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Tato diplomová práce se zabývá charakteristikou poruch nálady, zaměřuje se 

zejména na depresivní onemocnění. Představuje rozdělení poruch nálady 

podle klasifikace MKN-10. Diplomová práce uvádí patofyziologii depresivních 

onemocnění, jejich příčiny, projevy a průběh. Rozebírá výběr farmakoterapie 

u depresivních onemocnění a u bipolární afektivní poruchy. Popisuje jednotlivé 

skupiny antidepresiv a látek používaných v léčbě bipolární afektivní 

poruchy. Analyzuje jejich mechanismus účinku, indikace, kontraindikace a 

nežádoucí účinky. Na závěr diplomová práce zmiňuje i další použití antidepresiv 

v nepsychiatrických indikacích. 
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This diploma thesis deals with the characterization of mood disorders 

concentrating especially on depression disorders. It presents the classification 

of mood disorders according to classification MKN-10. The diploma 

thesis presents patophysiology of depression disorders, their causes, symptoms 

and progress. It analyses the choice of pharmacotherapy in depression disorders 

and bipolar affective disorder. It describes individual groups of antidepressants 

and drugs used for treatement of bipolar affective disorder. It analyses 

their mechanism of action, indications, contraindications and adverse effects. 

At the end of diploma thesis states the other use of antidepressants in non-

psychiatric indications.  
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1. Seznam zkratek 

5-HT serotonin 

ADHD  porucha pozornosti s hyperaktivitou  

ASRI alosterický a selektivní inhibitor 

BAP bipolární afektivní porucha 

CNS centrální nervová soustava 

CRH hormon uvolňující kortikotropin 

DSM-IV Diagnostický a statistický manuál mentálních poruch 

GABA kyselina γ-aminomáselná 

HIV virus lidské imunodeficience 

CHOPN chronická obstrukční plicní nemoc 

IMAO inhibitory monoaminooxidázy 

MAO monoaminooxidáza 

MASSA agonisté melatoninových receptorů a antagonisté serotoninových 

receptorů 

MKN-10  Mezinárodní statistická klasifikace nemocí a přidružených 

zdravotních problémů 

NARI inhibitory zpětného vychytávání noradrenalinu 

NaSSa noradrenalinová a specificky serotoninová antidepresiva 

NDRI inhibitory zpětného vychytávání dopaminu a noradrenalinu 

NÚ nežádoucí účinek, účinky 

ODT tablety dispergovatelné v ústech 

p.o. perorální podání 

RIMA reverzibilní inhibitory monoaminooxidázy-A 

RUI inhibitory zpětného vychytávání 

rTMS opakovaná transkraniální magnetická stimulace 

SARI serotoninoví antagonisté a inhibitory zpětného vychytávání  

 serotoninu 

SNRI inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a noradrenalinu 

SRE stimulanty zpětného vychytávání serotoninu 

SSRI selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu 

TBC tuberkulóza 

TCA tricyklická antidepresiva 
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2. Úvod a cíl 

Poruchy nálady představují skupinu onemocnění, o kterých se 

ve společnosti moc nemluví. Samotní pacienti často své problémy skrývají. Bojí 

se odhalení a odsouzení svým okolím. Přitom depresivním onemocněním trpí 

přibližně jedna pětina běžné populace. 

Důležité je podchytit tato onemocnění co nejdříve a zahájit terapii. 

U lehčích případů může stačit psychoterapie, u těžších je nutné zkombinovat 

psychoterapii s dalšími možnostmi léčby (farmakoterapie, jiné druhy 

nefarmakologické léčby). Vzhledem k propojení fyzické a psychické stránky 

člověka se mohou neléčené nálady promítnout do tělesných onemocnění. Tento 

vztah je reciproký, což znamená, že i dlouhodobé nebo závažné tělesné 

onemocnění může vyústit v poruchy nálady. 

Hlavním cílem této diplomové práce je shrnout základní informace a 

rozdělení poruch nálady, nastínit možné příčiny vzniku a podat komplexní 

přehled o možnostech farmakoterapie. Farmakoterapie zahrnuje antidepresiva a 

látky používající se v terapii bipolární poruchy, u které jsou antidepresiva 

neúčinná nebo dokonce mohou stávající stav nemoci zhoršit. V terapii bipolární 

poruchy se používají kromě lithia i některá antiepileptika a atypická 

antipsychotika. 
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3. Teoretická část 

3.1. Poruchy nálady 

Poruchy nálady jsou nemoc, jako například vysoký krevní tlak, vředová 

choroba nebo jiné tělesné onemocnění, a musíme k nim i takto přistupovat. 

Nemůžeme je považovat za slabost jedince, nedostatek vůle nebo jeho lenost. 

Tyto poruchy nálady nelze ovládat vůlí jedince. Vedou k vážnému životnímu 

utrpení, a to ovlivňuje jak samotného nemocného, tak jeho rodinu a nejbližší okolí 

(Praško et al. 2009). 

Mnoho lidí trpících poruchami nálady nehledá pomoc u odborníků. Může 

to být z důvodu, že si neuvědomují svoji nemoc nebo se za ni stydí, a doufají, 

že to překonají sami, popřípadě že nemoc sama časem odezní. Svůj stav berou 

jako osobní selhání a slabost. Bojí se tedy přiznat ke svému onemocnění 

ze strachu z reakce okolí. Nevěří, že existuje účinná léčba a popírají, že by měli 

jakýkoliv problém (Praško et al. 2009). 

Hlavním projevem poruch nálady je změna nálady nebo afektu. Jedná se 

o snížení (deprese) nebo zvýšení (mánie nebo hypománie) nálady, které je 

doprovázené změnou celkového chování a aktivity člověka (Smolík 2001). 

Můžeme mluvit dokonce o intenzivním stavu, který se projevuje typickými 

psychickými a fyzickými znaky. Není to jen situačně smutná nálada, žal, 

nespokojenost nebo naopak nálada dobrá a obyčejné nadšení (Janů a Racková 

2007) 

Je potřeba umět odlišit normální reakci a patologické chování. Smutek, 

radost a mírné výkyvy nálady patří k životu. Můžeme to nazvat normální reakcí, 

která vyjadřuje to, co cítíme a děláme. Velmi úzce souvisí s hodnocením sebe 

a okolí kolem nás. Každá změna okolností od našeho očekávání vytváří změny 

nálady, ať už pozitivní nebo negativní. Tyto výkyvy však netrvají dlouho, velmi 

rychle vymizí. Málokdy trvají hodiny (Praško et al. 2009). 

Mezi normální chování řadíme i smutek. Je to přirozená reakce na ztrátu, 

zejména pokud je tato ztráta nevratná. Smutek může trvat i měsíce, ovšem 

nenarušuje každodenní povinnosti. To znamená, že člověk je schopen chodit 

do práce a fungovat v rodině a mezi přáteli. Deprese může být také smutek 
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ze ztráty. Tento smutek nás ochromuje, a to vede k omezenému fungování 

v běžném životě. Hlavní rozdíl je v tom, že smutek je více o tom druhém, kterého 

jsme ztratili, a deprese je více o nás, že nejsme schopni se s tím vyrovnat (Praško 

et al. 2009). 

 

3.1.1. Terminologie 

Symptomem neboli příznakem je v medicíně označován určitý projev 

nemoci. Za přítomnosti určitých symptomů můžeme usuzovat na určitou poruchu 

nebo nemoc. Každý příznak má jinou váhu pro diagnostiku. Některé se vyskytují 

u více nemocí a mluvíme tedy o nespecifických symptomech, některé naopak 

svou přítomností přímo ukazují na jednu určitou poruchu. Příznakem se většinou 

označují objektivní nálezy, které můžeme zjistit pozorováním nemocného. Oproti 

tomu termín symptom je spíše užíván pro subjektivní pocity, které nám uvádí 

pacient a souvisí se subjektivním vnímání obtíží. Příznaky můžeme dále rozdělit 

na vedoucí, které danou poruchu přímo charakterizují, a vedlejší, které jen 

doplňují klinický obraz (Dušek a Večeřová-Procházková 2015) 

Každá nemoc je definována určitými symptomy, podle kterých ji lze 

identifikovat. Termín syndrom se používá pro souhrn znaků a symptomů určité 

poruchy. Syndrom nám umožňuje třídění na vyšší úrovni, ale nezahrnuje okolní 

činitele jako je etiologie, průběh nemoci nebo patogeneze. Přesto je tato úroveň 

důležitá, umožňuje nám orientaci a zahájení terapie vhodnými psychofarmaky. 

Depresivní syndrom patří k jedněm z nejčastějších a je charakterizován triádou 

– smutná nálada, zpomalené myšlení a utlumená psychomotorika. Rozvoj 

syndromu bývá pozvolný, na začátku se objevují nespecifické příznaky, jako 

například bolesti hlavy nebo poruchy spánku. Manický syndrom je 

charakterizován triádou – veselá nálada neodpovídající situaci, zrychlené 

myšlenkové pochody a vyšší psychomotorické tempo. Jedná se vlastně o přesný 

opak depresivního syndromu (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Termíny afekt a nálada patří do skupiny popisující emoce. Zásadní rozdíl 

mezi těmito termíny je v délce trvání. Afektem označujeme prudkou a velmi 

intenzivní emoční reakci, která vzniká náhle a rychle. Má bouřlivý průběh a krátké 

trvání v řádu minut až hodin. Jedná se o reakce jedince na různé zážitky a je 
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doprovázen viditelnými somatickými projevy. Vznik, délku trvání a průběh 

takového afektu určuje osobnost a momentální stav jedince (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Nálada je stav vyznačující se menší intenzitou, ale delším trváním, které 

můžeme počítat až na několik měsíců nebo dokonce i rok. Určitá nálada jedince 

podbarvuje všechny jeho emoční reakce. Určitý druh nálady ovlivňuje celkový 

tělesný a psychický stav, únavu a svěžest. Nálada se může v průběhu času měnit 

stejně jako její intenzita nebo zaměření. Náladu také ovlivňuje okolní prostředí, 

užívaná farmaka, tělesná onemocnění nebo metabolické vlivy potravy, vitamínů 

a hormonů (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

3.2. Klasifikace poruch nálady  

Podobně jako jiná onemocnění se poruchy nálady mohou objevit 

v různých formách. Pro klasifikaci poruch nálady lze použít mezinárodní 

klasifikaci MKN-10 nebo americkou klasifikaci DSM-IV. Pro obě klasifikace je 

společné, že epizody poruch nálady jsou základními kameny pro klasifikaci. 

Mezi epizody poruch nálady řadíme depresivní epizodu, manickou epizodu a 

smíšenou epizodu. MKN-10 považuje každou epizodu jako duševní poruchu a 

přiřazuje jí svůj kód. Můžeme je tedy považovat za samostatné nozologické 

kategorie. V MKN-10 je manická epizoda ještě členěna na mánii a hypománii 

(Smolík 2001). 

Mezi hlavní syndromy se řadí syndrom hypomanický, manický, 

depresivní, anxiózní a anxiózně depresivní (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 

 

3.2.1. Manická epizoda (F30) 

Manickou epizodu podle MKN-10 dělíme ještě na hypománie, mánie 

bez psychotických příznaků a mánie s psychotickými příznaky. Možnost 

klasifikace jediné manické epizody jako samostatné poruchy je umožněna, pokud 
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se v anamnéze neobjevila v minulosti depresivní epizoda nebo další manická 

epizoda, což by ukazovalo na bipolární afektivní poruchu (Smolík 2001). 

 

Hypománie (F30.0) 

Hypománie se považuje za lehčí předstupeň mánie, můžeme se s ní tedy 

setkat na začátku manické epizody nebo při jejím odeznívání. Samostatný výskyt 

hypománie je jen ojedinělý a často je zahrnován do mírného stupně mánie. 

Podobně jako ostatní poruchy nálady má fázický průběh. To znamená návrat 

k normálnímu stavu nálady po odeznění epizody (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015).  

Mezi diagnostická kritéria patří mírně nadnesená nálada trvající alespoň 

čtyři dny. Současně se vyskytují alespoň tři z následujících znaků, například 

nárůst energie a aktivity, vysoká duševní a fyzická výkonnost, roztržitost a 

obtížná koncentrace pozornosti. Často je přítomna zvýšená sexuální energie, 

snížená potřeba spánku, zvýšená sociabilita a hovornost. Zároveň epizoda není 

důsledkem užívání psychoaktivních látek ani organické duševní poruchy a 

nevyhovuje kritériím pro manickou epizodu, bipolární afektivní poruchu nebo 

cyklotymii (Smolík 2001).  

Typicky začíná hypománie náhle a rychle se rozvíjí v průběhu jednoho 

až dvou dní. Může trvat od několika dnů až po týdny nebo měsíce (Smolík 2001). 

Léčba probíhá podobně jako u lehčích forem mánie. Prognóza závisí na průběhu, 

ale většinou je dobrá (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Mánie bez psychotických příznaků (F30.1) a mánie s psychotickými 

příznaky (F30.2) 

Epizody mánií se vyskytují v menším měřítku než deprese. Můžeme 

rozlišovat prostý obraz (mania simplex) vyznačující se pocitem blaženosti, 

veselosti, spokojenosti a absencí základních potřeb jako je jídlo, pití, hygiena. 

Další formou je mania agitans, kdy je zřejmý neklid, agitovanost až agresivita 

nemocného. Jindy se může jednat o mania resonans projevující se popudlivým, 
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svárlivým a rezonantním chováním. Fantazie nemocných je živá, bohatá a velmi 

často vede k nadměrné podnikavosti, rozsáhlým plánům, které ovšem nejsou 

nemocní schopni naplnit (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Při mánii je nálada zvýšená nezávisle na okolnostech obklopujících 

jedince. Často přechází od neomalené žoviálnosti až po nekontrolovatelné 

vzrušení či podrážděnost. Tato změna nálady je výrazná a měla by trvat nejméně 

jeden týden. Trvání se však může protáhnout i na několik týdnů nebo měsíců 

(Smolík 2001). 

Pro splnění kritérií pro mánii musí být přítomny následující 

příznaky – zvýšená energie, která je spojena s hyperaktivitou, zvýšená hovornost 

a snížená potřeba spánku. Myšlenkový trysk způsobuje neschopnost udržet 

pozornost a má za následek zřetelnou roztržitost. Může docházet ke zvýšenému 

sebehodnocení nebo dokonce až k velikášství, zvýšené sexuální podnikavosti, 

indiskrétnosti a hlavně k nezodpovědnému chování. V těžších případech 

manická epizoda může ovlivňovat přímo život jedince, a to při stavech odmítání 

jídla, pití nebo osobní hygieny, které může vést k dehydrataci. U mánie 

bez psychotických příznaků je podmínkou absence halucinací a bludů. 

Oproti tomu u mánie s psychotickými příznaky jsou typické megalomanické 

bludy. Dále nesmí splňovat kritéria pro schizofrenii či schizoafektivní poruchu. 

Pro kritérium mánie platí, že nejsou způsobeny užíváním psychoaktivních látek 

a organickou psychickou poruchou (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

3.2.2. Depresivní epizoda (F32) 

Depresivní epizoda se projevuje depresivními rysy s různou intenzitou a 

různým množstvím příznaků. Podle MKN-10 klasifikujeme různé formy 

depresivní epizody na mírnou depresivní epizodu (F32.0), středně těžkou 

depresivní epizodu (F32.1), těžkou depresivní epizodu bez psychotických 

příznaků (F32.2) a těžkou depresivní epizodu s psychotickými příznaky (F32.3) 

(Smolík 2001). 
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Depresivní epizody se mohou v životě postiženého objevit jednou nebo 

opakovaně. Mohou se objevit bez vnější příčiny nebo naopak mohou následovat 

po stresujícím životním období (Praško et al. 2009). 

Diagnostika podle MKN-10 udává, že epizoda musí trvat nejméně dva 

týdny a u nemocného se nikdy předtím nevyskytla hypomanická nebo manická 

epizoda. Současně je jako příčina onemocnění vyloučeno užívání psychoaktiních 

látek a způsobení jinou organickou psychickou poruchou. Příznaky jsou 

rozděleny do dvou skupin a podle vyskytujícího se počtu příznaků z jednotlivých 

skupin rozlišujeme čtyři základní formy depresivní epizody. Skupina A zahrnuje 

příznaky jako je ztráta zájmů nebo potěšení při aktivitách, které normálně bývají 

příjemné, pokles energie nebo zvýšenou unavitelnost. Depresivní nálada je 

přítomna každý den, a to po většinu dne. Do skupiny B je řazena ztráta 

sebedůvěry, bezdůvodné výčitky a pocit neodůvodněné viny, snížené 

psychomotorické tempo a s tím související snížená schopnost myslet, soustředit 

se, nerozhodnost a váhavost. Objevuje se snížená chuť k jídlu, poruchy spánku 

a opakované myšlenky na smrt nebo sebevraždu. (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

U lehké formy se vyskytují dva příznaky ze skupiny A a alespoň jeden 

příznak ze skupiny B. U středně těžké formy jsou přítomny dva nebo více 

symptomů ze skupiny A. Ze skupiny B jich musí být tolik, aby celkový součet 

ze skupiny A a B se rovnal šesti. U těžké nepsychotické formy musí být přítomny 

3 příznaky ze skupiny A, přičemž ze skupiny B tolik příznaků, aby celkový počet 

byl osm. U těžké psychotické formy se kromě symptomů jako u těžké 

nepsychotické formy vyskytují navíc bludy, halucinace a stupor (nehybnost 

provázená nemluvností) (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Začátky depresivní epizody mohou být nevýrazné. Z počátku se objevují 

poruchy spánku, nervozita, nesoustředěnost a opadá zájem o jakoukoliv činnost. 

Mohou se přidat bolesti hlavy, nechutenství a ztráta tělesné hmotnosti. Někdy 

mohou depresivní epizodu doprovázet různé somatické potíže trávicího ústrojí a 

nemocný je tak léčen internisty nebo jinými specialisty. Ti ovšem nenacházejí 

žádnou organickou příčinu potíží nemocného. Někdy se může stát, že depresivní 
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epizoda se objevuje náhle, což znamená, že chybí některé somatické projevy 

jako například úbytek hmotnosti (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

3.2.3. Bipolární afektivní porucha (F31) 

Bipolární afektivní porucha je charakterizována fázemi mánie nebo 

hypománie, které následují nebo předcházejí fázím deprese. Někdy se mohou 

vyskytnout symptomy jak z deprese, tak z mánie v průběhu jedné fáze 

onemocnění. Pak hovoříme o smíšené epizodě u bipolární afektivní poruchy 

(Pidrman 2003). 

Pro toto onemocnění je charakteristické, že se v minulosti již objevila 

nejméně jedna epizoda poruch nálady – buď manická nebo depresivní. 

Klasifikace MKN-10 rozlišuje formy podle toho, jak je vážná současná epizoda a 

zda se nemocný nachází v remisi. Také se rozlišuje forma bez psychotických 

příznaků a s psychotickými příznaky (Smolík 2001). 

V současné době jsou tendence k prosazování dělení bipolární afektivní 

poruchy na dva podtypy. Podtyp I projevující se střídáním manických a 

depresivních epizod a podtyp II, kde se střídají jen hypomanické a depresivní 

epizody (Češková 2015). 

Celoživotní prevalence u této poruchy je 1-2 %. Bipolární afektivní 

porucha je často spojena s vysokou komorbiditou jak psychickou, tak tělesnou, a 

vysokou mortalitou, zejména na kardiovaskulární onemocnění. Nejčastější 

komorbiditou je diabetes mellitus typu II, který se u nemocných vyskytuje třikrát 

častěji než u normální populace (Češková 2015). 

Pro tuto poruchu je charakteristický klinický obraz i průběh. Nemoc se 

většinou projevuje mezi 20. a 30. rokem věku, není to ovšem podmínkou. Výskyt 

depresivních epizod je častější než výskyt těch manických. Porucha se může 

projevit po různých psychogenních zatěžích, úrazech hlavy, polytraumatech, 

infekčních onemocněních nebo po porodu (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 
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Frekvence epizod je u každého nemocného rozličná. Někdy se epizody 

střídají s častou frekvencí i několikrát do roka, postižení jsou pak označování jako 

„rychlí cykléři“. Naopak se mohou vyskytovat i pacienti, u nichž jsou epizody velmi 

řídké. Může je dělit od sebe i několik let (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

V průběhu manické epizody má nemocný povznesenou náladu, pociťuje 

subjektivní pocit zvýšené výkonnosti, a tudíž snížené potřeby spánku. Často bývá 

lehkomyslný a může dělat ostudu. Mánie má vliv na myšlení, rozhodování, 

chování i momentální náladu. Při depresivní fázi je v popředí smutná nálada, 

pocity bezmoci a beznaděje, které ovlivňují normální život nemocného (Praško 

2008). 

 

3.2.4. Rekurentní depresivní epizoda (F33) 

Rekurentní depresivní epizoda, někdy označovaná jako periodická 

depresivní porucha, se vyznačuje opakovanými epizodami deprese 

bez samostatných epizod mánie. Nevylučují se ovšem krátké epizody hypománie 

následující bezprostředně po depresivní epizodě (Laňková 2013). 

První epizoda se objevuje většinou v pozdějším věku, průměrným věkem 

bývá pátá dekáda. Jednotlivé fáze trvají od 3 do 12 měsíců a často jsou 

spouštěny stresovými životními událostmi. Uzdravení mezi fázemi je většinou 

úplné, existují ale i případy, kdy došlo k rozvinutí trvalé deprese (zejména 

ve stáří) u lidí s rekurentní depresí (Praško et al. 2009). 

 

3.2.5. Trvalé poruchy nálady (F34) 

Mezi trvalé neboli perzistující poruchy nálady řadíme cyklotymii a 

dystymii. Jedná se o poruchy, jejichž epizody nedosahují kritérií pro zařazení 

do hypománie nebo mírné depresivní poruchy. Trvají roky, ve velké řadě případů 

i celý život, a zahrnují subjektivní pocity utrpení a omezení v životě (Laňková 

2013). 
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Cyklotymie (F34.0) 

U cyklotymie se objevují periody hypománie i deprese. Toto období 

nestabilní nálady trvá alespoň dva roky. Tyto periody nejsou tak závažné, aby 

splňovaly kritéria pro manickou nebo depresivní poruchu (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015).  

V depresivních obdobích by se měly vyskytovat alespoň tři 

z následujících příznaků – pokles energie, nespavost, ztráta sebedůvěry, pocity 

neschopnosti, ztráta zájmu o příjemné aktivity, poruchy koncentrace, menší 

hovornost až nemluvnost a pesimistický náhled na budoucnost. Oproti tomu 

v manických stádiích, ve kterých by se taktéž měly vyskytovat alespoň tři 

symptomy, dochází ke zvýšené energii, snížené potřebě spánku, zvýšenému 

sebevědomí, zrychlenému myšlení a mnohomluvnosti, zvýšené společenské 

aktivitě propojené s navazováním kontaktů a přehnanému optimismu (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

Cyklotymie začíná ve středním věku, rozvíjí se pomalu a nemá bouřlivý 

průběh. Dříve byla tato porucha označována jako předstupeň nebo lehčí forma 

bipolární afektivní poruchy, v kterou může v některých případech přecházet 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Dysthymie (F34.1) 

Dysthymie je méně závažná forma deprese. Dříve byla považována 

za poruchu osobnosti. Příznaky se podobají depresivní epizodě, jsou ovšem 

v menší intenzitě a trvají dlouhodobě. Základním projevem je chronická 

depresivní nálada vyskytující se denně po většinu dní během nejméně dvou let 

(Libigerová 2006). 

Diagnostickými kritérii je porucha trvající minimálně dva roky, přičemž se 

v tomto období opakovaně vracejí stavy mírné depresivní nálady a meziobdobí 

jsou velmi krátká. V průběhu depresí by se měly objevovat alespoň tři 

z následujících symptomů jako je pokles energie, nespavost, ztráta sebedůvěry, 

poruchy koncentrace, sklony k plačtivosti, ztráta zájmu o příjemné aktivity, pocity 
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beznaděje a zoufalství, pocity neschopnosti a menší hovornost (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

Porucha začíná pozvolna a plíživě, často je následkem vystavení 

většímu stresu nebo životní události. Většinou začíná v rané dospělosti a trvá 

několik let nebo i celý život. Někdy nemocní zažijí také epizody velké depresivní 

poruchy, mluvíme pak o tzv. dvojité depresi (z angl. Double depression) (Praško 

et al. 2008). 

 

3.3. Další rozdělení poruchy nálad 

3.3.1. Sezónní afektivní porucha 

U některých jedinců se mohou objevovat depresivní nálady s poklesem 

energie, snížením výkonnosti a nadměrnou únavou pravidelně v určitém období 

roku. Tato porucha se vyskytuje nejčastěji v podzimních a zimních měsících. 

Bývá označována jako tzv. „zimní deprese“. Často je spojena s nadměrným 

spánkem, nadměrnou chutí na sacharidy, a tím pádem i s přírůstkem hmotnosti 

(Praško et al. 2009). 

Většinou tato porucha začíná na podzim a postupně sama odezní během 

jarních měsíců. Léčba probíhá fototerapií. To znamená, že se aplikuje jasné 

intenzivní světlo v ranních hodinách (Praško et al. 2009). 

 

3.3.2. Reaktivní porucha nálady 

Reaktivní deprese se objevuje u pacientů jako přímý následek aktuálně 

prožívaného stresu nebo po traumatu. Vyvolávacím faktorem bývá nějaká 

zátěžová situace, déle trvající nepříznivé okolnosti v životě pacienta nebo 

zásadní životní změny. K poruše by bez těchto vyvolávacích faktorů nedošlo. 

Reaktivní deprese se objevuje ihned nebo do 1 měsíce po spouštěcích faktorech 

(Praško et al. 2009). 

Nejčastěji se tato porucha objevuje po stresové události spojené se 

ztrátou. Nejtypičtějším příkladem je úmrtí člověka, který byl pacientovi velmi 



25 
 

blízký – partner, dítě, rodiče nebo přítel. Ovšem i jiné situace posuzujeme jako 

ztrátu, jedná se třeba o ztrátu v oblasti vztahů, práce, majetku, ideálů nebo plánů. 

Typicky sem patří rozchod nebo rozvod s partnerem, nemožnost počít potomka, 

ztráta zaměstnání, ztráta důvěry. (Praško et al. 2009). 

Jsme naprogramováni tak, že na ztrátu reagujeme smutkem. Je to 

naprosto běžná a normální reakce. Zármutek může mít u každého jedince mnoho 

různých podob od odmítání uvěřit a popření daného faktu, až po hněv a pocit 

viny. Je tedy velmi důležité, aby postižený měl možnost s někým mluvit o své 

ztrátě a dostalo se mu vyslechnutí a podpory. Uzavření se do sebe může vést 

k rozvoji deprese (Praško et al. 2008). 

 

3.3.3. Smíšená úzkostně-depresivní porucha 

Smíšená úzkostně-depresivní porucha je směsí příznaků úzkosti a 

deprese. Žádný z těchto symptomů ovšem není tak závažný, že by se podle něj 

nemoc dala zařadit do některé z depresivních poruch nebo úzkostných poruch. 

Vzhledem k tomu, že příznaky nebývají hluboké, bývá dost často tato porucha 

přehlížena a podceňována (Praško et al. 2009). 

 

3.3.4. Krátká rekurentní depresivní epizoda 

Deprese přichází náhle většinou ráno ihned po probuzení, je velmi 

hluboká a většinou zahrnuje i sebevražedné myšlenky. Postižený se často cítí 

jako ochromený, není schopný vstát a jít do práce. Pociťuje únavu a vyčerpanost 

a podléhá sebevýčitkám. Většinou po třech dnech polehávání a nicnedělání se 

znovu probouzí s normální náladou (Praško et al. 2008). 

Tyto epizody nemají pravidelný rytmus, nelze je tedy předem 

předpovědět a předcházet jim. Nemocní často začnou se „samoléčbou“ 

alkoholem, který jim z počátku přináší úlevu, ale později naopak zesiluje 

sebevražedné myšlenky, pocity zoufalství a selhání (Praško et al. 2008). 
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3.3.5. Larvovaná deprese 

Larvovaná nebo maskovaná deprese, jak se někdy označuje, je 

„atypická“ deprese. V klasifikaci MKN-10, tak se řadí do skupiny označené jako 

jiné depresivní epizody (Laňková a Raboch 2013). 

 Primárně se projevuje somatickými příznaky, které maskují psychickou 

poruchu jedince. Může se manifestovat různými bolestmi, tlaky u srdce, 

palpitacemi, únavou, pocity těžkých končetin a gastrointestinálními obtížemi 

(Laňková a Raboch 2013). 

 

3.4. Speciální typy poruch nálady 

3.4.1. Poporodní deprese 

V poporodním období se paradoxně eviduje častý výskyt zhoršené 

nálady. 50-75 % žen prožije 3.-4. den po porodu krátkou epizodu zhoršené 

nálady, která se typicky projevuje podrážděností, plačtivostí a kolísáním nálady 

(Seifertová et al 2007). Tato zhoršená nálada je označována jako poporodní 

blues. Některé ženy pociťují zmatenost, mají pocit, že necítí k dítěti to, co by měly 

nebo že na dítě nestačí. Toto krátké zhoršení nálady má na svědomí prudký 

pokles estrogenů a gestagenů, konkrétně progesteronu Většinou je neškodné a 

samo odezní. Nejčastěji se objevuje u prvorodiček a také je častější výskyt u žen 

trpících před těhotenstvím premenstruální tenzí (Praško et al. 2009). 

Pokud období zhoršené nálady trvá delší dobu a splňuje kritéria 

pro depresivní epizodu podle klasifikace MKN-10, hovoříme o poporodní depresi. 

Projevuje se pocity selhávání a nerozhodností. Objevuje se úzkost, strach 

ze samoty a ztráta zájmu a potěšení. Rodičky mají pocit, že se nedokáží o svého 

potomka postarat, nedokáží jej milovat a někdy se dostavují i pocity, že je dítě 

nechtěné (Praško et al. 2008). Takto postiženo bývá 10-15 % žen v průběhu 

prvního roku po porodu. Nejčastější výskyt je v 6. týdnu a mezi 2. a 3. měsícem 

po porodu (Izáková et al. 2013). U adolescentních matek je výskyt až 26 %. 

Za možnou příčinu jsou považovány biologické faktory, hlavně narušení 

serotoninového a noradrenalinového systému a poruchy denních rytmů. Hovoří 
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se ovšem také o velké psychické zátěži, která se v období kolem porodu objevuje 

(Praško et al. 2008). 

Třetím typem poporodní deprese je poporodní psychóza, která se 

objevuje nejčastěji 2.-3. den po porodu, existují ovšem i případy výskytu až 

za několik týdnů. Poporodní psychóza začíná neklidem, podrážděností a 

poruchami spánku, které velmi často doprovází halucinace a bludy. V tomto 

případě je nutná hospitalizace, protože je velmi vysoké riziko ohrožení života jak 

matky, tak dítěte (Praško et al. 2008). 

 

3.4.2. Deprese v menopauze 

Období menopauzy je považováno za nejčastější období výskytu 

deprese u žen. Vliv zaujímá řada biologických, psychických a sociálních faktorů. 

Dochází k hormonálním změnám, zejména k poklesu hladiny estrogenů. 

Z psychologických faktorů hraje roli pocit tzv. „zavírajících se dveří“ a strach 

ze stárnutí a osamělosti. U části žen může zabránit vývoji deprese včasné 

nasazení hormonální substituce. Pokud to ovšem nestačí, je nutné nasadit 

antidepresiva. Klíčovou roli zde hraje psychoterapie (Praško et al. 2008). 

 

3.4.3. Deprese u dětí a adolescentů 

Existence deprese u dětí a adolescentů byla velmi dlouho 

zpochybňována, předpokládalo se, že je nutná určitá psychická vyzrálost 

u jedince, aby mohl trpět poruchou nálady. V 70. letech 20. století se objevily 

první klinické studie týkající se deprese u dětí (Goetz 2005). 

Deprese se objevuje u 2-4 % dětí, poměr chlapců a dívek je 1:1. 

Se stoupajícím věkem roste prevalence na 4-8 %, přičemž u dívek se deprese 

objevuje dvakrát častěji než u chlapců. Dále bylo zjištěno v klinických studiích, 

že 20-70 % z dětí trpících poruchou nálady, je postiženo také více než dvěma 

dalšími psychiatrickými poruchami. Mezi nejčastější komorbidity patří úzkostné 

poruchy, poruchy chování, poruchy pozornosti s hyperaktivitou (tzv. ADHD, angl. 
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Attention Deficit Hyperactivity Disorder), dystymie, obsedantně-kompulzivní 

porucha a sklon k abúzu psychoaktivních látek (Goetz 2005). 

Klasifikace MKN-10 nevyčleňuje zvlášť poruchu nálady u dětí a 

adolescentů. Projevy jsou v hlavních rysech podobné projevům u dospělých. 

Můžeme rozlišit dva typy depresivních symptomů. První symptomy nezávisí 

na věku dítěte, mohou se objevit u všech věkových skupin. Řadíme sem 

depresivní náladu, poruchy soustředění, nespavost, ztrátu energie a pocity 

méněcennosti nebo viny. Druhá skupina symptomů je vázána na věkové období, 

ve kterém se dítě nachází. U dětí předškolního věku se vyskytuje podrážděnost 

nebo smutek, někdy až plačtivost. Odmítají kontakt s vrstevníky a straní se, 

omezují své aktivity, hry a zájmy. Pro školáky trpící depresí je typická somatizace, 

hlavně se to týká bolestí hlavy, břicha a nevolnosti. Mívají problémy ve vztazích 

s dospělými i vrstevníky. Často dochází ke zhoršení školního prospěchu, protože 

se špatně soustředí. Bývají podráždění a úzkostní. Dochází k přejídání se a tím 

k nárůstu hmotnosti. Deprese adolescentů je svými příznaky téměř totožná 

s depresí u dospělého člověka. Vyskytují se poruchy spánku, změny chuti k jídlu 

spojené se změnami hmotnosti, omezení až ztráta oblíbených činností a 

společenských zájmů. Nálada adolescentů často kolísá v průběhu dne, stejně tak 

jako pocity únavy. Nejtěžší formy deprese jsou doprovázeny psychomotorickým 

útlumem, halucinacemi a bludy (Dudová 2007). 

 

3.4.4. Deprese při tělesném onemocnění 

Deprese je velmi často propojena se souběžným tělesným 

onemocněním, a to zejména u starších osob. Stává se, že deprese navazuje 

na ischemickou chorobu srdeční, diabetes mellitus, vysoký krevní tlak, 

revmatismus, poruchy funkce štítné žlázy, mozkovou příhodu a další 

onemocnění. Přes toto propojení může deprese zhoršovat stávající onemocnění 

(Praško et al. 2009).  
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3.4.5. Deprese ve stáří 

Za depresi ve stáří se považuje depresivní porucha objevující se 

u nemocných starších 65 let. Nerozlišuje se, zda se jedná o první výskyt epizody 

nebo se již tato osoba v minulosti léčila s poruchou nálady a momentální obraz 

epizody se může zdát poněkud odlišný od těch předchozích. Vzhledem 

k prodlužujícímu se průměrnému věku populace dělíme nemocné do dvou 

věkových kategorií na „mladší starší“ (65-74 let) a „staré starší“ (75 let a více) 

(Češková 2011). 

Deprese pozdního věku bývá často nerozpoznána. Pacienti i jejich okolí 

často depresivní symptomy přisuzují běžným projevům stáří a přistupují k nim 

jako k nedílné součásti stárnutí. Většina pacientů si na poruchy nálady ani 

nestěžuje, jelikož se jejich deprese často skrývají za somatickými potížemi nebo 

si jich nevšímají, protože je považují za přirozené (Bareš 2004). 

Prevalence depresivních symptomů u starších osob splňující všechna 

kritéria depresivní fáze je 10 %. V případě, že zahrneme i neúplně vyjádřené 

depresivní stavy, dostaneme 15-25 %. Samotný výskyt klinicky významných 

depresivních symptomů nalezneme u 20-40 % seniorů. Až 50 % nemocných 

trpících demencí Alzheimerova typu postihuje v některé fázi jejich nemoci 

depresivní epizoda (Drástová a Krombholz 2006). 

Deprese ve stáří má různé příčiny. Část pacientů si poruchy přináší 

z mladšího věku. Jedná se o periodické deprese, depresivní fáze bipolární 

afektivní poruchy a dystymie. U pacientů s celoživotními neurózami se porucha 

nálady prohlubuje a stává se protrahovanou. Nově se u seniorů objevují 

depresivní symptomy spojené s organickým poškozením centrální nervové 

soustavy (CNS) včetně demencí. Narůstají také reaktivní deprese a deprese 

provázející somatické choroby (Drástová a Krombholz 2006). 

S rostoucím věkem klesá význam genetických faktorů a roste význam 

exogenních biologických a psychosociálních faktorů. Dochází k věkovým 

změnám mozku a endokrinního systému. Snižuje se aktivita serotoninového 

systému a dochází ke ztrátám dopaminergních a noradrenalinových neuronů. 

To vede k jejich snížené koncentraci v mozku starších lidí (Kolibáš et al. 2005). 
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Mezi predisponující a rizikové faktory pro vznik depresivní poruchy 

u osob vyššího věku řadíme ženské pohlaví, věk nad 60 let, pozitivní 

psychiatrickou anamnézu, abúzus alkoholu a léků. Přítomnost tělesného 

chronického onemocnění, jako například kardiovaskulární onemocnění, 

chronická obstrukční plicní nemoc (CHOPN) nebo rakovina, je ve vzájemném 

vztahu s depresí. Deprese je považována za rizikový faktor jejich rozvoje a 

naopak. Z psychosociálních faktorů hraje roli sociální izolace, ztráta partnera a 

s tím spojená osamělost a očekávaný konec života (Drástová a Krombholz 

2006).  

Kromě samotných důsledků poruchy nálad, přispívá deprese ke vzniku a 

také horšímu průběhu tělesných onemocnění, zvyšuje morbiditu a mortalitu 

(Češková 2011). 

 

3.4.6. Farmakologicky navozené deprese 

V průběhu léčby nepsychiatrického onemocnění se mohou objevit 

depresivní symptomy. Tyto nežádoucí účinky léčby mohou představovat 

závažnou komplikaci. Charakteristické pro tyto poruchy je nekompletní vyjádření 

spektra příznaků. Zastoupení u mužů a žen je rovnoměrné a jejich průběh 

cyklický od nevýrazných příznaků až po plně vyjádřenou depresivní epizodu 

(Krombholz 2008). 

Mechanismus účinku u takto navozených poruch nálady je různý. 

Většinou se jedná o vliv na metabolismus některého z mediátorů CNS, týká se to 

hlavně dopaminu a noradrenalinu, nebo o přímé ovlivnění jejich receptorů 

(Krombholz 2008).  

Léky vyvolávající depresivní poruchu jsou ve většině případů ordinovány 

lékaři somatických oborů pro celkové tělesné onemocnění. V řadě studií byl 

prokázán vliv deprese na zhoršení prognózy nemocných (Krombholz 2008). 

Se vzrůstajícím věkem, stoupá i počet užívaných léků. Řada z nich je 

schopna sama o sobě depresivní epizodu vyvolat nebo alespoň ovlivnit její 

průběh. Řešením by mohlo být vysazení takových léčiv nebo alespoň upravení 

stávající léčby v souvislosti s poruchami nálady (Krombholz 2008). 
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Podstatou určení deprese jako nežádoucího účinku je vysledování 

určitých kritérií. Platí, že tíže poruchy odpovídá výši dávky, to znamená, čím vyšší 

dávka je podána, tím výraznější jsou depresivní symptomy. Dále musí existovat 

časová závislost mezi nežádoucím účinkem léku, který vyvolává depresi, a jeho 

klinickým projevem. Poté při vysazení léku musí dojít k odeznění symptomů a při 

jeho opětovném nasazení se depresivní symptomy musí znovu objevit 

(Krombholz 2008). 

Mezi léky mající největší depresivní potenciál řadíme antidepresiva, 

kardiovaskulární léčiva, kortikosteroidy, antiparkinsonika, benzodiazepiny, 

protinádorová léčiva a některá z antibiotik (Tab. 1) (Krombholz 2008). 

 

Tab. 1 Léčiva s rizikem depresogenního vllivu 

Antibiotika a chemoterapeutika 

ampicilin, klotrimazol, cykloserin, griseofulvin, metronidazol, nitrofurantoin, 
sulfonamidy, streptomycin, tetracyklin 

  

Cytostatika 

bleomycin, trimethoprim, zidovudin, cykloserin 

  

Kardiotonika a antihypertenziva 

betablokátory, klonidin, digitalis, hydralazin, lidokain, methyldopa, prokainamid, 
reserpin, verapamil, diltiazem 

  

Steroidy a hormony 

danazol, kortikosteroidy, norethisteron, triamcinolon, perorální kontraceptiva 

  

Analgetika a antiflogistika 

ibuprofen, indometacin, diclofenac, fenacetin, fenylbutazon, pentazocin, fentanyl, 
pethidin, morfin 

  

Stimulancia a anorektika 

amfetaminy, fenmetrazin, fenfluramin 

  

Sedativa a hypnotika 

barbituráty, benzodiazepiny, chloralhydrát, ethanol 

  

Ostatní 

amantadin, baklofen, bromkryptin, levodopa, methosuximid, fenytoin, acetazolamid, 
cimetidin, ranitidin, metoklopramid 

 

Modifikováno dle: Faldyna (2009) 
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3.5. Depresivní porucha 

3.5.1. Definice 

Deprese je definována jako patologicky smutná a skleslá nálada. 

Od smutku se odlišuje svým abnormálně dlouhým trváním a intenzitou smutku. 

Zasahuje do normálního života. Člověk není schopen vykonávat běžné činnosti 

a není schopen se radovat. Zároveň je zde patrný vliv na celkový zdravotní stav 

pacienta a snížení obranyschopnosti (Praško et al. 2009). 

Pod vlivem této choroby není člověk schopen vnímat realitu neutrálně, je 

citlivější na negativní podněty, kterými je ještě více ovlivňován. To vede 

k nesprávným a chybným úsudkům a závěrům, které mohou vést 

ke komplikacím. Na základě této chybné interpretace může dojít až k ohrožení 

života – ke spáchání sebevraždy. 

Deprese není jednorázová reakce na nepříznivé okolnosti v životě, dost 

často na ně ovšem navazuje. U většiny jedinců se jedná o léčitelné onemocnění. 

Při zanedbání léčby může dojít ke ztrátě radosti ze života, výkonnosti a uzavření 

se před společností (Praško et al. 2008). 

 

3.5.2. Historie 

Deprese je onemocnění, o kterém se dlouhodobě ví. První popsané 

známky se objevily ve 4. století před naším letopočtem, kdy Hippokrates označil 

melancholii jako duševní chorobu. Tato choroba měla být způsobena nadměrnou 

koncentrací „černé žluči“ (ř. melas – černý, chole – žluč) (Raboch 2000). 

Jednotné pojetí poruch nálady bylo navrženo až Kraepelinem na konci 

19. století v jeho učebnici. Tato koncepce zahrnovala pod pojmem 

maniodepresivní onemocnění velké množství poruch nálady, které byly 

do té doby pokládány za zvláštní duševní nemoci (periodická mánie, periodická 

melancholie, smíšené stavy) (Smolík 2001). 

Poruchami nálady trpělo během historie mnoho známých osobností, 

mezi nimi například spisovatelé Edgar Allan Poe, Mark Twain, malíř Vincent van 

Gogh nebo hudební skladetel Gustav Mahler a další (Raboch 2000). 
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Historii antidepresiv můžeme začít datovat již od 70. let 19. století, kdy 

v roce 1874 Emil Fischer náhodou objevil molekulu fenylhydrazinu, za kterou 

také později dostal Nobelovu cenu. Antidepresivní účinky hydrazinových derivátů 

byly však objeveny až v 50. letech 20. století. U tuberkulózních pacientů léčených 

iproniazidem (hydrazinový derivát) došlo k psychostimulačnímu „nežádoucímu“ 

účinku, který vedl k rychlému zlepšení stavu a zvýšení sociálních interakcí 

mezi pacienty (Raboch 2000). 

Dalším milníkem v historii antidepresiv byl náhodný objev „nežádoucího“ 

účinku u molekuly imipraminu. Ten byl původně testován jako antipsychotikum. 

U některých pacientů docházelo ke zlepšení nálady po podávání imipraminu 

(Raboch 2000). 

Ve druhé polovině 60. let došlo k rozvoji antidepresiv patřících do skupiny 

inhibitorů monoaminooxidázy (IMAO) a tricyklických antidepresiv (TCA). Díky 

rozvoji molekulární biologie byly na konci 80. let objeveny selektivní inhibitory 

zpětného vychytávání serotoninu (tzv. SSRI, angl. selective serotonin reuptake 

inhibitors), které počátkem 90. let následovaly antidepresiva mající duální účinek 

– inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a noradrenalinu (tzv. SNRI, angl. 

serotonin and noradrenaline reuptake inhibitors) nebo dopaminu a noradrenalinu 

(tzv. NDRI, angl. noradrenaline and dopamine reuptake inhibitors) (Raboch 

2000). 

Na počátku minulého století byla deprese považována za dlouhodobou 

nemoc, která vyžaduje celoživotní léčení. S objevem klasických antidepresiv typu 

imipraminu však došlo k zásadní změně. Deprese začala být pokládána 

za krátkodobou nemoc, kterou můžeme léčit krátkodobě. V 80. letech minulého 

století po několika dlouhodobých prospektivních studiích došlo ke změně 

postoje. Výsledkem je názor, že porucha nálady je dlouhodobé onemocnění 

s tendencí k recidivám a chronicitě, které lze vhodnou léčbou dostat pod kontrolu 

(Raboch 2000). 
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3.5.3. Epidemiologie 

Celoživotní prevalence deprese u běžné populace je udávána 5-16 %. 

Ženy bývají postiženy až 2x častěji než muži. To zvyšuje jejich prevalenci 

až na 20 % (Raboch a Laňková, 2013). V Evropě se v současnosti léčí 

s depresivním onemocněním okolo 27 milionů lidí. Relaps u 15-30 % léčených 

v průběhu prvního roku po akutní fázi nám ukazuje, že se jedná o chronický a 

rekurentní problém (Kryl 2002). 

Deprese se řadí mezi nejčastější zneschopňující onemocnění na světě. 

Jedná se o nemoc zatíženou vysokou morbiditou a mortalitou na jiná 

onemocnění. Kvůli suicidalitě má významný vliv na délku života (Kryl 2002). 

Velmi často je součástí chronických somatických onemocnění, zejména třeba 

onkologických a kardiovaskulárních, endokrinopatie, chronické bolesti, abúzu 

alkoholu nebo jiných návykových látek. Dále můžeme pozorovat častější výskyt 

v určitém období života, jako třeba v období šestinedělí a perimenopauze, 

v dospívání a v seniorském věku (Raboch a Laňková 2013). 

 

3.5.4. Etiopatogeneze 

Příčina deprese byla hledána už od antického Řecka, kdy ji přisuzovali 

nadbytku „černé žluči“. Později ve středověku lidé hledali příčinu v posedlosti 

démony nebo přímo ďáblem. S tím souvisela i léčba exorcismem. Sigmund Freud 

tvrdil, že deprese souvisí s potlačovaným vztekem a zlostí vůči okolí.  Biologicky 

zaměření psychiatři zase usuzovali, že za vznikem stojí biochemické změny 

v mozku. Faktem je, že v současné době za vznikem tohoto onemocnění stojí 

řada faktorů, ale záleží i na jejich intenzitě (Praško et al. 2009). 

V průběhu posledních 60 let se objevilo nejméně 40 biologických hypotéz 

o původu poruchy nálady. Byly vysloveny i hypotézy o účinku antidepresiv (Dušek 

a Večeřová-Procházková 2015). 

Podle dnešních představ je deprese způsobena společným působením 

řady dílčích příčin. Svou roli hraje genetická predispozice. Některé typy deprese 

se častěji objevují v určitých rodinách. Poukazuje se na vrozenou biologickou 
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zranitelnost. Dědí se určitá náchylnost k nemoci, nikoliv nemoc sama. 

K propuknutí nemoci je potřeba přítomnosti dalších faktorů (Praško et al. 2009). 

Důležitou roli hrají psychologické zátěže jedince. Příliš mnoho změn 

překračujících zaběhnutou rutinu a odehrávajících se v krátkém časovém období 

ovlivňuje psychickou i fyzickou odolnost člověka. Reakce na takovou zátěž se 

často objevuje až dlouho po životní události. Může se dokonce stát, že je vše již 

zdánlivě vyřešeno v okamžiku, kdy se porucha projeví. Vliv všech životních 

událostí se v průběhu roku sčítá. Patří sem i radostné události, protože jsou 

prožívány jako stresor, jako změna překračující rutinu. Na základě výzkumu byly 

přiřazeny událostem určité indexy závažnosti a bylo určeno hraniční skóre 250 

bodů za rok (Tab. 2). Překročení této hranice je spojováno s projevem 

psychického nebo tělesného onemocnění. Ve stáří musíme počítat s tím, že se 

tato hranice snižuje, často na méně než polovinu (Praško et al. 2009). 

 

Tab. 2 Nejčastější stresové životní události podle závažnosti 

Událost Body 

Úmrtí partnera/partnerky 100 

Úmrtí blízkého člena rodiny 63 

Úraz nebo vážné zranění 53 

Ztráta zaměstnání 47 

Odchod do důchodu 45 

Změna zdravotního stavu člena rodiny 44 

Sexuální obtíže 39 

Změna finančního stavu 38 

Úmrtí blízkého přítele 37 

Závažné neshody s partnerem 35 

Konflikty se snachou/zeťem 29 

Manžel/manželka končí se zaměstnáním 26 

Změna životních podmínek 25 

Změna životních zvyklostí 24 

Změna bydliště 20 

Změna rekreačních aktivit 19 

Změna sociálních aktivit 18 

Změna spánkových zvyklostí a režimu 16 

Změny v širší rodině (úmrtí, sňatky) 15 

Vánoce 12 
 

Převzato z: Praško et al. (2009) 
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Samozřejmě nezáleží jen na počtu dosažených bodů. Před stresem a 

jeho následky nás chrání dobrá sociální podpora rodiny a přátel, konstruktivní 

postoj k situaci a samotná odolnost jedince. Závažné životní situace můžeme 

u některých osob považovat za možné spouštěče. Drobné situace spouštějící 

automaticky negativní myšlení hrají roli až v případě, že je jich příliš mnoho. 

Nicméně mohou sloužit jako udržovací faktory probíhající epizody (Praško et al. 

2009). 

S rozvojem deprese v dospělosti souvisí také vlivy na výchovu v dětství 

jedince. Souvislost se vznikem onemocnění může mít ztráta důležité osoby 

v dětském věku (úmrtí, rozchod rodičů), předčasné oddělení od matky, nadměrná 

kritická výchova nebo naopak přílišné rozmazlování (Praško et al. 2009). 

Mezi psychologickou zátěž patří i vnímání sebe samotného. Lidé 

s nízkým sebevědomím, kteří se dívají na vše pesimisticky nebo žijí ve velmi 

stresujících podmínkách, jsou více náchylní k rozvoji depresivní poruchy. Tato 

náchylnost se objevuje i u málo asertivních lidí a těch, kteří neumějí sami sebe 

ocenit a potřebují slyšet pochvalu od ostatních. Často obracejí vztek proti sobě, 

a to i v situacích, kdy by ho měli pociťovat vůči druhým. Vztek totiž mylně považují 

za špatnou emoci, kterou by vůbec neměli pociťovat (Praško et al. 2009). 

Musíme zmínit i biologickou zátěž, kterou můžeme považovat za jednu 

z příčin deprese. Některá onemocnění mohou vyvolávat její příznaky. Jedná se 

o hypotyreózu, Parkinsonovu nemoc, poruchy funkce nadledvin, epilepsie a 

další. Stejně tak nesmíme zapomínat, že deprese může vzniknout jako 

nežádoucí účinek léčby jiného onemocnění. (Krombholz 2008). 

Z hlediska patofyziologie závisí deprese na relativní nebo absolutní 

snížené dostupnosti serotoninu nebo noradrenalinu anebo obou zároveň 

v mozku. Serotonin se tvoří v neuronech nuclei raphe, které projikují do páteřní 

míchy, mozečku, thalamu, hypothalamu, limbického systému, bazálních ganglií 

a kůry velkého mozku (viz Obr. 1). Noradrenalin je oproti tomu tvořen 

v neuronech locus coeruleus a tegmenta. Axony z tegmenta směřují převážně 

k hypothalamu, přednímu laloku hypofýzy, mozkovému kmeni a míše (viz Obr. 2) 

(Silbernagl a Lang 2012). 
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Obr.1 Serotoninová transmise 

Snížená dostupnost serotoninu (1) usnadňuje vznik deprese, při zvýšeném účinku serotoninu 

(2) se objevuje antidepresivní účinek. 

Převzato z: Silbernagl a Lang (2012) 

 

 

Obr. 2 Noradrenalinová transmise 

Nižší účinek noradrenalinu (1) usnadňuje vznik deprese, zvýšenou koncentraci noradrenalinu 

(2) lze využít při terapii. 

Převzato z: Silbernagl a Lang (2012) 

 



38 
 

Hlavní teorie, která se stala známou pod názvem „hypotéza biogenních 

aminů“ nebo „monoaminová teorie“, se zakládá na zjištění, že při nízkém výskytu 

neurotransmiterů noradrenalinu a serotoninu na synapsi se může vyskytnout 

deprese. Tato teorie byla původně založena na pozorování depresogenního 

efektu reserpinu. Ovšem hlavním podnětem bylo zjištění, že podávání léčiv 

zvyšujících hladinu noradrenalinu a serotoninu zmírňuje příznaky deprese 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Deprese je tedy způsobena funkčním nedostatkem katecholaminových 

neurotransmiterů v určité části mozku a naopak jejich nadměrný počet způsobuje 

mánii (Rang et al. 2012). 

Nedostatek serotoninu v interneuronální synapsi příslušných neuronů se 

jeví jako nejdůležitější, a to v důsledku snížené produkce v presynaptickém 

zakončení neuronu nebo ve zvýšeném zpětném vychytávání z interneuronální 

synapse (Peřinová 2004).  

Přesto nemůžeme oddělovat funkci neurotransmiterových systémů 

vzhledem ke komplikovaným vzájemným regulačním vazbám. Navíc porucha 

serotoninové transmise nemůže být jedinou příčinou symptomů deprese. Tento 

závěr vychází z pozorování stejného antidepresivního účinku TCA, IMAO a SSRI 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Podle permisivní teorie je důležitější rovnováha mezi působením 

noradrenalinu a serotoninu, než absolutní hladina neurotransmiterů nebo jejich 

receptorů. Porucha nálady vzniká při poklesu serotoninu pod normu způsobující 

ztrátu serotoninové kontroly. Při následném poklesu noradrenalinu se pacient 

stává depresivní. Permisivní teorie vychází z toho, že antidepresiva jsou účinná 

jen do úrovně znovu nastolení kontrolních mechanismů a rovnováhy 

mezi noradrenalinem a serotoninem (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Jedna z nejnovějších hypotéz se zakládá na neuroplasticitě mozku. 

Mozek se na okolní prostředí dokáže adaptovat remodelací nervových spojení a 

větvení. Zjištění, že deprese nemusí vždy vznikat kvůli nedostatku 

katecholaminů, vedlo k rozvoji nové teorie. Dlouhodobé užívání antidepresivních 

léčiv může vést k trvalé aktivaci intracelulárních metabolických procesů. 

Antidepresiva totiž vyvolávají vyšší produkci mRNA pro tzv. CREB transkripční 
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faktor (ang. cAMP response element binding protein), který zprostředkovává vliv 

cAMP na genovou expresi. Doba přibližně 3 týdnů k vyvolání účinku CREB 

odpovídá latenci nástupu účinku antidepresiv (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 

Jedním z vlivů efektu CREB je zvýšená tvorba neurotrofních faktorů jako 

je například tzv. BDNF (ang. Brain derived neurotrophic factor). Jejich působení 

vede k delšímu přežívání a činnosti neuronů a k remodelaci buněčných synapsí 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Ke zvýšení CREB faktorů a s tím spojenou produkcí BDNF nedochází 

ovšem ve všech oblastech mozku. Prozatím není známo, kterých genů se změna 

exprese týká nebo zda je tomu tak u všech typů poruch nálady (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

Rovněž se v současné době zkoumá stresová koncepce a její vlivy. 

Zvýšené hladiny glukokortikoidů a CRH vedou k poškození a ztrátě neuronů 

nacházejících se v hippocampu (viz. Obr. 3). Důsledkem je ovlivnění tvorby 

paměťových map a schopnosti nezkresleného emočního a racionálního 

hodnocení reality (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Dvojnásobný výskyt deprese u žen lze vysvětlit biologickou predispozicí 

spočívající ve výbavě XX chromozomy. Dalšími důvody může být vazba 

monoaminooxidázy na X chromozom, psychologická predispozice a cyklické 

změny v životě u žen (Peřinová 2004). 

 

3.5.5. Průběh 

Depresivní fáze trvá u dospělého jedince v průměru 3 až 5 měsíců. 

U adolescentů se toto období prodlužuje až na 9 měsíců a u dětí mluvíme 

o 8 až 13 měsících. Zejména u adolescentních pacientů je vysoké riziko 

sebevražedného jednání (Dudová 2007). 

 



40 
 

 

 

Obr. 3 Patofyziologické mechanismy deprese 

CRF – faktor uvolňující kortikotropin, ACTH – adrenokortikotropní hormon, NA – noradrenalin,  

5-HT – serotonin, BDNF – brain derived neurotrophic factor, TrkB – tyrozin-kinázový 

receptor B 

Modifikováno dle: Rang et al. (2012) 

 

3.5.6. Diferenciální diagnostika 

Při diagnostice depresivní poruchy vychází lékař z klinického vyšetření 

nemocného, při kterém dojde k vyloučení somatických nebo farmakologických 

příčin depresivních příznaků. Pokud lékař zjistí, že příčina je somatického nebo 

farmakologického původu, musí se kromě léčby deprese soustředit i 

na odstranění vyvolávající příčiny (Hosák 2005). 

Cílem diagnostiky je tedy identifikovat správně symptomy, seřadit je 

do klinických jednotek a odhalit faktory, které hrály roli při vzniku deprese a 

mohou nadále negativně ovlivňovat její prognózu (Goetz 2005). 
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Základem diagnostiky je rozhovor lékaře s pacientem, somatické 

vyšetření, popř. další vyšetření, která uzná lékař jako vhodná. V případě 

podezření na deprese u dětí a adolescentů je rozhovor rozšířen o pohovor 

s rodiči a reference ze školy (Hosák 2005).  

Lékař může využít tzv. Beckův sebeposuzovací dotazník deprese. Jedná 

se o psychodiagnostický nástroj pro posouzení přítomnosti a závažnosti 

depresivních symptomů. Skládá se z 21 otázek ohodnocených na čtyřbodové 

škále od 0 do 3. Sečtením všech bodů získáme celkové skóre, které můžeme 

porovnat s rozložením výsledků podle standardizační studie (Ptáček et al. 2016). 

Hlavním pomocným vyšetřením je vyšetření krve na hladinu hormonů 

štítné žlázy. To slouží k vyloučení hypotyreózy. Z etiopatogeneze vyplývá celá 

řada dalších možných vyšetřovacích metod jako například EEG, vyšetření 

exprese genu pro BDNF, morfologické a zobrazovací metody mozku, které 

mohou vyloučit jiná somatická onemocnění (Hosák 2005). 

U populace starší 65 let se setkáváme s problémem, že některé jejich 

symptomy nezapadají do kritérií diagnostických manuálů (DSM-IV, MKN-10). 

Další komplikací je podobnost somatických a depresivních onemocnění. Mnoho 

somatických onemocnění je spojeno s výskytem tzv. sekundární deprese. Výskyt 

depresivního syndromu byl ve větší míře pozorován u Parkinsonovy choroby, 

diabetu mellitu, iktu, nádorových a srdečních onemocnění. Mezi psychiatrickými 

onemocněními je důležité odlišení deprese od demence (Tab. 3). Syndrom 

připomínající demenci způsobený depresí je nazýván pseudodemence a 

při úspěšné antidepresivní léčbě mizí. Avšak výskyt pseudodemence znamená 

vyšší riziko rozvoje skutečné demence (Bareš 2004).  

Je všeobecně známo, že deprese je nedostatečně diagnostikována a 

léčena. Součástí diagnózy by měly být údaje o intenzitě depresivní poruchy a 

počtu prodělaných epizod. Toto rozdělení je základním vodítkem pro určení 

onemocnění podle MKN-10 a volbu terapie (Češková 2003). 

Před zahájením farmakoterapie je doporučováno provést vyšetření 

krevního obrazu, biochemické vyšetření séra a EKG, pokud nebylo provedeno 

v rámci diagnostiky. Navíc u pacientů starších 65 let a pacientů užívajících 
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návykové látky by mělo být vyšetření rozšířeno o RTG plic a vyšetření na TBC, 

HIV a hepatitidy (Praško a Prašková 2006). 

 

Tab. 3 Charakteristiky rozlišující depresi a demenci 

Depresivní pacient Dementní pacient 

relativně náhlý začátek plíživý začátek 

rozvoj rychlý rozvoj pomalý 

trvání méně než 6 měsíců trvání déle než 6 měsíců 

trvalá porucha nálady ve smyslu minus nálada proměnlivá 

dobře orientovaný poruchy orientace 

v testech chybuje, protože se nesnaží v testech chybuje, ale snaží se 

poruchy zdůrazňuje poruchy bagatelizuje 

odpovědi typu "nevím" odpovědi typu "těsně vedle" 

výkon horší ráno výkon horší večer 
 

Modifikováno dle: Drástová a Krombholz (2006) 

 

3.6. Klasifikace antidepresiv a stabilizátorů nálady 

Zavedení antidepresiv znamenalo velký rozvoj nejen pro léčbu 

samotného onemocnění, ale také pro lepší pochopení. Mezi nejčastější úlohy 

psychiatra patří právě léčba poruch nálady (Praško a Prašková 2006). 

Antidepresiva jsou léky, jejichž hlavním cílem je vliv na patologicky 

smutnou náladu. V současnosti dělíme antidepresiva podle jejich mechanismu 

účinku. Jedná se o inhibitory zpětného vychytávání monoaminů, látky přímo 

ovlivňující receptory, a inhibitory biodegradace monoaminů. Účinnost 

jednotlivých skupin je považována za srovnatelnou a pohybuje se v rozmezí 50-

75 % terapeutické odpovědi (Dušek a Večeřová-Procházková 2005). 

Antidepresiva lze dělit také podle generací (Tab. 4) (Dušek a Večeřová-

Procházková 2005). 
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Tab. 4 Dělení antidepresiv podle generací 

Inhibitory vychytávání monoaminů  
I. generace TCA, tetracyklika imipramin, amitriptylin, nortriptylin, 

klomipramin, dibenzepin, 
dosulepin 

II. generace heterocyklika maprotilin 

III. generace SSRI fluoxetin, fluvoxamin, citalopram, 
paroxetin, sertralin, escitalopram 

 SARI trazodon, nefazodon 

 NARI reboxetin, atomoxetin 

IV. generace SNRI venlafaxin, milnacipran, duloxetin 

 NaSSa mianserin, mirtazapin 

 NDRi bupropion 

   

Inhibitory biodegradace  

IMAO I. generace (neselektivní) tranylcypromin 

 II. generace (selektivní) IMAO-A: moclobemid 

  IMAO-B: selegilin 

Ostatní SRE tianeptin 

 RUI extrakt z třezalky 

 MASSA agomelatin 
 

TCA – tricyklická antidepresiva, SSRI - selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu, 

SARI – serotoninoví antagonisté a inhibitory zpětného vychytávání serotoninu, NARI – 

inhibitory zpětného vychytávání noradrenalinu, SNRI – inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu a noradrenalinu, NaSSa – noradrenalinová a specificky serotoninová antidepresiva, 

DNRI – inhibitory zpětného vychytávání dopaminu a noradrenalinu, RUI – inhibitory zpětného 

vychytávání, IMAO – inhibitory monoaminooxidázy, SRE – stimulanty zpětného vychytávání 

serotoninu, MASSA – agonisté melatoninových receptorů a antagonisté serotoninových 

receptorů  

Modifikováno dle: Dušek a Večeřová-Procházková (2015) 

 

Thymoprofylaktika, také tzv. stabilizátory nálady, mají pozitivní vliv 

na nestabilitu nálady a výkyvy emotivity. Především upravují manickou náladu, 

ale ve větších dávkách mohou vést až k depresivním stavům (Dušek a Večeřová-

Procházková 2005). 
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3.6.1. Tricyklická antidepresiva 

Tricyklická antidepresiva (TCA) představují první generaci antidepresiv. 

Jedná se o nejstarší skupinu antidepresiv, jejichž mechanismem účinku je 

působení na řadu receptorových systémů. Tím se zvyšuje i pravděpodobnost 

vyššího výskyt nežádoucích účinků (Janů a Racková 2007). 

TCA zvyšují dostupnost serotoninu a noradrenalinu inhibicí jejich 

zpětného vychytávání s následným zvýšením jejich koncentrace v synaptické 

štěrbině. Mají také vliv na muskarinové M1 receptory, adrenergní α1 a 

histaminové H1 receptory. Důsledkem jsou následující nežádoucí účinky: 

poruchy paměti až delirium, sucho v ústech, zácpa, potíže s močením a poruchy 

akomodace (Praško a Prašková 2006).  

Je také zřejmý negativní vliv srdce, který se projevuje jako tachykardie, 

poruchy srdečního vedení nebo hypotenze. Potenciální kardiotoxicita se může 

projevovat poruchami srdečního rytmu a prodloužením QT intervalu. Proto by se 

TCA neměly kombinovat s léky prodlužující QT interval (Češková 2008). TCA 

jsou spojeny s celkovým útlumem, ospalostí a zvýšenou chutí k jídlu. Dochází 

tedy velmi často k nárůstu hmotnosti (Janů a Racková 2007). 

Od nežádoucích účinků se odvozují kontraindikace. Patří mezi ně 

srdeční poruchy (srdeční insuficience, poruchy rytmu), hypertenze, epilepsie, 

hypertrofie prostaty, glaukom, těhotenství a kojení. Při změně léčby z inhibitorů 

monoaminooxidázy (IMAO) na TCA se doporučuje dvoutýdenní pauza (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

U starších pacientů je třeba dbát zvýšené opatrnosti z důvodu rizika 

výskytu ortostatické hypotenze, která není závislá na dávce podaného léčiva, 

na rozdíl od ostatních nežádoucích účinků (Paclt 2002). 

Závažným problémem TCA je toxicita v případě předávkování a 

abstinenční příznaky způsobené náhlým vysazením. Předávkování může 

způsobit zástavu srdce, ventrikulární dysrytmii, delirium, křeče až koma. 

Abstinenční příznaky se projevují bolestmi hlavy, malátností a nauzeou, proto je 

nutné při ukončování terapie TCA vysazovat postupně pomocí snižování dávek 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 



45 
 

Kvůli zlepšení snášenlivosti bývají TCA zpočátku podávány v nižších 

dávkách, které se postupně zvyšují až k dosažení terapeutické dávky. Plný 

antidepresivní účinek se objevuje většinou v rozmezí mezi 3. a 6. týdnem (Praško 

et al. 2009). 

TCA jsou určena zejména pro léčbu těžších nebo na léčbu rezistentních 

forem deprese. Užívají se také u panické a fobické poruchy, úzkostné poruchy, 

posttraumatické stresové poruchy a mentální bulimie (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Mezi TCA řadíme amitriptylin, nortriptylin, dosulepin, klomipramin, 

dibenzepin a další (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Imipramin 

Molekula imipraminu je považována za prototyp TCA. Metabolizuje se 

na desipramin, který má jen jednu methylovou skupinu na dusíku postranního 

řetězce (viz Obr. 4). Rozdíl mezi těmito dvěma molekulami je ve větším 

anticholinergním působení a silnější inhibici zpětného vychytávání serotoninu a 

noradrenalinu u imipraminu (Katzung et al. 2012). 

 

 

Obr. 4 Chemická struktura imipraminu a desipraminu. 

Modifikováno dle: Katzung et al. (2012) 
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Bezprostředně po podání se projevuje sedativní účinek a snížení duševní 

i tělesné aktivity. Tento útlum může být zesílen při současném požití alkoholu. 

Při delším užívání imipraminu se dostavuje antidepresivní účinek a ustupují 

nežádoucí účinky. Po odeznění depresivní fáze je nutné ještě nějakou dobu 

pokračovat v terapii, aby nedošlo k možné recidivě (Lűllmann et al. 2004). 

Imipramin se po perorálním podání (p.o.) dobře vstřebává. Jeho 

metabolit desipramin se eliminuje pomaleji, proto se po čase stane z terapie 

imipraminem terapie desipraminem. Jednotlivé látky jsou vylučovány močí a 

stolicí. Eliminační poločas je udáván v rozmezí 9-24 hodin, čímž se vysvětlují 

individuální rozdíly dosažených rovnovážných hladin (Lűllmann et al. 2004). 

 

Klomipramin 

Klomipramin je derivát imipraminu (viz Obr. 5). Má výrazný serotoninový 

efekt a současně také působí anticholinergně, adrenolyticky a mírně 

antihistaminově (Dušek a Večeřová-Procházková 2015).  

 

 

Obr. 5 Chemická struktura klomipraminu. 

Modifikováno dle: Katzung et al. (2012) 

 

Mimo depresivních a úzkostných poruch je využíván v léčbě obsedantně 

kompulzivní poruchy, předčasné ejakulace a při kataplexii u narkolepsie. 

U nepsychiatrických indikací postačuje poloviční dávkování (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 
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Amitriptylin 

Vlastností amitriptylinu (viz Obr. 6) je silnější sedativní-antihistaminový, 

anticholinergní a adrenolytický účinek. Toho se využívá pro zvládnutí 

gastrointestinálních vegetativních obtíží jako je zvýšená střevní motilita, 

symptomy dráždivosti a mikrobiologicky neobjasněné průjmy (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

 

  

Obr. 6 Chemická struktura amitriptylinu a nortriptylinu. 

Modifikováno dle: Katzung et al. (2012) 

 

Mezi indikace patří depresivní poruchy, panické a fobické poruchy, 

poruchy pozornosti s hyperaktivitou a algický syndrom. Dále se používá v terapii 

škytavky a jako profylaxe migrény (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Při podávání amitriptylinu dosáhneme ustálené plazmatické koncentrace 

již po prvním týdnu užívání, přestože klinický farmakodynamický efekt se dostaví 

až za 4-6 týdnů užívání (Tesfaye 2014). 

Nevýhodou je riziko vyvolání arytmií, proto je amitriptylin kontraindikován 

u kardiaků. Je zde také vysoké riziko suicidálního jednání (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

 

Nortriptylin 

Nortriptylin je derivát amitriptylinu (viz Obr. 6). Vzhledem k převažujícímu 

noradrenalinovému působení je méně sedativní. Působení na noradrenalinový 
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systém má za následek zvýšení tlaku, tachykardii, agitovanost a anxietu. Rovněž 

má kardiotoxické působení, takže je kontraindikován u kardiaků, a není 

doporučován při podezření na možné sebevražedné jednání pacienta (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

 

Dosulepin 

Dosulepin se vyznačuje silným noradrenalinovým, anticholinergním a 

antihistaminovým efektem. Mezi indikace patří terapie deprese, noční enurézy a 

algických syndromů (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Dibenzepin 

U dibenzepinu převažuje noradrenalinové působení. Serotoninové, 

anticholinergní a antihistaminový efekt je zastoupen v menší míře (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

 

3.6.2. Inhibitory monoaminooxidázy 

Inhibitory monoaminooxidázy (IMAO) brání degradaci 

neutronstransmiterů intracelulárně. Inhibicí monoaminooxidázy se zvyšuje 

centrální synaptická hladina noradrenalinu a serotoninu. Kromě blokády 

na centrálních synapsích dochází i k blokádě monoaminooxidázy na periferii 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Mezi nežádoucí účinky patří hypertenzní krize, která se může objevit 

zejména u pacientů, kteří požili větší množství sympatomimetických aminů, 

například tyraminu. Dalšími nežádoucími účinky jsou antimuskarinové účinky 

(sucho v ústech, zácpa, potíže s močením), ortostatická hypotenze, přírůstek 

hmotnosti, sexuální dysfunkce a behaviorální účinky (nervozita, hyperaktivita, 

rozčilení, zmatenost). Vzhledem k tomu, že se starší zástupci IMAO 

(např. fenelzin, tranylcypromin, iproniazid) vážou na enzym irreverzibilně, mohou 
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nežádoucí účinky přetrvávat dlouho po vysazení léku (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Z léků inhibujících monoaminooxidázu (MAO) byl na našem trhu 

k dispozici jediný zástupce – tranylcypromin (nyní již není v ČR registrován). 

Jedná se o velmi účinnou látku, která působí i v případech, kdy se jiná 

antidepresiva ukázala jako neúčinná. Tranylypromin účinkuje i u deprese 

s atypickými příznaky jako panické záchvaty, nadměrná chuť k jídlu nebo sociální 

fobie a obsese. Nevýhodou je nutnost dodržování přísné diety, ve které je nutnost 

vyhnout se všem jídlům obsahující tyramin (aromatické sýry, banány, červené 

víno) (Praško et al. 2008). 

Podskupinou IMAO jsou reverzibilní inhibitory monoaminooxidázy-A 

(RIMA). Jejich mechanismus účinku je podobný IMAO. Rozdílem je, že blokují 

enzym pouze reverzibilně. RIMA dělíme podle toho, na který subtyp MAO působí. 

IMAO-A (moclobemid) se využívá v léčbě deprese a IMAO-B (selegilin) 

jako antiparkinsonikum (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Moclobemid (viz Obr. 7) je na našem trhu jediným zástupcem RIMA. 

Jedná se o středně účinné antidepresivum, jehož výhodou jsou téměř žádné 

nežádoucí účinky kromě nauzey. Jako jedno z mála antidepresiv zlepšuje 

sexuální fungování (Praško et al. 2008). 

 

Obr. 7 Chemická struktura moclobemidu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 

 

Pozornost je třeba věnovat současnému užívání RIMA s léky se 

sympatomimetickými a serotoninovými účinky. Současné podání může vést 

k rozvoji hypertenzní krize nebo serotoninového syndromu (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 
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3.6.3. Selektivní inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu 

Selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu (SSRI) představují 

chemicky rozličnou skupinu molekul. Jejich mechanismem účinku je inhibice 

serotoninového transportéru, čímž zvyšují dostupnost serotoninu na synapsích 

(Katzung et al. 2012). 

Specifické ovlivnění nám umožňuje cílenou léčbu deprese 

podle klinického obrazu a ovlivnění přetrvávajících příznaků. Deficit serotoninu je 

spojován s úzkostí, iritabilitou, impulzivitou, suicidálním jednáním a hostilitou 

(Češková 2008). 

Vzhledem k téměř nulovému působení na ostatní receptorové systémy, 

je u této skupiny mnohem nižší výskyt nežádoucích účinků, nízké riziko lékových 

interakcí a relativní bezpečnost, co se týká předávkování. Mezi hlavní nežádoucí 

účinky řadíme gastrointestinální potíže jako nevolnost, zvracení a průjmy. Pokud 

dojde k jejich rozvoji, tak na začátku terapie a většinou během následujících dnů 

odezní (Janů a Racková 2007). 

U části pacientů může docházet k sexuálním potížím a snížení zájmu 

o sexualitu. U mužů se tyto obtíže mohou projevovat jako opoždění ejakulace. 

Tohoto vedlejšího účinku se využívá v léčbě předčasné ejakulace (Praško et al. 

2009). 

SSRI jsou dobře absorbovány z gastrointestinálního traktu. Poločas 

eliminace většiny se pohybuje v rozmezí 18-24 hodin. Jedinou výjimkou je 

fluoxetin, u kterého se jedná o 24-96 hodin. Podobně jako u ostatních 

antidepresiv je nástup účinku opožděn o 2-4 týdny (Rang et al. 2012). 

Mezi indikace patří všechny formy depresí, generalizovaná úzkostná 

porucha, posttraumatická stresová porucha, obsedantně-kompulzivní porucha, 

panické stavy, premenstruační dysforická porucha a bulimie (Katzung et al. 

2012). 

Výhodou SSRI je jednoduché dávkování, dobrá snášenlivost, uvolnění 

preskripce pro lékaře prvního kontaktu a jiné specializace. Další výhodu 
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představuje cenová dostupnost. Patří mezi nejčastěji předepisovaná 

antidepresiva (Češková 2006). 

Nevýhodu představuje zatížení farmakokinetickými a 

farmakodynamickými interakcemi. Tyto interakce se ukázaly klinicky irrelevantní 

u citalopramu a sertralinu. Fluoxetin, paroxetin a fluvoxamin mohou zpomalovat 

metabolismus jiných léčivých látek a substrátů příslušných isoenzymů. 

Z farmakodynamických interakcí je potřeba myslet na nebezpečí kombinování 

s jinými serotoninově působícími léky (IMAO, SNRI, tryptofan, triptany a další), 

které může vyústit v serotoninový syndrom (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 

Do této skupiny patří: citalopram, sertralin, paroxetin, fluoxetin, 

fluvoxamin a nejnovější escitalopram (Praško et al. 2008). 

 

Citalopram 

Citalopram je vyráběn z racemické směsi, přičemž S enantiomer je 

podstatně účinější při inhibici zpětného vychytávání serotoninu (viz Obr. 8). 

Současně také blokuje α1 adrenergní receptory a působí antihistaminově (Dušek 

a Večeřová-Procházková 2015).  

Mezi indikace se řadí všechny typy deprese, panická porucha, 

obsedantně-kompulzivní porucha, dráždivý tračník (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Vyrábí se i jako infuze pro parenterální podání, ale v léčbě těžkých a 

hospitalizovaných depresí se dává stále přednost účinnějším TCA (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 
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Obr. 8 Chemická struktura citalopramu (racemická směs R a S enantiomeru). 

Modifikováno dle: Katzung et al. (2012) 

 

Z nežádoucích účinků se vyskytuje nejčastěji tenze, úzkost a 

agitovanost. Vzhledem k nejmenšímu riziku farmakokinetických interakcí je 

vhodný v terapii u polymorbidních a starších pacientů s polypragmázií (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

 

Escitalopram 

Escitalopram je purifikovaný S enantiomer citalopramu (viz Obr. 8). 

Někdy je zařazován do samostatné kategorie alosterických a selektivních 

inhibitorů zpětného vychytávání (ASRI, z angl. Allosteric serotonine reuptake 

inhibitor). Mechanismus účinku je duální. Escitalopram se váže na primární 

i alosterické vazebné místo serotoninového transportéru. Tím způsobuje 

déletrvající vazbu a silnější inhibici (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Escitalopram je nejselektivnější ze skupiny SSRI. Neovlivňuje žádná 

postsynaptická zakončení a neovlivňuje zpětné vychytávání noradrenalinu ani 

dopaminu. Díky tomu vykazuje relativně méně nežádoucích účinků než jiná SSRI 

(Janů a Racková 2010). 

Mezi nežádoucí účinky můžeme zařadit nauzeu, insomnii, somnolenci, 

únavnost, průjem, sucho v ústech a poruchy ejakulace. Všechny tyto vedlejší 

účinky se ovšem objevují v malé míře. Kontraindikací je souběžné podávání 

IMAO, kvůli riziku vzniku serotoninového syndromu, a přecitlivělosti na lék 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 
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Byla prokázána účinnost u těžkých depresí a depresí spojených 

s úzkostí. Dále se používá jako prevence relapsů a recidiv depresivní poruchy. 

Vzhledem k lehkému anxiolytickému působení je využíván u úzkostných poruch 

– panická porucha, obsedantně-kompulzivní porucha a sociální fobie (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

Mezi výhody patří dobrá snášenlivost, téměř úplná absence interakcí a 

bezpečnost při podávání. Navíc má rychlejší nástup účinku, zřejmě již během 

prvního týdne podávání. Vzhledem ke krátkým zkušenostem by měl být 

escitalopram podáván těhotným a kojícím jen po pečlivém zvážení poměru 

přínosu a rizika (Janů a Racková 2010). 

Nová forma escitalopramu, tablety dispergovatelné v ústech (ODT, 

z angl. Orodispersible tablets), představuje výhodu pro nemocné s poruchami 

polykání, nauzeou, pro gerontopsychiatrické a pediatrické pacienty. Podávání 

v této ODT formě prokázalo zlepšení kompliance u léčených nemocných 

(Horáček 2013) 

 

Sertralin 

Sertralin (obr. 9) patří mezi nejsilnější inhibitory vychytávání z této 

skupiny antidepresiv. Jako jediný ze SSRI se váže i na dopaminový přenašeč. 

Zpětné vychytávání noradrenalinu a dopaminu je při podávání ovlivněno jen 

minimálně (Anders et Kott 2004). 

 

 

Obr. 9 Chemická struktura sertralinu. 

Modifikováno dle: Katzung et al (2012) 
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Vstřebává se pomalu, ale rovnoměrně. Absorpce a biologická dostupnost 

stoupá o čtvrtinu při podání s jídlem. Rovnovážných plazmatických koncentrací 

je dosaženo do týdne od začátku terapie sertralinem, u starších osob se tato doba 

prodlužuje na 2-3 týdny (Anders et Kott 2004). 

Vedlejší účinky jsou mírného charakteru a nenarušují běžný režim 

nemocného. S postupem času dochází jako u jiných SSRI ke snížení jejich 

frekvence a intenzity. Nejčastěji se objevují gastrointestinální obtíže (nauzea, 

zvracení, průjem), somnolence a sexuální dysfunkce (Anders et Kott 2004). 

Sertralin má minimální vliv na inhibici cytochromu CYP2D6. 

Kontraindikací je současné podávání se serotoninově působícími látkami, 

z důvodu rizika vzniku serotoninového syndromu. Požívání alkoholu při terapii 

sertralinem se nedoporučuje (Anders et Kott 2004). 

Vzhledem k tomu, že bezpečnost v těhotenství a při kojení ještě nebyla 

bezpečně stanovena, měl by být sertralin podáván jen po důkladném zvážení 

benefitů (přínosů) a rizika pro matku i plod (Anders et Kott 2004). 

 

Fluoxetin 

Fluoxetin (obr. 10) je složen z racemické směsi R a S enantiomerů, 

přičemž R forma je slabší inhibitor cytochromu CYP2D6 a její R-metabolit má 

kratší eliminační poločas (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

 

Obr. 10 Chemická struktura fluoxetinu. 

Modifikováno dle: Katzung et al. (2012) 

 

Ze skupiny SSRI má nejslabší vliv na zpětné vychytávání serotoninu, ale 

jako jediný přímo stimuluje 5-HT2 receptory, čímž se vysvětlují nežádoucí účinky 
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jako nechutenství, agitovanost, anxieta a úbytek hmotnosti. Ostatní nežádoucí 

účinky odpovídají klasickým vedlejším účinkům SSRI (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Fluoxetin se od ostatních molekul ze SSRI odlišuje nejdelším 

eliminačním poločasem, a to až 3 dny. Je způsobeno metabolizací fluoxetinu 

na aktivní norfluoxetin, jehož eliminační poločas je třikrát delší než u fluoxetinu. 

Je potřeba na tento fakt myslet při přechodu na jiné serotoninově působící 

antidepresivum, kvůli hrozbě vzniku serotoninového syndromu (Katzung et al. 

2012). 

Kromě depresivních poruch indikace zahrnují panickou poruchu, sociální 

fobie, obsedantně-kompulzivní poruchu, mentální bulimii a posttraumatickou 

stresovou poruchu. Využívá se i v terapii organických depresí, ale může 

zhoršovat motoriku u Parkinsonovy nemoci (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 

Fluoxetin je inhibitorem cytochromu CYP2D6 a jeho metabolit 

norfluoxetin inhibuje cytochrom CYP3A4. Toxickými kombinacemi se ukázaly být 

fluoxetin s TCA, s karbamazepinem, s neuroleptiky nebo s lithiem (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

 

Fluvoxamin 

Fluvoxamin (obr. 11) se kromě zpětné inhibice serotoninu váže i 

na sigma opioidní receptory. Oproti ostatním látkám ze SSRI je z nežádoucích 

účinků patrnější tremor, nauzea a sedace. Toho čehož lze využít u pacientům 

trpících současně insomnií. Nejvhodnější podání je proto na večer (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

Má prokázanou dobrou účinnost v léčbě obsedantně-kompulzivní 

poruchy a v této indikaci je povoleno podávání i u dětí a adolescentů. Naopak 

fluvoxamin je nevhodný pro podání při mentální bulimii a posttraumatické 

stresové poruše (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 
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Obr. 11 Chemická struktura fluvoxaminu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 

 

Paroxetin 

Paroxetin (obr. 12) je poslední z látek spadající pod SSRI, kromě inhibice 

zpětného vstřebávání serotoninu slabě inhibuje i zpětné vstřebávání 

noradrenalinu a dopaminu. Dále inhibuje syntézu oxidu dusnatého (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

 

 

Obr. 12 Chemická struktura paroxetinu. 

Modifikováno dle: Anders (2003) 

 

Dobře se vstřebává nezávisle na přítomnosti potravy nebo tekutin. 

Maximální plazmatické koncentrace je dosaženo do 8 hodin od podání, avšak 

rovnovážných koncentrací a tím pádem i klinického účinku je dosaženo za 1-2 

týdny (Anders 2003). 

Vzhledem ke svému slabému anticholinergnímu působení může 

zhoršovat kognitivní funkce u depresí při Parkinsonově nemoci. Kvůli nedostatku 

informací o bezpečnosti není vhodný pro podávání v těhotenství a při kojení 

(Anders 2003). 
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Paroxetin je silný inhibitor CYP2D6. Stejně jako většina antidepresiv se 

nesmí užívat společně s IMAO a dalšími serotoninově působícími látkami 

(Anders 2003). 

Je indikován pro léčbu lehkých a středně silných depresí, panickou 

poruchu, sociální fobii, obsedantně-kompulzivní poruchu a posttraumatickou 

stresovou poruchu (Anders 2003). 

 

3.6.4. Inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a 

noradrenalinu 

Skupina SNRI je charakterizována inhibicí zpětného vychytávání 

serotoninu a noradrenalinu, slaběji také dopaminu. Nemá žádný nebo jen 

minimální vliv na další neurotransmiterové systémy. Vzhledem k selektivnímu 

ovlivňování dvou neurotransmiterových systémů jsou tyto látky řazeny 

mezi tzv. duální antidepresiva (Češková 2006). 

S tricyklickými antidepresivy mají společný mechanismus účinku, odlišují 

se v lepší snášenlivosti. Mezi nežádoucími účinky se neobjevují ty, které jsou 

způsobeny působením na adrenergní, cholinergní a histaminové receptory. 

Oproti SSRI jsou zatíženy nejen serotoninovými, ale i noradrenalinovými 

vedlejšími účinky (Tab. 5). Snášentlivost jednotlivých látek je rozdílná (Dušek a 

Večeřová-Procházková 2015). 

 

Tab. 5 Nejčastější serotoninové a noradrenalinové nežádoucí účinky  

serotoninové NÚ noradrenalinové NÚ 

nauzea agitovanost 

zvracení anxieta 

průjem tachykardie 

insomnie zvýšení krevního tlaku 

sexuální dysfunkce  
NÚ – nežádoucí účinek 

Modifikováno dle: Dušek a Večeřová-Procházková (2015) 
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Mezi SNRI řadíme venlafaxin, jeho metabolit desvenlafaxin, milnacipran 

a duloxetin (Katzung et al. 2012). 

 

Venlafaxin 

Mechanismus účinku venlafaxinu (viz Obr. 13) spočívá v inhibici 

zpětného vychytávání serotoninu a noradrenalinu. Mírná inhibice zpětného 

vychytávání dopaminu nemá klinický význam. Účinek na vychytávání 

noradrenalinu je podstatně vyšší než na vychytávání serotoninu a je plně závislý 

na podané dávce (Janů 2006). 

 

       

Obr. 13 Chemická struktura venlafaxinu a jeho účinného 

metabolitu desvenlafaxinu. 

Modifikováno dle: Raboch (2005) 

 

Venlafaxin je dobře snášen a jen zřídka se objevují vedlejší účinky. 

Mezi nejčastější patří nauzea, bolest hlavy, závrať, pocení, zácpa, sexuální 

dysfunkce, sedace a nespavost. Ve vyšších dávkách může zvyšovat krevní tlak 

a způsobovat tachykardii (Clark et al. 2012). 

Při náhlém přerušení léčby je riziko vzniku syndromu z vysazení 

(závratě, insomnie, parestezie, cefalgie, tinitus), proto je nutné ukončovat léčbu 

postupným snižováním denních dávek (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Terapii venlafaxinem nelze kombinovat s IMAO a dalšími serotoninovými 

látkami kvůli riziku serotoninového syndromu. Vzhledem k tomu, že venlafaxin 

prodlužuje QT interval, je nevhodné ho kombinovat s dalšími léčivy, které QT 

interval prodlužují. Vzhledem k nedostatku informací o bezpečnosti by se neměl 
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podávat osobám mladším 18 let, v těhotenství a při kojení. Pokud je podávání 

při kojení nezbytné, měla by jej žena přerušit po dobu terapie, protože venlafaxin 

i jeho účinný metabolit přestupují do mateřského mléka (Raboch 2005). 

Mezi indikace řadíme léčbu depresivní poruchy, diabetické neuropatické 

bolesti, generalizované úzkostné poruchy, panické poruchy a sociální úzkostné 

poruchy. Další možné použití je u premenstruační dysforie, posttraumatické 

stresové poruchy a u obsedantně-kompulzivní poruchy (Bareš 2014). 

 

Duloxetin 

Dalším zástupcem SNRI je duloxetin (viz Obr. 14). Jedná se o lehce 

selektivnější inhibitor zpětného vychytávání serotoninu než noradrenalinu. Má 

slabou afinitu k dopaminovému transportéru. Nijak významně neovlivňuje další 

receptorové systémy (muskarinové, histaminové, glutamátové) (Tůma 2005). 

 

 

Obr. 14 Chemická struktura duloxetinu. 

Modifikováno dle: Tůma (2005) 

 

Mezi nežádoucí účinky patří nauzea, sucho v ústech a zácpa. Méně 

často se objevuje zvracení a průjem. Občas se vyskytují závratě, nespavost a 

pocení. Většinou se tyto účinky objevují na začátku léčby a s postupem času 

mizí. Výjimečně se objevují sexuální dysfunkce a zvýšení krevního tlaku (Clark 

et al. 2012). 
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Vzhledem k riziku vzniku serotoninového syndromu by se neměl 

duloxetin užívat společně s IMAO, SSRI, TCA, venlafaxinem a třezalkou. Nejsou 

zatím žádné údaje o podávání těhotným a kojícím ženám, proto je pro ně zatím 

naprosto nevhodný. Duloxetin by také neměli užívat pacienti s onemocněním 

jater (Tůma 2005). 

Duloxetin je využíván v terapii depresivní poruchy, generalizované 

úzkostné poruchy a diabetické periferní neuropatické bolesti. Mezi další možné 

indikace patří fibromyalgie a stresová močová inkontinence (Bareš 2014). 

 

Milnacipran 

Poslední látka ze skupiny SNRI, milnacipran (viz Obr. 15), má 

nejvyváženější inhibiční účinek na zpětné vychytávání serotoninu a 

noradrenalinu. Nemá žádný klinický účinek na další receptorové systémy 

(Pidrman et al. 2003). 

 

 

Obr. 15 Chemická struktura milnacipranu. 

Modifikováno dle: Paclt (2002) 

 

Nežádoucí účinky jsou přechodného charakteru a objevují se zejména 

na počátku léčby. Nejčastěji se jedná o sucho v ústech, zácpu, tremor, ospalost, 

poruchy spánku, bolesti hlavy a závratě (Látalová a Pidrman 2004). 

Mezi kontraindikace milnacipranu zařazujeme hypertrofii prostaty, 

období těhotenství a kojení. Mělo by se vyvarovat kombinacím s IMAO, 

sumatriptanem, klonidinem a digoxinem (Paclt 2002). 
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3.6.5. Serotoninoví antagonisté a inhibitory zpětného 

vychytávání serotoninu 

Mezi serotoninové antagonisty a inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu (SARI) řadíme trazodon (viz Obr. 16), který kombinuje duální 

serotoninové působení. Navíc je silným antagonistou α1 adrenergních receptorů. 

Z mechanismu účinku vyplývá kromě antidepresivního působení i sedativní efekt, 

anxiolytický efekt, zlepšení insomnie včetně spánkové architektury a minimální 

vliv na sexuální funkce (Češková 2006). 

 

 

Obr. 16 Chemická struktura trazodonu. 

Modifikováno dle: Doležal (2002) 

 

Terapie trazodonem je poměrně dobře snášena. Mezi vedlejšími účinky 

se vyskytuje zvýšená sedace, ortostatická hypotenze, vzácně nauzea, zvracení 

a ztráta chuti k jídlu. Zcela ojediněle způsobuje priapismus (Anders a Kitzlerová 

2004). 

Mezi schválené indikace patří všechny depresivní poruchy, zejména 

ty spojené s nespavostí, úzkostí a sexualní dysfunkcí. Díky spektru svých účinků 

je využíván ke snížení polyfarmacie (Anders a Kitzlerová 2004). 

Je inhibitorem CYP3A4 a kvůli riziku vzniku serotoninového syndromu by 

se neměl kombinovat s jinými serotonergními látkami. Trazodon může 

potencovat sedativní účinek benzodiazepinů, alkoholu a dalších látek tlumících 

CNS. Pokud pacient užívá antihypertenziva, měl by lékař uvažovat o případném 
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snížení dávek užívaného antihypertenziva. V těhotenství a během kojení je 

trazodon kontraindikován (Anders a Kitzlerová 2004). 

 

3.6.6. Inhibitory zpětného vychytávání noradrenalinu a 

dopaminu 

Bupropion (viz Obr. 17) je selektivní inhibitor zpětného vychytávání 

noradrenalinu a dopaminu (NDRI). Je také nekompetitivním inhibitorem 

na nikotinových receptorech (Češková 2011). 

 

 

Obr. 17 Chemická struktura bupropionu. 

Modifikováno dle: Žourková (2007) 

 

Je obvykle dobře snášen. Vedlejší účinky zahrnují cefalgii, suchost 

sliznic, závratě a nauzeu. Insomnie je přechodná a dá se jí vyhnout nepodáváním 

léčiva před spaním. Výhodou je absence přírůstku hmotnosti. Někdy dokonce 

dochází ke snížení hmotnosti (Žourková 2007). 

Kontraindikacemi pro terapii bupropionem je současné podání IMAO, 

léčiv tlumících CNS a alkoholu. Dále sem patří epilepsie, pacienti mladší 18 let, 

těhotenství, kojení a maniodepresivní psychózy v anamnéze (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Bupropion je registrován pro depresivní poruchy a odvykání kouření. 

Působením na noradrenalinové a dopaminergní systémy potlačuje cravingové a 

abstinenční příznaky, proto je vhodný u pacientů se závislostí na tabáku 

(Žourková 2007). 
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3.6.7. Noradrenalinová a specificky serotoninová 

antidepresiva 

Do skupiny noradrenalinových a specificky serotoninových léčiv (NaSSa) 

zařazujeme mirtazapin a mianserin (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Mirtazapin 

Mirtazapin (viz Obr. 18) působí antagonisticky na presynaptické 

α2 adrenergní receptory, a to vede ke zvýšené stimulaci receptorů serotoninu. 

Dále silně inhibuje histaminové receptory (Slíva a Votava 2011). 

 

 

Obr. 18 Chemická struktura mirtazapinu. 

Modifikováno dle: Katzung et al. (2012) 

 

Nežádoucí účinky vyplývají z mechanismu účinku. Objevuje se 

somnolence, zvýšená únavnost a chuť k jídlu doprovázená nárůstem hmotnosti. 

Při náhlém přerušení léčby se může manifestovat syndrom z odnětí. Existuje zde 

riziko granulocytopenie a agranulocytózy (Anders a Kitzlerová 2004). 

Kontraindikováno je podání s IMAO, v těhotenství a během kojení. 

Mirtazapin je slabým inhibitorem cytochromů CYP1A2, 2D6 a 3A4, z čehož 

vyplývají lékové interakce. Neměl by se kombinovat s antihistaminově a 

anticholinergně působícími antipsychotiky (Anders a Kitzlerová 2004). 

Indikací pro výběr mirtazapinu je hlavně léčba epizod depresivní poruchy 

u dospělých. Dále se využívá u dysthymie, generalizované úzkostné poruchy, 
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obsedantně-kompulzivní poruchy, chronické bolesti a u spánkových poruch 

(Bareš 2014). 

  

Mianserin 

Mianserin je tetracyklické antidepresivum působící antidepresivně, 

anxiolyticky, sedativně a hypnoticky. Blokuje presynaptické α2 adrenergní 

receptory a je antagonistou některých serotoninových receptorů (Paclt 2002). 

Z vedlejších účinků se objevují nejčastěji únava a ospalost, pocení, 

edémy. Velmi vzácně se může objevit agranulocytóza. Nepůsobí anticholinergně 

a může v kombinaci se SSRI zlepšovat sexuální dysfunkce (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

 

3.6.8. Inhibitory zpětného vychytávání noradrenalinu 

Zástupcem inhibitorů zpětného vychytávání noradrenalinu (NARI) je 

reboxetin (viz Obr. 19). Vzhledem ke stimulačnímu účinku se využívá v léčbě 

depresí doprovázených únavou, hypersomnií a psychomotorickou retardací. 

Zlepšuje apatii a útlum, nemá sedativní účinky (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 

 

 

Obr. 19 Chemická struktura reboxetinu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 
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Nežádoucími účinky jsou insomnie, agitovanost, anxieta, tachykardie, 

posturální hypotenze, zvýšené pocení, sucho v ústech a závratě (Paclt 2002). 

Relativními kontraindikacemi jsou hypertrofie prostaty, glaukom, srdeční 

onemocnění a hypertenze (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

3.6.9. Jiná antidepresiva 

Hypericum perforatum 

Hypericum perforatum neboli třezalka tečkovaná je rostlinné 

antidepresivum řazené do skupiny inhibitorů zpětného vychytávání (RUI). Je 

slabým inhibitorem zpětného vychytávání noradrenalinu, dopaminu a serotoninu, 

GABA (kyselina γ-aminomáselná) a glutamátu. Extrakt z třezalky tečkované 

obsahuje více než 15 aktivních substancí. Mezi nejdůležitější z nich patří 

hypericiny, hyperforin a flavonoidy. Antidepresivní působení je přisuzováno 

hyperforinu (Paclt 2002). 

Oproti syntetickým preparátům se vyskytuje méně nežádoucích účinků. 

Patří sem sucho v ústech, závratě, sedace, nauzea, zvracení, zácpa nebo průjem 

a kožní alergické obtíže. 

Extrakt z třezalky by se už neměl dále kombinovat s jinými 

serotoninovými léčivy. Dále je nutné mít na mysli, že je induktorem cytochromu 

CYP1A2 a CYP3A4 (Bennett et al. 2012).  

Z klinických studíí vyplývá prokázaný účinek u lehkých a středně těžkých 

depresivních poruch bez psychotických příznaků (Petráňová 2003). 

 

Tianeptin 

Tianeptin (viz Obr. 20) se řadí k novějším antidepresivům mezi 

tzv. stimulanty zpětného vychytávání serotoninu (SRE). Mechanismus účinku je 

opačný než u dosud popsaných antidepresiv. Tianeptin zvyšuje vychytávání 

serotoninu ze synaptické štěrbiny bez dalšího vlivu na jiné neuromediátory. Dále 
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tlumí odpověď osy hypothalamus-hypofýza-nadledviny, čímž zvyšuje rezistenci 

na stres, zlepšuje adaptaci na nové, neočekávané situace (Bouček 2006). 

 

 

Obr. 20 Chemická struktura tianeptinu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 

 

Nežádoucí účinky jsou pozorovány vzácně. Pokud se objeví, může se 

jednat o sucho v ústech, nauzeu, zvracení, zácpu, insomnii, závratě a bolesti 

hlavy (Paclt 2002). 

Do indikačního spektra spadají epizody mírných, středně těžkých a 

těžkých depresí, deprese doprovázené anxietou a depresivní stavy u alkoholiků 

nebo pacientů se somatickými onemocněními (Bouček 2006). 

 

Agomelatin 

Agomelatin (viz Obr. 21) je syntetickým derivátem melatoninu. 

Z farmakologického hlediska spadá do samostatné skupiny agonistů melatoninu 

a selektivních serotoninových antagonistů (MASSA). Přesněji agomelatin působí 

jako agonista melatoninových receptorů MT1 a MT2 a jako antagonista 

serotoninových receptorů 5-HT2C. Blokáda receptorů 5-HT2C způsobuje zvýšení 
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koncentrace noradrenalinu a dopaminu v hippocampu a frontálním cortexu 

(Höschl 2012). 

 

Obr. 21 Chemická struktura agomelatinu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 

 

Pozitivně ovlivňuje cirkadiánní rytmy (spánek, bdění, sekreci hormonů), 

působí antidepresivně a anxiolyticky bez dalšího vlivu na emoce a jejich prožívání 

(Racková 2015). 

Agomelatin má velmi dobrou snášenlivost, rychlý nástup účinku a 

bezpečnost při předávkování. Je zatížen nižším výskytem nežádoucích účinků 

ve srovnání s ostatními antidepresivy. Nejčastěji se objevuje nauzea, 

somnolence a anxieta. Nepůsobí sedativně, nezvyšuje hmotnost a nevyvolává 

sexuální dysfunkce (Höschl 2012). 

 

3.6.10. Thymoprofylaktika 

Thymoprofylaktika (tzv. thymostabilizátory nebo stabilizátory nálady) jsou 

látky, které spojuje schopnost ovlivnění nestability nálady a výkyvů. Mají vliv 

především na bipolární poruchu, manické a hypomanické epizody. V závislosti 

na dávce však mohou vést až k depresi (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Podle současné definice se zařazují mezi thymoprofylaktika látky, které 

mají antimanický či antidepresivní účinek a současně nezhoršují nebo 

nevyvolávají přesmyk do opačné polarity. Látky ze skupiny A normalizují 

povznesenou náladu a působí proti rozvoji mánie (lithium, kyselina valproová, 

karbamazepin) a látky ze skupiny B normalizují pokleslou náladu a jsou 



68 
 

preventivní proti rozvoji deprese (lamotrigin) (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 

Jako thymostabilizátory se osvědčily i antipsychotika druhé generace 

(olanzapin, risperidon, quetiapin, amisulprid, aripiprazol). Jejich použití je 

výhodné zejména pokud jsou přítomné psychotické příznaky (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Thymoprofylaktika jsou nejčastější volbou ve strategiích prolomení 

farmakorezistence, a to jak při terapii depresivní poruchy, tak schizofrenie (Dušek 

a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Lithium 

Lithium (lithium carbonas) je nejstarším thymoprofylaktikem. Má 

antimanický, antidepresivní, augmentační, preventivní a s velkou 

pravděpodobností i neuroprotektivní efekt. Augmentační efekt spočívá 

ve zvýšení depresivního účinku antidepresiva po přidání látky nemající vlastní 

antidepresivní účinek (Češková 2015). 

Mechanismus účinku není zcela znám. Ovlivňuje neurotransmisi 

noradrenalinu, acetylcholinu a GABA. Zasahuje do funkce sekundárních poslů, 

inhibuje inositolovou kaskádu a působí depleci inositolu (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Lithium, jakožto monovalentní kationt, dokáže imitovat roli sodíkových 

iontů a procházet sodíkovými napěťově řízenými kanály. Vzhledem k tomu, že 

lithium nemůže být vyčerpáváno Na+/K+-ATPázou, hromadí se uvnitř buňky, což 

vede částečně ke ztrátě intracelulárních draselných iontů a depolarizaci buňky 

(Rang et al. 2012). 

Jedná se o látku s úzkým terapeutickým indexem. Terapeutická 

koncentrace v plazmě se pohybuje v rozmezí 0,5-1 mmol/l. Již při hladině 1,5-2,5 

mmol/l může docházet k toxickým projevům (zmatenost, zhoršení motoriky, 

koma, křeče). Koncentrace vyšší než 3,5 mmol/l může být letální. Je naprosto 
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nezbytné monitorovat plazmatické hladiny lithia v průběhu celé léčby (Rang et al. 

2012). 

Mezi vedlejší účinky terapie lithiem v terapeutických dávkách 

zahrnujeme nauzeu, zvracení, průjem, třes, polyurii, přírůstek hmotnosti, 

hypotyreózu a arytmie (Bennett et al. 2012). 

Lithium může být problematickou volbou terapie z důvodu mnoha 

lékových interakcí. Současné podání s inhibitory angiotensinkonvertázy, 

metronidazolem, nesteroidními antiflogistiky, thiazidy a kličkovými diuretiky vede 

ke zvýšení plazmatických hladin lithia a zvýšení jeho toxicity. Ke snížení hladin 

dochází při kombinaci lithia a theofylinu, kofeinu nebo blokátory vápníkových 

kanálů (Procházková a Doležal 2004). 

 

Kyselina valproová 

Kyselina valproová (viz Obr. 22) se používá ve formě valproátu sodného, 

valpromidu nebo ve formě kombinace se svou sodnou solí – divalproex sodný. 

Mechanismus účinku spočívá ve zvýšení obsahu GABA (inhibicí degradace a 

zvýšenou syntézou GABA) v CNS a snížení excitačního působení glutamátu. 

Způsobuje inhibici napěťově řízených sodíkových a kalciových kanálů. 

Thymostabilizační účinek je připisován také vlivu na inositolovou kaskádu 

(Komárek et al. 2006). 

 

      

Obr. 22 Chemická struktura kyseliny valproové a valproátu sodného. 

Modifikováno dle: Komárek et al. (2006) 

 

Kyselina valproová vykazuje antiepileptický, antimigrenózní, 

antipsychotický a náladu stabilizující účinek. Mezi schválené indikace patří 
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epilepsie, profylaxe migrény a prevence manických fází u bipolární depresivní 

poruchy (Komárek et al. 2006). 

Mezi nejčastější vedlejší účinky terapie patří útlum krvetvorby, nauzea, 

zvracení, hepatotoxicita, průjem, třes, přírůstek hmotnosti a alopecie (Komárek 

et al. 2006). 

 

Karbamazepin 

Karbamazepin (viz Obr. 23) stabilizuje excitované nervové membrány a 

snižuje synaptické šíření excitačních impulzů inhibicí napěťově řízených 

sodíkových kanálů (Mastík 2008). 

 

 

Obr. 23 Chemická struktura karbamazepinu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 

 

Obecně bývá karbamazepin dobře snášen. Nejčastějšími nežádoucími 

účink je únava, závratě, tremor a gastrointestinální obtíže. Mezi nejzávažnější se 

řadí krevní dyskrazie (Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

Mezi indikace se řadí terapie epilepsie, afektivních a schizofrenních 

poruch. Dále se používá v profylaxi bipolární afektivní poruchy, v léčbě 

agresivního chování a algických syndromů (Dušek a Večeřová-Procházková 

2015). 
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Lamotrigin 

Lamotrigin (viz Obr. 24) je v současnosti lékem volby pro stabilizaci 

depresivních poruch a má prokázaný účinek i v profylaxi (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

Inhibuje napěťově řízené sodíkové kanály, čímž dochází ke stabilizaci 

membrán. Navíc inhibuje uvolňování glutamátu a glykogen syntázu-kinázu 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

 

Obr. 24 Chemická struktura lamotriginu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 

 

Lamotrigin nemá antimanický účinek. Podává se v terapii psychóz 

spojených s epilepsií a augmentačně k antipsychotikům u farmakorezistentní 

schizofrenie. Užitek se ukázal také při podávání u rezistentní unipolární deprese 

(Dušek a Večeřová-Procházková 2015). 

 

Quetiapin 

Quetiapin (viz Obr. 25) patří do druhé generace antipsychotik a 

vyznačuje se agonistickým působením na serotoninové 5-HT2A receptory a 

slabou blokací dopaminových D2 receptorů. Je slabým inhibitorem cytochromů 

CYP1A2, 2CP, 2C19 a 2D6 (Tůma 2009). 
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Obr. 25 Chemická struktura quetiapinu. 

Modifikováno dle: Tůma (2009) 

 

V rámci nežádoucích účinků se mohou objevit pocity závratě, sedace, 

somnolence, sucho v ústech, zácpa, bolesti hlavy a nespavost. Incidence 

extrapyramidových nežádoucích účinků (dyskineze, parkinsonský syndrom) je 

nízká (Tůma 2009). 

Je schválen v indikaci manické a depresivní epizody bipolární poruchy 

(Tůma 2009). 

 

Amisulprid 

Amisulprid (viz Obr. 26) patří do skupiny atypických antipsychotik. Je to 

selektivní antagonista D2/D3 receptorů. Jeho účinek se odvíjí od dávky. V nižších 

dávkách blokuje presynaptické receptory a má antidepresivní účinek. Ve vyšších 

dávkách blokuje i postsynaptické receptory a má antipsychotický účinek (Praško 

et al. 2004). 

 

Obr. 26 Chemická struktura amisulpridu. 

Modifikováno dle: Doležal (2013) 
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Z mechanismu účinku vyplývají i registrované indikace – dystymie a 

schizofrenní porucha (Doubek et al. 2005). 

 

3.7. Farmakoterapie depresivních stavů 

Cílem komplexní léčby depresivních poruch je odstranit symptomy, 

eliminovat riziko opětovného vzplanutí a navrátit původní kvalitu života. K léčbě 

se využívá farmakoterapie, psychoterapie a biologické léčby (fototerapie, 

elektrokonvulzivní terapie) (Praško et al. 2008). 

Farmakoterapie se stala nejrozšířenější metodou léčby. Výhodou je 

snadné podání, rychlá kontrola příznaků, méně času lékaře a pacienta. 

Nevýhoda spočívá ve výskytu nežádoucích účinků a nutnosti monitorování 

lékových hladin při dlouhodobé profylaktické léčbě. U lehčích forem může pomoci 

samotná psychoterapie (Praško et al. 2008). 

Vzhledem k častému periodickému průběhu tohoto onemocnění probíhá 

léčba ve třech etapách: akutní, udržovací a profylaktická. V akutní fázi jde 

zejména o zmírnění a odstranění depresivních příznaků. Léčba akutní depresivní 

epizody trvá většinou kolem tří měsíců, může být ovšem kratší i delší – to záleží 

na samotném jedinci. Po odeznění akutní epizody deprese nastupuje udržovací 

fáze. Cílem je udržet dosažené zlepšení poruchy nálady po dobu dalších 6-9 

měsíců, což představuje průměrnou délku depresivní epizody. Během této fáze 

se pacient již většinou cítí dobře, ale ve skutečnosti jsou příznaky jen překryty 

medikací a po vysazení u 80 % pacientů dochází k relapsu onemocnění. 

Profylaktická fáze nastupuje po ukončení udržovací fáze. Trvá několik let, někdy 

i celý život (Praško et al. 2008). 

Neexistují žádné objektivní markery určující výběr antidepresiva. 

Základním nástrojem je detailní anamnéza pacienta a pečlivé zhodnocení stavu 

nemocného (Češková 2003). 

Vzhledem k široké paletě dostupných antidepresiv by měl o výběru 

konkrétního přípravku rozhodnout lékař po poradě s pacientem. Rozhoduje 

především mechanismus účinku, rychlost nástupu účinku, nežádoucí účinky, 

pohodlnost dávkování, předchozí zkušenosti s lékem, věk a celkový zdravotní 
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stav pacienta. V neposlední řadě se v dnešní době přihlíží i k ceně a nezbytnosti 

doplácení na lék (Praško et al. 2008). 

SSRI patří mezi nejvíce předepisovaná antidepresiva a jsou to léky první 

volby. Je to dáno jednoduchým dávkováním, dobrou snášenlivostí, bezpečností, 

nástupem generik na trh, uvolněním preskripce pro jiné odborníky a dalšími 

nepsychiatrickými indikacemi (Češková 2005). 

Je známo, že až jedna třetina pacientů nereaguje na iniciální 

antidepresivní léčbu. Většinou se jedná o pacienty neúspěšně léčené některým 

ze SSRI. Existuje několik základních možností k překonání rezistence 

na antidepresivní léčbu. Řadí se sem zvýšení dávky, augmentace, změna 

antidepresiva a kombinace antidepresiv (Češková 2003). 

Zvýšení dávky představuje první logickou možnost stávající léčby. Lze 

tak zvýšit pravděpodobnost dosažení adekvátní plasmatické koncentrace 

u rychlých metabolizérů, popř. dosáhnout rozdílného neurochemického účinku. 

Zvyšování dávek v ambulantních podmínkách limituje strach ze snášenlivosti 

vyšších dávek a netrpělivost ze strany pacienta (Češková 2003). 

Augmentace znamená přidání látky, která primárně nemá antidepresivní 

účinek, k probíhající antidepresivní terapii. Augmentovat lze podáním lithia, 

tyreoidálních hormonů, buspironu nebo atypických antipsychotik. Atypická 

antipsychotika stojí na pomezí kategorie augmentace a kombinace antidepresiv 

(Bareš a Kopeček 2006). 

Změnu antidepresiva lze provést v rámci skupiny nebo mimo skupinu. 

Změna v rámci SSRI skupiny je odůvodnitelná, kvůli rozdílné farmakokinetice 

mezi jednotlivými látkami. Aktuálně se dostává do popředí výměna SSRI 

za dualisticky působící antidepresivum (Češková 2003). 

Další možnost, kombinace antidepresiv, vznikla na základě palety 

rozdílných mechanismů účinku. Toho lze využít při neúspěchu monoterapie. 

Vždy bychom měli ale myslet na rizika kombinací látek, např. vznik 

serotoninového syndromu (Češková 2003). 

Na počátku léčby se můžeme setkat s kombinací antidepresiv a 

benzodiazepinů. Tato kombinace přináší rychlé zlepšení pacientova stavu a 
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zvyšuje adherenci pacienta k léčbě. Podávání benzodiazepinů by mělo být 

krátkodobé z důvodu rizika vzniku závislosti a chybějícího efektu na depresivní 

symptomatiku (Kubínek 2011). 

 

3.8. Farmakoterapie bipolární poruchy 

Terapie bipolární poruchy se odlišuje od terapie depresivních stavů, 

proto je důležité od sebe rozlišit jednotlivé poruchy nálady. Zatímco u depresí 

jsou lékem volby antidepresiva, u bipolární afektivní poruchy (BAP) jsou to 

stabilizátory nálady, a to v kterékoliv fázi. Podání antidepresiva u BAP může vést 

k přesmyku do hypomanické nebo manické fáze a navodit rychlé cyklování 

(Češková 2015). 

Stejně jako u depresivní poruch i zde jsou tři fáze terapie. Akutní léčba 

má za cíl dosažení plné remise a adekvátního fungování. Pokračovací léčba se 

snaží zabránit relapsu a přesmyku. Doporučená doba je v rozmezí 6 až 9 měsíců 

po odeznění příznaků. U většiny pacientů je nutná dlouhodobá (celoživotní) 

profylaktická léčba jakožto prevence rozvoje nových epizod (Češková 2015). 

Nejužívanější v léčbě akutní mánie jsou lithium, kyselina valproová a 

antipsychotika druhé generace (aripiprazol, quetiapin, olanzapin). Kombinace 

stabilizátorů nálady a antipsychotik se využívá u závažnější nebo psychotické 

formy (Češková 2015). 

U akutní bipolární deprese využíváme v monoterapii lithium, lamotrigin a 

quetiapin. Právě quetiapin má v současné době nejvíce důkazů o účinnosti 

v terapii. V kombinaci se přistupuje k olanzapinu s některým antidepresivem 

ze skupiny SSRI, lithium s kyselinou valproovou nebo SSRI s bupropionem 

(Češková 2015). 

Udržovací a profylaktická léčba se odvíjí od typu iniciální a převažující 

fáze. V prevenci mánie jsou účinější lithium, kyselina valproová a antipsychotika 

druhé generace. Oproti tomu v profylaxi depresivní epizody se jedná o lamotrigin. 

Z tohoto důvodu je relativně častá a výhodná kombinace lithia a lamotriginu 

(Češková 2015). 
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U dlouhodobé léčby musíme myslet i na bezpečnost a snášenlivost 

pacientem, abychom předešli non-compliance. Dlouhodobá terapie 

antipsychotiky může vést k nežádoucím metabolickým účinkům (nárůst 

hmotnosti, dyslipidemie, rozvoj diabetu typu 2). Některé stabilizátory nálady 

(kyselina valproová) jsou teratogenní a mohou ovlivňovat hladiny hormonálních 

kontraceptiv, což je potřeba vzít do úvahy u žen ve fertilním věku (Češková 2015). 

Benzodiazepiny nejsou primárně považovány za stabilizátory nálady. 

Často jsou ovšem využívány jako přídatná terapie s cílem zklidnění pacienta a 

zmírnění insomnie a anxiety. V monoterapii mohou být účinné u hypománie 

(Češková 2010).  

 

3.9. Nefarmakologická léčba 

3.9.1. Psychoterapie 

Psychoterapie je forma léčby využívající psychologické poznatky. 

Základem všech psychoterapeutických postupů je podpora zdravých částí 

osobnosti. Psychoterapie pomáhá obnovit přirozený pocit kontroly 

nad vnímáním, myšlenkami, představami, emocemi a chováním (Praško et al. 

2008). 

Rozlišujeme individuální, rodinnou a skupinovou terapii. Speciálním 

podtypem je manželská nebo párová psychoterapie. Další možností je 

kognitivně-behaviorální terapie. Typ terapie se odvíjí od potřeb pacienta (Praško 

et al. 2009, Kryl 2007). 

Samotná psychoterapie je účinná jen u lehkých forem poruch nálady. 

Zkracuje dobu léčby. Může však pomoci i u těžších forem již odeznívajícího 

onemocnění (Praško et al. 2008). 
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3.9.2. Elektrokonvulzivní terapie 

U pacientů s těžkou hlubokou depresí je vhodné uvažovat 

o elektrokonvulzivní léčbě. Využívá se zejména u pacientů nereagujících na jinou 

léčbu a u pacientů s vysokým rizikem sebevraždy (Praško et al. 2009). 

Elektrokonvulze probíhají v celkové anestezii, což znamená, že pacient 

nic necítí a neví o nich. Pomocí elektrod dochází ke stimulaci určitých oblastí 

mozku. V následujících hodinách může pacient pociťovat mírnou bolest hlavy a 

slabost ve svalech (Praško et al. 2009). 

 

3.9.3. Opakovaná transkraniální magnetická stimulace 

Opakovaná transkraniální magnetická stimulace (tzv. rTMS, angl. 

repetitive transcranial magnetic stimulation) spočívá v aplikaci magnetického 

pole na specifickou oblast mozkové kůry, která je patologicky změněná (Praško 

et al. 2009). 

Pacient je při aplikaci při vědomí a nepociťuje žádnou bolest. Terapie 

rTMS trvá okolo 20 minut a opakuje se jednou denně po dobu 10-15 dnů 

s víkendovými přestávkami. Vzhledem k tomu, že magnetické pole působí 

i na povrchové tkáně, mohou se objevit bolesti hlavy (Praško et al. 2009). 

 

3.9.4. Fototerapie 

Pro pacienty trpící sezónní afektivní poruchou je nejvhodnější léčbou 

fototerapie. Jedná se o aplikaci intenzivního světla, čímž dochází k prodloužení 

světelné části krátkého zimního dne. Dochází k harmonizaci denních 

biologických rytmů (Praško et al. 2009). 

Fototerapie trvá 2-3 týdny. Používané světlo je ve svém spektru podobné 

jako sluneční záření. Je to bílé světlo o intenzitě 2500-10000 luxů, které je 

aplikováno v ranních hodinách (Praško et al. 2009). 
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3.10. Další indikace a použití antidepresiv 

Antidepresiva jsou léky, které se využívají i v jiných indikacích než jen 

v terapii poruch nálady. Základní indikace v ostatních oborech medicíny jsou 

psychosomatická onemocnění a jiné funkční poruchy (Dušek a Večeřová-

Procházková 2015). 

V léčbě chronické insomnie se využívají některá sedativní antidepresiva. 

Jedná se o TCA, NaSSa a SARI. Nejvhodnější se jeví podávání právě 

mirtazapinu a trazodonu, chybí ovšem potvrzující studie. Klinické užití je 

odvozeno od ověřeného účinku na sekundární insomnie u depresivních poruch. 

Efektivní se ukázal také exogenně podávaný melatonin (Praško et al. 2009). 

V léčbě úzkostných poruch jsou doporučovány při neúspěchu 

psychoterapie také antidepresiva. Vzhledem k časté přítomnosti deprese a 

odklonu od dříve často předepisovaných benzodiazepinů jsou upřednostňována 

antidepresiva. Jsou to především SSRI, SNRI, RIMA a v některých případech 

i TCA (Libigerová 2003).  

V odvykání kouření lze využít bupropion. Provedené studie potvrdily, že 

bupropion vede ke snížení počtu vykouřených cigaret (Žourková 2007). 

Další indikací je léčba bolesti. Nejvíce důkazů pro analgetický efekt je 

pro TCA, zejména v terapii neuropatické bolesti. Dále je ověřená účinnost 

u SNRI. SSRI zvyšují psychickou pohodu, ale pro analgetickou účinnost zatím 

není dost přesvědčivých důkazů (Páv 2009). 

Deprese a kardiovaskulární poruchy jsou v úzkém vztahu. U pacientů 

trpícími depresemi, kteří nejsou správně léčeni, se zvyšuje riziko vzniku 

kardiovaskulárního onemocnění. SSRI snižují tonus sympatiku, mohou tedy 

zlepšovat průběh kardiovaskulárního onemocnění (Paclt et al. 2002). 
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4. Diskuze 

Farmakoterapie poruch nálady má k dispozici široké spektrum látek. 

S postupem času, kdy docházelo k objevení nových molekul antidepresiv a 

nových mechanismů jejich účinku, se rozšířila i možnost výběru. S každým 

mechanismem účinku jsou spojeny i nežádoucí účinky, kontraindikace a lékové 

interakce.  

V dnešní době se snaha o vývoj nových potenciálních antidepresiv může 

již pouze specificky zaměřovat na lepší mechanismy účinku, lepší toleranci 

s menším množstvím nežádoucích účinků a lékových interakcí. Důležitým 

parametrem je vylepšení farmakokinetického profilu. 

Představa jednoho univerzálního a ideálního antidepresiva je podle 

mého názoru nereálná. Samotné rozdělení depresivních poruch je samo o sobě 

velmi rozsáhlé a každý pacient je jedinečný, léčba by tedy měly být 

individualizována.  

Lékem první volby jsou antidepresiva ze skupiny SSRI, nejsou-li 

kontraindikována, např. při současném podání triptanů. Jedná se o již dlouhou 

dobu používaná léčiva. Ze současných specificky zaměřených antidepresiv patří 

SSRI mezi ty, o nichž máme nejvíce informací. Jsou považována za relativně 

bezpečná (Češková 2006). To nám dokazuje i fakt, že jsou lékem první volby 

(kromě paroxetinu) u dětí a adolescentů, ve stáří i v období těhotenství a během 

kojení.  

Zastávám názor, že plošné určení SSRI jako léků první volby není úplně 

ideální. Novější léčiva, jako například agomelatin, by nemusely být považována 

za léčiva další volby. Z provedených randomizovaných studií srovnávajících 

agomelatin s některými SSRI vyplývá minimálně stejná antidepresivní účinnost. 

Snášenlivost agomelatinu je velmi dobrá (Höschl 2012). Možné problémy lze 

spatřovat v lékových interakcích s inhibitory CYP1A2 a ve skutečnosti, že se 

jedná stále o poměrně novou látku, o níž není ještě dostatek informací 

v porovnání se staršími zástupci antidepresiv (např. TCA). 

V současnosti jedna třetina pacientů nereaguje na iniciální léčbu léčivy 

první volby. Je několik možností dalšího postupu, změnit antidepresivum v rámci 
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skupiny nebo mimo ni, augmentovat léčivy bez antidepresivního účinku nebo 

kombinovat antidepresiva mezi sebou (Češková 2003). Neexistuje žádné 

pravidlo, kterou z možností má lékař vybrat. Záleží jen na jeho zkušenostech, 

oblíbenosti některého antidepresiva a samotném pacientovi. Dle mého názoru by 

mohl rozhodování usnadnit rozvoj farmakogenomiky. Znalost, zda je pacient 

rychlý nebo naopak pomalý metabolizátor, by umožnila lékaři individuální terapii, 

tzv. personalizovanou medicínu.  

U rychlých metabolizátorů totiž může dojít k mylné interpretaci výsledků 

léčby. Lékař i pacient se domnívají, že zvolené antidepresivum není vhodné, a 

domluví se na přechodu k antidepresivu z jiné skupiny. Dle mého názoru by tedy 

vždy mělo být prvním krokem zvýšení dávky až do dosažení požadovaného 

účinku, popř. objevení se NÚ. Podávané iniciální dávky SSRI se pohybují na dolní 

hranici možné síly bezpečného podání léčiva. Pro pacienta to skrývá výhodu 

jednak v tom, že se mu „nemění“ terapie, na kterou si již zvyknul, a také nemusí 

čekat na nástup účinku nového antidepresiva. 

Vzhledem k rozšířenosti deprese v populaci a polypragmázii, která je 

bohužel běžným jevem, je třeba při předepisování iniciativně pátrat 

po nežádoucích účincích a lékových interakcích. Ty mohou vzniknout například 

i při samoléčení běžně dostupnými přípravky obsahujícími třezalku tečkovanou. 

Například kombinace třezalky se SSRI může vyvolat serotoninový syndrom.  

Polypragmázie je rizikovým faktorem zejména u starší populace. 

Geriatričtí pacienti většinou užívají mnoho léků, nejčastěji na kardiovaskulární 

onemocnění, na bolest a na spaní. Vznik poruch nálady tak může být často 

podpořen právě stávající léčbou jiného onemocnění (Drástová a Krombholz 

2013). 

Problém může nastat, pokud si lékař interakci neuvědomí nebo o ní neví, 

a to z důvodu zatajení pacientem nebo že si pacient prostě nevzpomene 

na všechny své léky. Nejčastější možnou interakci lze spatřovat při užívání 

tramadolu a hypnosedativ, kvůli riziku vzniku serotoninového syndromu a 

kumulaci sedativního účinku. Přitom problém kumulativního účinku u 

hypnosedativ se dá vyřešit jednoduše. Můžeme využít nežádoucí sedativní 
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účinek některých antidepresiv a tím vyřešit problém s nespavostí a nezvyšovat 

počet užívaných léků. 

Myslím si také, že by se měl celkově změnit přístup společnosti k tomuto 

onemocnění. Ze studie SCREEDEP vyplývá, že až 10 % pacientů, kteří navštíví 

praktického lékaře, trpí poruchou nálady. Většina pacientů však zůstane 

neodhalena. Hlavní roli zde hrají nedostatek času, který lékař věnuje pacientovi, 

nedostatečná znalost problematiky poruch nálady a nezkušenost při diagnostice 

a léčbě. Praktický lékař se primárně soustředí na fyzický stav pacienta a ten 

psychický bývá opomíjen. Studie zjistila, že procento záchytu pacientů trpících 

některou z poruch nálady je vyšší při použití screeningových nástrojů (dotazníky, 

přímé otázky na příznaky) (Laňková 2007). 

Podle mého názoru by se měl tedy klást větší důraz na preventivní 

screenig právě v ordinacích praktických lékařů. Jedná se o lékaře, které pacient 

vídá nejčastěji, mohou tedy snáze odhalit varovné příznaky začínajícího 

onemocnění.  

Další důležitý krok vidím k prezentaci tohoto onemocnění veřejnosti. Je 

důležité, aby lidé pochopili, že se jedná o nemoc, jako například chřipka nebo 

angína, za kterou se nemusí stydět. Dle mého názoru změna postoje k poruchám 

nálady a jejich terapii může do značné míry přispět k dřívějšímu odhalení 

onemocnění. Poruchy nálady se mohou vyskytnout kdykoliv a u kohokoliv, 

nezáleží na věku ani na pohlaví. 
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5. Závěr 

Cílem této diplomové práce bylo shrnout základní informace a rozdělení 

poruch nálady, nastínit možné příčiny vzniku a podat komplexní přehled 

o současných možnostech zejména farmakoterapie.  

Terapie poruch nálady se odvíjí od typu a tíže. U depresí můžeme vybírat 

z několika skupin antidepresiv, které se liší jak mechanismem účinku, tak svými 

kontraindikacemi a nežádoucími účinky. Výběr toho správného léku se odvíjí jak 

od konkrétního pacienta, tak od zkušeností lékaře. U bipolárních poruch se 

naopak užívají stabilizátory nálady, díky kterým je možné se vyhnout výkyvům 

nálady depresivním nebo manickým směrem. 

V diplomové práci byly také zmíněny některé nefarmakologické postupy. 

U lehčích depresí mohou být plně postačující. U středních a těžkých depresí 

mohou doprovázet farmakologickou léčbu. 

Skupina antidepresivních léčiv se neustále rozrůstá. Stejně tak stoupá 

počet pacientů trpících poruchami nálady. Je tedy nutná spolupráce všech, 

pacienta a jeho okolí, lékařů a celé společnosti v přístupu k tomuto onemocnění. 
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