

ně-kompulzivním chování. Obsedantně kompul-

zivní příznaky se mohou objevit také jako jeden 

z terapeuticky nejhůře ovlivnitelných příznaků 

Huntingtonovy nemoci.
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Diferenciální diagnóza
Do diferenciální diagnózy úzkostných po-

ruch patří syndrom z vysazení alkoholu, ben-

zodiazepinů nebo hypnotik. Vysazení alkoholu 

s abstinenčním syndromem často souvisí s roz-

vojem silné úzkosti a vegetativních příznaků. 

Pro zlepšení léčby, spolupráce i kvality života, 

je důležitá jak kontrola syndromu z vysazení, tak 

i následující abstinence.

Léky vyvolaná úzkost je u neurologicky 

nemocných problémem relativně častým. 

Kortikosteroidy mohou vyvolávat mírné úzkost-

né příznaky, jako jsou úzkost, neklid, emoční 

labilita a nespavost nebo depresivní příznaky 

(Ling et al., 1981; Stiefel et al., 1989).

Akatizie – neklid a přešlapování, nutká-

ní popocházet, někdy nespavost a vnitřní 

pocity napětí, které jsou spojeny s užíváním 

antipsychotik, mohou být u neurologického 

pacienta zaměněny s úzkostí nebo agitova-

nou depresí. Za projevy akatizie je většinou 

odpovědný haloperidol (či jiné klasické antip-

sychotikum 1. generace), nebo léky používané 

v gastroente rologii, jako je metoclopramid 

či thietyperazin, nicméně akatizie se může 

objevit i u druhé generace antipsychotik (ri-

speridon a další), ale i u antidepresiv, jako je 

clomipramin, SSRI či SNRI, která jsou podává-

na k léčbě deprese, úzkostných poruch nebo 

tikové poruchy.

Zdroje úzkosti však mohou být původu, kte-

rý nesouvisí s tělesným onemocněním či jeho 

léčbou, ale spíše s psychologickými a sociálními 

konflikty pacienta, s rodinnými či pracovními 

starostmi.

Průběh a prognóza
Data týkající se průběhu a dopadu ko-

morbidní úzkostné poruchy na neurologická 

onemocnění jsou dosud omezená. Většina pri-

márních úzkostných poruch je sama o sobě 

chronická a mívá kolísavý průběh (Lloyd et al., 

1996). Neurologické onemocnění může ovlivnit 

průběh různými způsoby. Úzkostné poruchy, 

které se objevují u pacientů s neurologickou 

nemocí, mohou remitovat s řešením krize, která 

je precipitovala. Ovšem vliv perzistující poru-

chy je významný. Mayou et al., (1988) sledoval, 

že 1/3 těch, kteří byli psychiatricky nemocní 

v době, kdy byli hospitalizování pro soma-

tickou nemoc, zůstávali nemocní po dalších 

4 měsících. U těchto pacientů byly přetrvávající 

úzkostné nebo depresivní poruchy spojeny 

s pokračováním somatické nemoci, větším uží-

váním zdravotních služeb a vyšší morbiditou 

i mortalitou.

Neurologická onemocnění 
často spojená s úzkostnými stavy

Epilepsie
Změny psychického stavu se objevují zejmé-

na při přítomnosti organické léze, zvláště v oblasti 

limbického systému a u pacientů s epileptickými 

ložisky ve frontotemporálních a limbických oblas-

tech. Kolem 65 % pacientů trpících epilepsií po-

třebuje někdy v průběhu své léčby psychiatrickou 

intervenci. Co se týče úzkostných poruch, studie 

ukazují incidenci v širokém rozmezí mezi 20 % to 

66 % (Torta a Keller, 1999). Epizodicky se objevu-

jící parciální komplexní epileptické záchvaty, kdy 

v průběhu aury dochází ke strachu, vypadají jako 

záchvaty paniky. Úzkostné příznaky mohou i při 

dobré kompenzaci záchvatového onemocnění 

snižovat kvalitu života nemocných a to dokon-

ce větší měrou, než záchvaty samotné. Projevy 

mohou být různorodé. V postiktálním období 

se spíše objevuje deprese, v interiktálním nao-

pak úzkost či podrážděnost apod. Kolem 20 % 

pacientů může trpět interiktálně disociativními 

křečemi, které mohou epilepsii imitovat nebo být 

s ní komorbidní. Úzkost u pacientů s epilepsií však 

může a nemusí být vázána na záchvaty. EEG a ješ-

tě lépe EEG videomonitorování může pomoci 

rozhodnout, o co jde. Situaci však komplikuje fakt, 

že pacient může trpět epileptickými záchvaty 

a zároveň mít panické záchvaty. Sledování jedno-

ho nebo několika záchvatů pak může náhodně 

svést k mylným soudům.

Při epilepsii se může interiktálně rozvi-

nout významné vyhýbavé chování, které sou-

visí se strachem ze záchvatu na veřejnosti. Toto 

chování může ústit do obrazu sekundární ago-
rafobie nebo sociální fobie s následnou sociální 

izolací. Dlouhodobé vyhýbavé chování a závis-

lost na příbuzných může pak vzácně petrifikovat 

tyto rysy až do obrazu vyhýbavé nebo závislé 
poruchy osobnosti. Nemocní s epilepsií mohou 

být okolím stigmatizovaní, odmítaní, mívají potí-

že najít si zaměstnání, omezení v možnosti řídit 

auto, navazovat partnerské či přátelské vztahy. 

Proti stigmatizujícím postojům okolí je potřeba 

aktivně vystupovat a přes trvající nelehké spo-

lečenské postavení řešit případy individuálně 

a neprohlubovat jejich úzkost paušálním přístu-

pem (dnes např. individuální posuzování řízení 

dle typu EP apod.).

Úzkostné stavy následující 
po cévní mozkové příhodě

Klinicky významnou úzkostí trpí 10–37 % paci-

entů po CMP (Castillo et al., 1993). Kolem čtvrtiny 

až třetiny pacientů trpí generalizovanou úzkost-

nou poruchou (Starkstein et al., 1990). Ovšem 

většina z nich trpí také depresí. Na rozdíl od de-

prese, pacienti trpící jenom GAD mají lézi v pravé 

hemisféře. GAD po iktu negativně ovlivňovala 

funkční zlepšení v průběhu tohoto intervalu. V ob-

dobí po CMP jsou také časté nehody a pády, což 

může druhotně vést k fobické úzkosti z pádů, 

výšek a uzavřených prostor. Mezi úzkostnými po-

ruchami a depresí po cévní mozkové příhodě je 

častá souvislost. Ve studii 301 akutních pacientů 

po mozkové příhodě pouze 31 (10 %) vykazovalo 

DSM-IV-TR kritéria pro generalizovanou úzkost-

nou poruchou bez přítomnosti afektivní poruchy, 

zatímco 36 pacientů (12 %) splňovalo kritéria pro 

GAD i pro depresi (Castillo et al., 1993). Pokud byla 

zahrnuta kritéria pro mírnou depresi, 74 % paci-

entů s GAD splňovalo kritéria deprese. Obdobné 

výsledky publikoval Aström (1996) ve své 3leté 

longitudinální studii 80 pacientů po CMP. V této 

studii byla v akutním stavu prevalence GAD 28 % 

a během 3 let nedošlo k jejímu významnému 

snížení. Z těchto 28 % trpících akutně GAD, 13 % 

trpělo samotnou GAD a 15 % GAD a zároveň de-

presivní poruchou. Dále pak v průběhu 3letého 

období rozvinulo depresivní epizodu 85 % paci-

entů trpících GAD.

Parkinsonova choroba
Charakteristický deficit u Parkinsonovy 

choroby souvisí s poklesem funkcí z důvodu 

úbytku dopaminu v nigrostriatální a dalších 

dopaminergních systémech. Navíc jako dů-

sledek degenerace locus coeruleus jsou také 

redukovány hladiny noradrenalinu. U pacientů 

s Parkinsonovou nemocí se úzkostné poruchy 

objevují častěji než ve všeobecné populaci 

(Stein et al., 1990). Může to znamenat, že úz-

kostné poruchy a Parkinsonova choroba sdílejí 

společný mechanizmus, do kterého patří abnor-

mální dopaminergní neurotransmise. Nejčastěji 

jde o panickou poruchu, sociální fobii, agorafo-

bii a GAD, a často koexistenci s depresí. Jedna 

prospektivní kohortní studie ukázala, že tyto 

poruchy předcházejí počátku Parkinsonovy cho-

roby o 5–20 let (Shiba et al., 2000; Weisskopf et 

al., 2003). U pacientů s Parkinsonovou choro-

bou se panické ataky často objevují ve stavu 

„off“ a zlepšují se podáním levodopy, což může 

znamenat, že jsou manifestací dopaminergní 

dysfunkce (Walsh a Bennett, 2001).

Sclerosis multiplex
Od času Charcota byly s roztroušenou 

sklerózou spojovány deprese, úzkostné poruchy, 

ale i psychotické projevy, sexuální parafilie 

a bipolární porucha (Feinstein, 2004). Úzkostné 
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příznaky jsou u pacientů se sclerosis multiplex 

časté. Ovšem epidemiologická data chybí, 

protože většina studií se zaměřovala na depresi. 

Častěji se u osob trpících roztroušenou sklerózou 

může objevit vyhýbavé chování, typické pro 

agorafobii (Zorzon et al., 2001).

Migréna a bolesti hlavy
Úzkostné poruchy mají také zvláštní vztah 

k migréně. Kolem 40 % pacientů trpících migré-

nou prožilo někdy v životě také depresivní nebo 

úzkostnou poruchu (Merikangas et al., 1999). Toto 

spojení je nejsilnější u fobických úzkostných stavů. 

Ve studii pacientů navštěvujících kliniku bolesti 

hlavy se stížnostmi na migrénózní bolesti hlavy 

se ukázalo, že kolem 75 % těchto pacientů splňuje 

kritéria pro komorbidní psychiatrickou diagnózu 

(Juang et al., 2000). Psychologické procesy 

se pravděpodobně podílejí jak na migréně, tak 

na nemigrénovém typu bolesti hlavy (Janke et 

al., 2004; Reynolds a Hovanitz, 2000; Venable 

et al., 2001). Deprese, nejčastější diagnóza, byla 

zjištěna u 60 % těchto pacientů, panická porucha 

u 30 % a dystymie u 11 %, generalizovaná 

úzkostná porucha u 1 %. Podobně vykazovalo 

psychiatrickou komorbiditu kolem 60 % pacientů 

s chronickou tenzní bolestí hlavy. Přibližně 50 % 

z nich splňovalo kritéria pro depresivní poruchu, 

8 % pro dysthymii, 22 % pro panickou poruchu 

a 1 % pro generalizovanou úzkostnou poruchu. 

Pacienti, kteří vykazují komorbidní depresi nebo 

úzkostnou poruchu jsou významně více funkčně 

postižení (Allen et al., 2001).

Traumata mozku
Podle lokalizace a rozsahu traumatu mozku 

může dojít k rozvoji prakticky jakékoli psycho-

patologie, úzkost je jednou z mnoha variant. 

Po traumatech mozku byla zjištěna zvýšená čet-

nost úzkostných poruch. Kolísá od 6,5 % u OCD 

po 14 % u PTSD (van Reekum et al., 2000; Mayou 

et al., 1993). Také může dojít k rozvoji fobické 

poruchy, vedoucí k vyhýbání se okolnostem 

traumatu. Z úzkostných poruch je nejčastější 

výskyt posttraumatické stresové poruchy (PTSP). 

Řadou retrospektivních přehledů bylo zjištěno, 

že posttraumatická amnézie nijak nesnižuje vý-

skyt PTSP (Mayou et al., 2000). Nicméně pacienti 

se vzpomínkami na traumatickou událost by 

měli být preventivně monitorování a včas léčeni. 

Mozkové trauma může rovněž vést k závažným 

osobnostním změnám nebo rozvoji obsedantně 

kompulzivní symptomatologie (Hibbard et al., 

1998). Tzv. „postkontuzní mozkový syndrom“ 

bývá rovněž spojen s příznaky deprese, někdy 

atypickými, dále s deperzonalizací a derealiza-

cí, úzkostností, závratěmi, bolestmi hlavy. Bývá 

přítomna dlouhodobá porucha koncentrace 

a učení.

Tourettův syndrom
Přibližně 50 % pacientů s Tourettovým syn-

dromem (TS) má také obsedantně-kompulzivní 

příznaky. Většina pacientů však nevykazuje do-

statečně závažné projevy pro určení diagnózy 

obsedantně kompulzivní poruchy (OCD) a pro-

to se mluví pouze o obsedantně-kompulzivním 

chování. Obsedantně-kompulzivní rysy chování 

mohou snižovat kvalitu života pacienta s TS a vy-

žadují odpovídající léčbu. Pacienti s TS a OCD 

mají v porovnání se skupinou s „čistou“ OCD více 

obsesí s agresivním, sexuálním a symetrickým ob-

sahem a větší zastoupení dotýkání, mrkání, zírání 

a počítání v kompulzích (George a spol., 1993; 

Petter a spol., 1998). Také je odlišné prožívání – 

opakované chování není u skupiny s Tourettovým 

syndromem provázeno tak vysokou mírou úzkosti 

jako u OCD pacientů (Miguel a spol., 1997).

Huntingtonova chorea
Huntingtonova nemoc je vzácné autozo-

málně dominantní onemocnění. Nejčastější psy-

chickou komplikací je rozvoj organické poruchy 

osobnosti (někdy s rozvojem tvrdohlavosti, ne-

ústupnosti, naléhavosti) nebo rozvoj organické 

depresivní poruchy (asi u 30 % pacientů) či or-

ganické úzkostné poruchy a demence (Doubek 

et al., 2002). U některých pacientů se objevuje 

typická obsedantně kompulzivní symptomato-

logie nebo sociální fobie, související se studem 

za bizardní motorické projevy. Úzkostné reakce 

jsou časté při selháních v běžných provozních 

úkonech. Za velmi vysoké je považováno riziko 

suicidia.

Lymská borelióza
Velmi typickým doprovodným příznakem 

chronicko progresivního průběhu (3. stadium) 

u neléčené boreliózy jsou stavy celkové ne-

přiměřené únavy, dále depresivní a úzkostné 

příznaky, naléhavost líčení pestrých příznaků, 

ke kterým patří dysforie, únava, nedostatek 

energie, anhedonie, úzkost, atypické bolesti, 

nadměrné obavy a starosti, případně poruchy 

koncentrace a paměti. Za průkaz neurobore-

liózy je dnes považována pozitivita vyšetření 

v mozko míšním moku, nikoli jen pozitivita ná-

lezů v krvi (Herman a Hovorka, 2007).

Léčba úzkosti a úzkostných poruch
Léčba úzkostných poruch u neurologic-

kých pacientů závisí na vztahu mezi úzkostný-

mi příznaky a tělesným onemocněním. Pokud 

je tělesné onemocnění stresorem, který vedl 

ke spuštění úzkostné poruchy, nejlepší léčbou 

bude podávání moderních antidepresiv (např. 

SSRI či SNRI) nebo psychoterapeutická léčba 

(například kognitivně behaviorální terapie) či 

jejich kombinace. Pokud jsou úzkostné příznaky 

výsledkem patofyziologického vlivu neurologic-

ké nemoci nebo její léčby, je nutné se zaměřit 

na odstranění této příčiny.

Cíle léčby úzkostných poruch
Hlavním cílem léčby je zmírnit či odstranit 

úzkostné příznaky, odstranit vyhýbavé a zabezpe-

čovací chování a snížit úzkost v situacích, kterých 

se pacient obává a zvýšit schopnost fungovat 

v práci i v rodině a zároveň nezhoršit nebo dokon-

ce zlepšit příznaky neurologického onemocnění. 

V dalším sledu je pomoci mu změnit životní situ-

aci, pokud je oběma problémy postižená nebo 

s ní souvisí. Z dlouhodobého hlediska je cílem 

zabránit novému vzniku situační úzkosti a vyhý-

bavého chování, ale i sekundárních důsledků, jako 

je abúzus alkoholu, benzodiazepinů nebo jiných 

návykových látek a prevence deprese.

Nejvíce ověřeny u úzkostných poruch neu-

rologických pacientů jsou kognitivně behavio-

rální přístupy (KBT). U některých neurologických 

onemocnění jsou vytvořeny podrobné krokové 

manuály. Většina programů užívá kroky, jako je 

psychoedukace, plánování aktivit, kognitivní 

restrukturace a distrakce, řešení problémů a be-

haviorální experimenty a hierarchická expozice 

obávaným situacím, management stresu a bo-

lesti (Fawzy et al., 2003). KBT může být vedena 

individuálně nebo skupinově.

Výrazná úzkost a úzkostné poruchy mohou 

být také důvodem pro farmakoterapeutickou in-

tervenci. Při krátkodobé anticipační úzkosti a po-

ruchách adaptace je možné podávat vysoce po-

tentní benzodiazepiny (alprazolam, clonazepam), 

u starších osob oxazepam. Buspiron, anxiolytikum, 

které působí parciální agonizmus serotonergní 

transmise, má podobnou účinnost u GAD jako 

diazepam, ale podstatně lepší profil nežádoucích 

účinků (Rickels a Schweizer, 1987). Ovšem u ko-

morbidity neurologických onemocnění a úzkost-

ných poruch jeho užitečnost nebyla testována. 

Benzodiazepiny bývají často předepisovanou 

medikací u GAD, avšak se mohou akumulovat 

u starších lidí, hrozí také riziko pádů a při jejich 

dlouhodobém používání hrozí rozvoj tolerance 

a závislosti. Mohou významně zhoršovat krátko-

dobou paměť. Proto jejich podávání u starších 

pacientů má být opatrné. U chronické úzkosti jsou 

proto na místě antidepresiva. Benzodiazepiny mo-



270

Neurologie pro praxi | 2010; 11(4) | www.neurologiepropraxi.cz

Z pomezí neurologie

hou být používány strategicky u neurologických 

pacientů ke zmírnění reaktivní úzkosti, insom-

nie, klaustrofobie, anticipační úzkosti, svalovým 

spazmům a neuropatické bolesti. Jejich podávání 

by mělo být časově omezeno. Tendence k zá-

vislosti se objevuje, proto musíme zvážit poměr 

benefitů a ztrát u konkrétního pacienta. Pokud 

je podávání časově vymezené a pod kontrolou 

psychiatra, dá se rozvoji závislosti zabránit. Před 

zahájením léčby benzodiazepiny by mělo být 

u všech pacientů zjištěno, nakolik trpí také depre-

sivními příznaky nebo specifickými úzkostnými 

poruchami, jako je panická porucha, GAD, PTSD 

nebo OCD. V těchto případech je lepší zahájit 

léčbu spíše antidepresivy než anxiolytiky (Baider 

et al., 2000). Výhodné je volit preparáty s mini-

málními interakcemi s dalšími léky (zejména léky 

metabolizovanými inzoenzymy CYP 450), jako je 

sertralin a escitalopram. Benzodiazepiny se podá-

vají spíše u pacientů s akutní úzkostí. Dávky závisí 

na pacientově toleranci a na délce trvání účinku 

léku. Lorazepam a alprazolam jsou upřednostňo-

vány pro rychlý nástup účinku a možnost podá-

vání „dle potřeby“. Buspiron a antikonvulziva jsou 

alternativy pro dlouhodobé léčení úzkostí. Nízké 

dávky antipsychotik jsou vhodné u pacientů, kteří 

nesnášejí benzodiazepiny nebo prožívají těžkou 

úzkost a neklid. Pokud chceme benzodiazepiny 

po delším podávání vysazovat, je nutno opatrně 

a pomalu, maximálně o 1/8 dávky za týden, jinak 

hrozí abstinenční syndrom.

U chronických úzkostí a úzkostných poruch 

je na místě medikace antidepresivy, zejména 

moderními typu SSRI či SNRI, při současné výraz-

né bolesti pak jsou však nejvíce účinná tricyklická 

antidepresiva. Účinnost nortriptylinu v léčbě 

pacientů s komorbidní GAD a depresí po CMP 

byla popsána Kimurou a Robinsonem (Kimura 

a Robinson, 2003).

Závěr
Většina neurologických onemocnění je 

spojena v menší či větší míře s úzkostným 

prožíváním. Neurologická onemocnění, u kte-

rých se komorbidní úzkostná porucha rozvine, 

bývají spojená s výraznější symptomatologií, její 

vědomou i nevědomou agravací, větším funkč-

ním postižením, zvýšenou potřebou zdravotní 

péče a průběh bývá protrahovaný.

Podpořeno projektem IGA MZ ČR NS 

9752– 3/2008.
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