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Deprese patří mezi velmi časté komorbidity u neurologických onemocnění. Její výskyt je zde několikrát vyšší a ovlivňuje průběh 
neurologických onemocnění. V léčbě je důležitý správný výběr antidepresivní medikace s ohledem na účinnost a snášenlivost.
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Depression in neurologic disorders, incidence and its treatment

Depression belons among the most frequent comorbities in neurologic disorders.  Its prevalence is higher and depression in-
fluences the course of neurologic disorders. There is very important the right choice of antidepressant treatment according to 
efficacy and tollerability in the treatment of depression in neurologic disorders.
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Úvod
Deprese patří mezi velmi častá onemocnění. 

Somatická onemocnění jsou provázena několi-

kanásobně vyšším výskytem deprese. Deprese 

zhoršuje jejich průběh. Naopak pacienti se so-

matickými komorbiditami mají depresi častěji, 

s horším průběhem a horší odpovědí na léčbu. 

Vyšší výskyt je vysvětlován několika způsoby; obě 

onemocnění postihují centrální nervovou sousta-

vu, vliv neurologického onemocnění na kvalitu ži-

vota a další fungování pacienta. Určitou roli může 

hrát i vliv některé medikace, jako je depresogenní 

působení kortikoidů nebo interferonu.

V našem článku se zaměřujeme na výskyt 

a léčbu depresivní poruchy u pacientů s vybra-

nými neurologickými onemocněními. Zde je 

výskyt deprese rovněž častější a výrazně ovliv-

ňuje průběh a léčbu základního neurologické-

ho onemocnění včetně výběru léčby. V roce 

2016 byl publikovaný souhrnný článek od prof. 

Štětkařové a prof. Horáčka týkající se deprese 

u neurologických onemocnění, její prevalence, 

diagnostiky a léčby (Štětkářová et Horáček, 2016). 

Depresivní porucha u epilepsie
Depresivní porucha je nejčastější komorbidi-

tou u pacientů trpících epilepsií. Její prevalence 

se u epileptické populace pohybuje v rozmezí 

od 11 % do 62 %. Její výskyt je ovlivněn řadou 

faktorů; jednak ze strany samotného neuro-

logického onemocnění, tzn. typem epilepsie, 

frekvencí a typem záchvatů. Dále hrají roli další 

faktory, jako je sociální situace pacienta, jeho 

další zdravotní stav, rodinné a pracovní zázemí. 

Pacienti s epilepsií mají výskyt deprese a sebe-

vražd 4–5 × vyšší než neepileptická populace 

(Blaszcyk et Czuczwar, 2016). Pacienti s depresí 

mohou mít vyšší výskyt záchvatů a hůře spolu-

pracují v léčbě.

V léčbě deprese a epilepsie stojíme často 

před nelehkou volbou. Antidepresivní medikaci 

vybíráme s ohledem na její vliv na epileptický 

práh a s ohledem na riziko lékových interakcí 

s antiepileptiky (Trivedi et Kurianm 2007).

Studií, které by prokazovaly a sledovaly účin-

nost antidepresivní medikace v léčbě deprese 

u epilepsie, je velmi málo a o velmi malém počtu 

pacientů. V roce 2014 byl publikován souhrnný 

článek obsahující dostupná data ohledně účin-

nosti antidepresivní medikace (SSRI (inhibitory 

zpětného vychytávání serotoninu) a venlafaxin) 

u pacientů s epilepsií. Do souhrnu byly zařazeny 

randomizované a prospektivní studie zahrnují-

cí léčbu deprese u dětí a dospělých s epilepsií 

(n = 471). Výsledky prokázaly pouze mírnou účin-

nost na depresi u epileptiků. Venlafaxin byl o něco 

účinnější v ovlivnění deprese (Maguire et al., 2014).

Máme k dispozici výsledky animálních studií, 

kde byl sledován vliv jednotlivých antidepresiv 

(imipramin, fluoxetin, venlafaxin a mirtazapin) 

na epileptický práh. Antidepresivní účinek byl 

potvrzen u všech preparátů. Chronická léčba 

venlafaxinem a mirtazapinem byla spojena 

se signifikantním antikonvulzivním účinkem 

(Sharma et al., 2017).

V animálních studiích byl prokázán antikon-

vulzivní a antioxidační působení agomelatinu 

(Aguiar et al., 2013; Aguiar et al., 2012).

S ohledem na ovlivnění epileptického pra-

hu mezi nejrizikovější, tedy kontraindikovaná 
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antidepresiva, patří maprotilin, bupropion, clo-

mipramin, imipramin ve vyšších dávkách, nor-

triptilin a mianserin. Mezi léky s nejnižším rizikem 

ovlivnění epileptického prahu počítáme SSRI, 

mirtazapin, trazodon, moklobemid a podle po-

sledních dat i agomelatin (Švestka, 2001; Vimala, 

Bhuta et Patel, 2014). 

Mezi léky první volby v léčbě deprese u epi-

lepsie patří SSRI a SNRI (inhibitory zpětného vy-

chytávání serotoninu a noradrenalinu) (pro nízké 

riziko interakcí) a neutrální vliv na epileptický 

práh. U některých pacientů podávání antidepre-

siv vede dokonce ke snížení frekvence záchvatů 

(Ribot, Ouyang et Kanner, 2017). 

Interakce vznikají na základě inhibice nebo 

indukce jaterních enzymů cytochromu P450. 

V tomto případě je důležitá pozornost při podá-

vání karbamazepinu, fenytoinu a fenobarbitalu, 

které jsou induktory, což vede k ovlivnění hladin 

fluvoxaminu, fluoxetinu a tricyklických antide-

presiv (Maguire et al., 2014).

Depresivní porucha 
u roztroušené sklerózy (RS)

Výskyt depresivní poruchy u pacientů s RS 

se pohybuje v rozmezí od 20–50 %, tzn., že je cca 

3 × vyšší než u zdravé populace. Některé práce 

popisují výskyt ještě vyšší, celoživotní preva-

lence 50 %, roční prevalence 20 % (Siegert et 

Abernethy, 2005). Je rovněž spojena s vyšším 

rizikem sebevražd. Vznik deprese u RS je vysvět-

lován řadou faktorů: vliv diagnózy a onemoc-

nění na pacienta, přítomnost zánětu (jedná se 

o chronický zánět v oblasti CNS) a v neposlední 

řadě i depresogenní účinek medikace (korti-

koidy, interferony) (Wallin et al., 2006).

V roce 2017 byla publikována metaanalýza 

sledující výskyt deprese a úzkosti u RS. Do analýzy 

bylo zařazeno 58 článků (n = 87 756), prevalence 

deprese byla 30,5 %; 22,1 % úzkosti, ale prevalen-

ce klinicky signifikantní deprese a úzkosti byla 

výrazně vyšší (35 a 34 %) (Boeschoten et al., 2017).

Je řada prací, které zkoumaly souvislost mezi 

přítomností depresivních příznaků a léčbou RS 

interferonem. Výsledky jsou rozporuplné, řada 

studií tuto souvislost mezi medikací a vyšším 

výskytem deprese nepotvrdila (Schippling et 

al., 2016). Léčba RS interferonem nebyla spojena 

s častějším užíváním antidepresivní medikace 

(Mirsky, Marrie et Rae-Grant, 2016).

V léčbě deprese u RS jsou jako lék první 

volby doporučována antidepresiva ze skupiny 

SSRI a SNRI (Pérez, González et Lázaro, 2015). 

Nicméně nebyl prokázaný pozitivní vliv léč-

by SSRI na snížení progrese základního one-

mocnění – zhoršení fungování, které je u pa-

cientů s RS pravidelně sledováno a měřeno 

(Bhattacharjee et al., 2017).

Depresivní porucha 
u Parkinsonovy choroby (PD)

Deprese patří mezi velmi časté komorbidity 

Parkinsonovy choroby, její prevalence se pohy-

buje ve velmi širokém rozmezí od 2,7 do 90 %, 

ale průměrná je kolem 35 %, což je výrazně vyšší 

než u zdravé populace. Vyšší výskyt deprese je 

spojen s časným nástupem Parkinsonovy nemo-

ci, rychlou progresí onemocnění, ženským po-

hlavím, pozitivní rodinnou anamnézou ohledně 

psychiatrické zátěže. Deprese je někdy přítom-

na ještě před rozvojem motorického postižení 

(Schneider et al., 2008).

Mezi nejčastěji předepisovaná antidepre-

siva v léčbě deprese u Parkinsonovy choroby 

jsou SSRI pro jejich dobrou snášenlivost, účin-

nost a poměrně nízké riziko lékových interakcí. 

Nicméně výsledky studií, které sledovaly a hod-

notily účinnost antidepresiv v léčbě deprese 

u PD jsou rozporuplné, počet studií i zařazených 

pacientů není příliš velký.

V roce 2010 byla publikována metaanalý-

za srovnávající účinnost a snášenlivost SSRI, 

TCA ve srovnání s placebem u pacientů s PD 

a depresí (Skapinakis et al., 2010). Rozdíl mezi 

antidepresivní medikací a placebem nebyl sig-

nifikantní. Další metaanalýza vyšla 2013, která 

srovnávala farmakologické postupy v léčbě 

deprese (SSRI, SNRI, TCA a dopaminoví agonis-

té), výsledek byl rovněž nepřesvědčivý, nejvyšší 

účinnost byla v této analýze popsána u TCA 

(Liu et al., 2013).

V roce 2014 vyšla druhá metaanalýza srov-

návající účinnost a snášenlivost v léčbě deprese 

u PD SSRI versus TCA. Do srovnání bylo zařazeno 

pět studií, která splnila vstupní kritéria. Obě sku-

piny antidepresiv byly srovnatelně účinné, ale 

SSRI byly lépe snášené s nižším výskytem NÚ 

(Qui et al., 2014).

Někteří autoři předpokládají, že by v léčbě 

mohl být vhodný bupropion pro jeho mecha-

nizmus účinku (inhibice zpětného vychytávání 

noradrealinu a dopaminu), nicméně k dispozici 

jsou pouze kazuistická sdělení, studie potvrzující 

účinnost chybí (Raskin et Durst, 2010).

V roce 2012 byla publikována studie srov-

návající účinnost a snášenlivost paroxetinu 

a venlafaxinu, oba preparáty byly účinnější než 

placebo, jejich podávání nevedlo ke zhoršení 

motorických funkcí (Richard et al., 2012).

V roce 2015 potvrdila 24týdenní studie 

pacienty s Parkinsonovou chorobou a depresí 

účinnost agomelatinu. U pacientů došlo během 

léčby agomelatinem k sigifikantnímu zlepšení 

deprese, kvality spánku, denní bdělosti a mo-

torických funkcí při stabilní antiparkinsonské 

medikaci (Avila et al., 2015).

U nás dostupná antidepresiva nejsou kon-

traindikována u pacientů s PD a ani zde není 

popsáno riziko závažných lékových interakcí. 

Rizikové lékové interakce se týkají fenelzinu a tra-

nylciprominu, které u nás však nejsou k dispozici.

Depresivní porucha u migrény
Migréna je onemocnění, pro které jsou 

typické silné pulzující, často jednostranné bo-

lesti hlavy, které trvají několik hodin. Často je 

provázena řadou dalších příznaků, jako je zvra-

cení, přecitlivělost na světlo. Její prevalence je 

v populaci poměrně vysoká u žen 20,2 % a 9,4 % 

u mužů, ženy trpí migrénou 2,17 × častěji než 

muži (Burch et al., 2015).

V roce 2013 byla českými autory provedena 

metaanalýza hodnotící komorbiditu deprese 

a migrény. Do studie bylo zahrnuto 20 popu-

lačních průřezových studií testujících asociaci 

migrény s depresí a byl prokázán 3 × vyšší výskyt 

deprese u pacientů trpících migrénou (Kožený, 

Höschel et Tišanská, 2013).

V léčbě deprese u pacientů s migrénou mu-

síme brát zřetel na jejich další medikaci (riziko 

lékových interakcí) a vliv antidepresivní medikace 

na bolesti hlavy. Řada studií prokázala pozitivní 

vliv SSRI (inhibitory zpětného vychytávání sero-

toninu) a SNRI (inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu a noradrealinu) na vznik a frekvenci 

migrenózních záchvatů. Užívání antidepresiv ve-

de i ke snížení užívání analgetik. Zde byl účinek 

silnější u TCA (tricyklická antidepresiva) ve srovná-

ní s SSRI a SNRI. Nicméně TCA nepatří v současné 

době mezi antidepresiva první volby pro vysoký 

výskyt nežádoucích účinků, riziko podávání u so-

maticky nemocných pacientů (Banzi et al., 2015). 

V roce 2017 byla publikována metaanalýza po-

tvrzující účinnost TCA na frekvenci migrenózních 

záchvatů a snížení dávek analgetické medikace 

(Jackson et al., 2017).
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Z novějších antidepresiv máme v léčbě mi-

grény k dispozici kazuistická sdělení. Melatonin 

má prokázaný antimigrenózní efekt. Agomelatin 

je jeho syntetický analog a byl u něj v animálních 

studiích a kazuistikách popsán pozitivní vliv na 

frekvenci a intenzitu záchvatů a na bolesti hlavy 

(Guglielmo et al., 2013; Plasencia-García et al., 2015).

Depresivní porucha po centrální 
mozkové příhodě (CMP)

CMP patří mezi poměrně časté zdravot-

ní komplikace, jejich frekvence roste s věkem. 

Nejčastější etiologie je ischemická, výrazně méně 

často jsou CMP hemoragického původu. Stavy 

po prodělané CMP jsou provázeny řadou psy-

chických potíží: deprese, úzkost, kognitivní po-

ruchy, psychotické příznaky. Prevalence deprese 

u pacientů po proběhlé CMP se pohybuje podle 

řady metaanalýz kolem 30 %. Výskyt deprese je 

častější u pacientů po CMP, než u pacientů se 

srovnatelným somatickým postižením, které je 

však způsobeno například ortopedickými potí-

žemi nebo úrazy. Deprese má negativní dopad 

na kvalitu života, zhoršení rekonvalescence po 

CMP a zvyšuje celkovou morbiditu a mortalitu.

V roce 2017 vyšla rozsáhlá metaanalýza (n = 

5 309) sledující souvislost s lokalizací léze CMP, 

n = 5 489 (souvislost s pohlavím) a výskytu deprese. 

Bylo prokázáno vyšší riziko rozvoje depresivní po-

ruchy při postižení levé hemisféry, dalším rizikovým 

faktorem bylo ženské pohlaví (Zhang et al., 2017).

V léčbě deprese u pacientů po prodělané 

CMP řešíme, zda jsou AD vůbec účinná, zda mají 

vliv na stav po prodělané CMP včetně pohy-

bových funkcí a zda lze očekávat nějaká rizika 

spojená s ovlivněním srážlivosti krve. Řada prací 

potvrzuje pozitivní vliv na úpravu celkového 

stavu po prodělané CMP při užívání SSRI. V šes-

timěsíční multicentrické studii TALOS byl potvr-

zen pozitivní vliv citalopramu na stav (únavu) 

po ischemické CMP a pozitivní vliv na prevenci 

dalšího ischemického poškození (Kraglund et 

al., 2015). V roce 2015 byla publikována souhrn-

ná práce, která potvrzuje pozitivní vliv SSRI na 

úpravu stavu po CMP bez souvislosti s antide-

presivním efektem. Podle animálních modelů 

úprava stavu po CMP pomocí SSRI je vysvět-

lována stimulací neurogeneze, migrací nových 

buněk do poničených poškozených oblastí, pro-

tizánětlivým účinkem a úpravou průtoku krve 

(Siepmann et al., 2015). Metaanalýza (zařazeno 

52 studií, n = 4 059) publikována the Cochrane 

collaboration zařadila randomizované, kontro-

lované studie s pacienty po CMP (ischemické 

nebo hemoragické), cílem bylo sledování vlivu 

antidepresivní medikace na stupeň invalidity, 

neurologického poškození, úzkosti a deprese u 

pacientů po CMP) (Mead et al., 2012).

V roce 2016 byla publikována práce sledující 

pacienty po proběhlé CMP s depresí léčené SSRI. 

Cílem bylo posouzení vlivu na závislost a invaliditu 

pacientů. Dále sledovali, vliv na únavu, depresi, úz-

kost, kvalitu života. Léčba SSRI vedla ke snížení zá-

vislosti. V roce 2016 byla publikována metaanalýza, 

která potvrdila účinnost antidepresiv (escitalopram, 

sertralin, fluoxetin, milnacipran…) v léčbě deprese 

po CMP ve srovnání s placebem. Včasná léčba 

antidepresivy byla spojena s rychlejší úpravou 

fyzického stavu i kognitivních funkcí. Dále vedla 

k mírnému zvýšení přežití pacientů v průběhu 

dalších deseti let (Robinson et Jorge, 2016).

V současné době běží tři studie testující 

účinnost fluoxetinu u pacientů po CMP, výsledky 

by měly být k dispozici na konci roku 2018 a 2020 

(Graham et al., 2017).

Depresivní porucha u demence
Řada prací popisuje souvislost mezi výsky-

tem depresivní poruchy a vyšším rizikem rozvoje 

demence v pozdnějším věku. Prevalence depre-

sivní poruchy u Alzheimerovy choroby se pohy-

buje v poměrně širokém rozmezí, podle výběru 

a typu studie, použitých diagnostických metod 

a tíže demence. Podle metaanalýzy z roku 2015 

(zařazeno 63 studií) se výskyt deprese pohybuje 

v rozmezí od 12,7 do 42 %. Pacienti s těžší de-

mencí (hodnoceno pomocí MMSE (Mini Mental 

Scale Examination)) trpěli depresivní poruchou 

častěji než ti s mírnější stupněm (Chi et al., 2015).

V léčbě deprese u dementních pacientů mu-

síme brát zřetel na účinnost, snášenlivost a lékové 

interakce, protože u této skupiny pacientů je před-

poklad řady somatických komorbidit a užívání 

řady léků pro jiná somatická onemocnění.

V roce 2017 vyšla metaanalýza hodnotící 

účinnost antidepresiv v léčbě deprese u paci-

entů s demencí (Orgeta et al., 2017). Do srov-

nání byly zařazeny studie hodnotící odpověď 

na léčbu antidepresivy (sertralin, mirtazapin, 

imipramin, fluoxetin a clomipramin) ve srovnání 

s placebem. Dále byl sledován vliv na kognici 

a snášenlivost antidepresivní léčby. V této práci 

nebyla prokázána signifikantně vyšší účinnost 

antidepresivní léčby na depresi ve srovnání s pla-

cebem. Ani v dalším souhrnu nebyl prokázán 

jednoznačný účinek antidepresiv u demence 

(Farina, Morrell et Banerjee, 2017).

Ačkoli výsledky podporující účinnost antide-

presiv v léčbě deprese u demence jsou leckdy 

sporné, je řada prací, které popisují pozitivní vliv 

antidepresivní medikace (podávání SSRI) na agito-

vanost u dementních pacientů (Seitz et al., 2011).

Závěr a diskuze
Mezi nejčastější komorbiditu u neurologic-

kých onemocnění patří depresivní porucha. Její 

výskyt je u těchto onemocnění výrazně vyšší 

než u jinak zdravé populace, proto je důležité na 

toto riziko pamatovat. Deprese může zhoršovat 

průběh neurologického onemocnění (například 

zvýšení frekvence záchvatů u epilepsie), zhoršuje 

spolupráci v léčbě, negativně ovlivňuje kvalitu 

života pacientů a zvyšuje mortalitu.

Další důležitým bodem je riziko lékových in-

terakcí. Většina výše uvedených neurologických 

onemocnění vyžaduje dlouhodobou farmako-

logickou léčbu.

Mezi léky první volby u léčby deprese u neu-

rologických onemocnění patří antidepresiva ze 

skupiny SSRI (zejména escitalopram, sertralin) 

pro jejich vysokou účinnost, dobrou snášenli-

vost a malé riziko lékových interakcí. Z dalších 

antidepresiv je možné podávat antidepresiva 

ze skupiny SNRI (venlafaxin). Z novějších antide-

presiv jsou data o účinnosti a dobré snášenli-

vosti u agomelatinu a vortioxetinu, zde se však 

nejedná o léky první volby a vztahují se na ně 

preskripční omezení. Za zcela nevhodná nyní 

považujeme tricyklická antidepresiva, která mají 

vysoký výskyt nežádoucích účinků, řadu kon-

traindikací u somaticky nemocných pacientů 

a negativní vliv na kognitivní funkce díky jejich 

anticholinergnímu působení.

Musíme si však uvědomit i některá omezení. 

Studií u pacientů s neurologickými onemoc-

něními je přeci jenom o něco méně než u de-

presivní poruchy bez neurologických a dalších 

somatických komorbidit. Jsou i nižší počty za-

řazených jedinců do studií.

Nicméně u naprosté většiny byl prokázán 

pozitivní vliv antidepresiv na léčbu deprese 

u neurologických onemocnění včetně zlepšení 

fungování, kognice, kvality života a snížení mor-

tality. Spornější výsledky jsou u léčby deprese 

u pacientů s demencí, ale antidepresiva zde 

pozitivně ovlivňovala agitovanost pacientů.
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