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Depresivní příznaky u jednotlivých 
neurologických poruch
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Neurologické a psychické poruchy mají celou řadu společných prvků a vzájemně se ovlivňují. Neurologická onemocnění mohou 
být spojena s různými psychickými obtížemi. Tato práce si klade za cíl seznámit čtenáře se základními informacemi o přítomnosti 
deprese u pacientů po cévní mozkové příhodě, s roztroušenou sklerózou, Parkinsonovou chorobou a migrénou. 
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Depressive symptoms in selected neurological disorders

Neurological and psychiatric disorders are interwined and share a number of symptomps. Neurological disorders may be associ-
ated with variety of psychological problems. This article aims to acquaint the reader with basic information about the depression 
in patients with stroke, multiple sclerosis, Parkinson's disease and migraine.
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Úvod

Deprese je velmi frekventní onemocnění 

s heterogenním obrazem. Epidemiologické 

studie západoevropské populace uvádějí roční 

prevalenci deprese okolo 5 % (Paykel et al., 2005). 

Deprese je charakterizovaná řadou emočních, 

kognitivních a tělesných příznaků. Laici, ale bo-

hužel i řada lékařů si pod pojmem deprese před-

staví pouze pokles nálady. Ale jedná se pouze 

o jeden z celé řady příznaků. Pacienti s depresí 

popisují typicky také anhedonii (neschopnost 

prožívat radost v situacích, kdy by ji dříve pro-

žívali) a nedostatek energie. K další projevům 

patří pocity ztráty sebeúcty, viny, snížené se-

bevědomí, sebevražedné myšlenky, narušení 

koncentrace, nerozhodnost, ztráta chuti k jídlu 

a narušení spánku (MKN-10, 2014). 

Stejně jako mnoho dalších psychických po-

ruch je i deprese považována za multifaktoriální 

onemocnění. Udává se, že přibližně třetinový vliv 

má genetická dispozice a dvoutřetinový je pak 

vliv prostředí. Do současné chvíle byla vytvoře-

na řada různých teorií patofyziologie deprese, 

mezi nejčastěji zmiňované patří: teorie alterace 

serotoninergního, noradrenergního a dopami-

nergního systému, teorie zánětu, dysfunkce 

neuroendokrinního systému, teorie genetické 

dispozice a prostředí, vliv raných traumat (Radu 

et Nemeroff, 2012). Tento článek si neklade za cíl 

se jednotlivým teoriím detailně věnovat. Cílem 

je zaměřit se na výskyt a specifika depresivní 

symptomatiky u vybraných neurologických 

onemocnění. 

Deprese a cévní

mozková příhoda

Cévní mozková příhoda je akutní stav, kdy 

v první fázi dochází k ložiskovému mozkovému 

poškození s případným rozvojem neurologické-

ho deficitu. Tato fáze je následována fází rege-

nerační, rehabilitační. Klinický obraz závislý na 

lokalizaci poškození. Výskyt cévních mozkových 

příhod je celosvětově velmi častý. Dle databáze 

NZIS bylo v České republice v roce 2017 hlášeno 

téměř 29 tisíc případů. Výsledky jednotlivých 

epidemiologických studií, zkoumající výskyt 

deprese u pacientů po CMP, se výrazně liší. 

Důvodem je heterogenita cerebrovaskulárních 

poruch i rozdílnost kritérií deprese. Prevalence 

depresivní epizody v průběhu pěti let po prodě-

laném onemocnění se pohybuje od 40 do 50 % 

(Robinson et Jorge, 2016). Na rozvoji deprese 

u této skupiny pacientů se bude podílet řada 

bio-psycho-sociálních faktorů. Mezi predikto-

ry rozvoje deprese patří závažnost CMP a tíha 

kognitivního a fyzického postižení (Hackett 

et Anderson, 2005). Doposud se nepodařilo 

jednoznačně prokázat souvislost mezi lokalizací 

léze a rozvojem depresivní symptomatiky. Jako 

velmi suspektní se jeví souvislost mezi levostran-

ným postižením frontálního laloku a bazálních 

ganglií (Robinson et Jorge, 2016). Cévní mozková 

příhoda je obvykle spojena s dlouhodobou léč-

bou a rehabilitací. Pro pacienty obvykle zname-

ná ať už dočasnou, nebo trvalou změnu životní-

ho stylu. Adaptace na novou životní situaci bývá 
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pro většinu lidí velmi stresující. Není výjimkou 

potkat se s pacientem, který se za své fyzické 

postižení stydí a raději se sociálně izoluje. Starší 

studie Hermana a kolektivu z roku 1998 ukázala 

zvýšenou pravděpodobnost rozvoje deprese 

u pacientů bez dostatečného sociálního zázemí. 

Pozornost je také věnována tomu, do ja-

ké míry přítomnost depresivní symptomatiky 

ovlivňuje uzdravení pacientů. Jednotlivé nálezy 

ukazují, že přítomnost deprese má po roce od 

prodělaného CMP negativní dopad na aktivity 

každodenního života (Robinson et Jorge, 2016). 

Deprese po cévní vaskulární příhodě je také 

spojená s vyšší mortalitou. Pravděpodobnou 

příčinnou zvýšené mortality u této skupiny pa-

cientů je kardiovaskulární mortalita, souvislost 

byla prokázána zejména u pacientů mladších 65 

let (Ayerbe, 2014). Ve studii Ayerbeho a kolektivu 

se užívání antidepresiv ukázalo být nezávislým 

prediktorem zvýšené mortality, tento nález ne-

byl jednoznačně objasněn. Obecně se k léčbě 

deprese doporučuje podávání antidepresiv ne-

bo psychoterapie. Obě léčebné možnosti byly 

zkoumány i u pacientů trpících depresí po cévní 

mozkové příhodě. Metaanalýza 16 randomizo-

vaných studií (12 zkoumalo efekt farmakoterapie 

a 4 psychoterapie), kterou v roce 2008 provedli 

Hackett a kolektiv, která zkoumala data 1 655 

pacientů, prokázala signifikatní benefit užívání 

antidepresiv. Zároveň ale prokázala zvýšenou 

frekvenci nežádoucích událostí. Zajímavé je, že 

tato studie neprokázala pozitivní efekt psycho-

terapie. Jiní autoři zkoumali skupinu pacientů 

léčenou pouze pomocí SSRI a druhou léčenou 

pomocí SSRI a tzv. psychosociální a behaviorální 

intervence. Ve druhé skupině došlo k redukci 

depresivní symtomatiky a dlouhodobé remisi. 

V obou skupinách pak platilo to, že pacienti, kteří 

dosáhli remise deprese, se také lépe zotavovali, 

došlo u nich k menšímu postižení schopností 

a měli lepší sociální kontakt (Mitchel et al., 2009). 

Deprese a roztroušená skleróza

Roztroušená skleróza patří mezi nejfrekven-

tovanější neuroimunologické onemocnění. Její 

klinický obraz je velmi různorodý. V České republice 

se počet nemocných odhaduje na 17 tisíc. Pacienti 

mohou pociťovat motorické, senzorické, mozeč-

kové, kmenové, ale i neuropsychiatrické příznaky. 

K nim se nejčastěji řadí únava, pocity deprese ne-

bo naopak euforie a poruchy kognitivních funkcí. 

Deprese se vyskytuje přibližně u 30 % pacientů 

s roztroušenou sklerózou (Boeschoten et al., 2017). 

RS a deprese mají složitý vzájemný vztah. Deprese 

se u pacientů může rozvinout jednak sekundárně 

vlivem stresu a psychosociálních faktorů, ale před-

pokládá se i přímý vliv aktivity nemoci (Feinstein et 

al., 2004). U pacientů s roztroušenou sklerózou mů-

že být správná diagnostika deprese svízelná. Např. 

únava, nespavost nebo pokles apetitu mohou 

doprovázet jak depresi, tak RS. Je tedy vhodné se 

při diagnostice zaměřit na popis nálady a depresiv-

ních kognicí (snížené sebevědomí, výčitky, pocity 

zbytečnosti, apod.). Ke stanovení dg. deprese je 

možné použít např. škálu HADS (Hospital Anxiety 

and Depression Scale – škála hodnocení úzkosti 

a deprese při hospitalizaci), která existuje v české 

verzi s dobrou reliabilitou (Bužgová et al., 2014). 

 Obdobě jako u CMP byla i u pacientů 

s RS zkoumána souvislost mezi lokalizací léze 

a rozvojem depresivní symptomatiky. A ob-

dobně můžeme opět konstatovat, že výsled-

ky jednotlivých studií jsou nejednoznačné, ale 

opět se předpokládá zvýšený výskyt u paci-

entů s postižením levostranných mozkových 

oblastí (Siegert et Abernethy, 2005). Alarmující 

jsou čísla suicidality u pacientů s RS, suicidální 

ideace se mohou vyskytovat až u 30 % paci-

entů (Turner et al., 2006). Jako rizikové faktory 

sebevražedného jednání se označují závažnost 

deprese, sociální izolace, mladší věk, progresiv-

ní typ onemocnění, nízký příjem, časný rozvoj 

onemocnění, vyšší stupeň fyzického postižení 

a nemožnost řízení vozidla (Pompili et al., 2012). 

Riziko suicidia je vysoké zejména v prvním roce 

po stanovení diagnózy (Fredrikson et al., 2003). 

Navzdory velkému výskytu onemocnění existuje 

jen malé množství studií, které by zkoumaly 

efekt antidepresiv na depresivní symptomatiky 

u pacientů s RS. Výsledky meta-analýzy z roku 

2016 naznačují pozitivní vliv farmakoterapie (pa-

roxetin a desipramin) a psychoterapie (zejména 

kognitivně behaviorální terapie) na depresivní 

symptomatiku u pacientů s roztroušenou skle-

rózou (Fiest et al., 2016).

Deprese

a Parkinsonova choroba

Parkinsonova choroba je chronické pro-

gresivní neurodegenerativní onemocnění. 

V České republice trpí touto nemocí přibližně 

20 000 lidí a očekává se další nárůst. K přízna-

kům Parkinsonovy choroby patří klidový třes, 

svalová rigidita a posturální nestabilita. Deprese 

patří k nejčastějším psychiatrickým komplikacím, 

může se vyskytovat až u 50 % pacientů (Reijnders 

et al., 2007). Deprese se ukázala být pro pacienty 

více stresující než tělesné projevy nemoci (Global 

Parkinson's Disease Survey (GPDS) Steering 

Committee, 2002). Také se ukazuje, že přítomnost 

komorbidní deprese má negativní dopad na prů-

běh Parkinsonovy nemoci. Má negativní dopad 

na aktivity denního života a je spojená s větší 

potřebou symptomatické terapie parkinsonských 

příznaků (Ravina et al., 2007). Etiologie rozvoje 

deprese u pacientů s Parkinsonovou chorobou 

nebyla doposud objasněna. Jako suspektní se 

jeví vliv změněné serotoninergní, dopaminergní, 

noradrenergní nebo glutamaterních transmise, 

zvažován je i vliv strukturálních změn mozku. 

Stejně tak nelze opomenout i vliv psychosoci-

álního stresu (Slaughter et al., 2001). Zajímavé 

jsou i výsledky studií zkoumající specifický obraz 

deprese u pacientů s Parkinsonovou chorobou. 

Podle některých autorů jsou pacienti více apatičtí, 

psychomotoricky retardovaní, mají větší potíže 

s plánováním aktivit, jejich nálada je více ovliv-

ňována faktory prostředí a v období tzv. off-fází 

jsou častěji dystrofičtí (Brown et al., 1984, 1993). 

I v případě Parkinsonovi choroby platí, že navzdo-

ry častému výskytu komorbidní deprese existuje 

jen malé množství studií, které by se zabývaly její 

léčbou. Aarsland a kolektiv ve svém přehledném 

článku z roku 2012 uvádějí, že pro léčbu depresiv-

ní symptomatiky se doporučuje podávat antide-

presiva s duálním působením na serotoninergní 

a noradrenergní systém. Konstatují, že pozitivní 

vliv na depresivní příznaky může mít i kvalitní 

léčba dopaminergními preparáty, které jak se 

ukázalo, nemají pozitivní vliv jen na motorické 

komplikace, ale i náladu. Dále uvádějí, že depre-

sivní symptomatiku může u některých pacientů 

zhoršit provedení hluboké mozkové stimulace. 

Účinnost antidepresiv (inhibitorů zpětného vy-

chytávání serotoninu, tricyklických antidepresiv 

a IMAO-B) v léčbě depresivní epizody u pacientů 

s Parkinsonovou chorobou potvrdilo i systematic-

ké review Millse a kolektivu z roku 2018. 

Deprese a migréna 

Zajímavá je také otázka migrenózních bolestí 

hlavy a deprese. Dlouhodobě se zkoumá jejich 

vzájemný vztah. Ukázalo se, že mezi depresí a mi-

grénou je vazba, tedy že pacienti trpící depresí 

mají vyšší pravděpodobnost rozvoje migrény 

a vice versa (Breslau et al., 2003). Novější práce se 
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snaží odpovědět na otázky časové vzájemnosti, 

tedy jestli deprese snižuje schopnost člověka 

bojovat s bolestí, a tím vede k rozvoji migrény, 

nebo jestli náhlé nečekané bolesti vedou k roz-

voji deprese. V současné chvíli není možné dát 

jednoznačnou odpověď (Halemsky et Lipton, 

2006). Pacienti trpící migrénou mají asi trojnásob-

ně vyšší šanci rozvoje deprese (Baskin et al., 2011). 

Komorbidní deprese a migrenózní bolesti hlavy 

mají negativní dopad na kvalitu života pacientů 

(Hung et al., 2008). Také se ukázalo, že deprese 

může vést ke chronifikaci migrenózních stavů 

(Ashina et al., 2012). Farmakoterapeutické studie 

pacientů trpících migrénou a komorbidní depresí 

ukázaly pozitivních vliv selektivních inhibitorů 

vychytávání serotoninu (SSRI) a selektivních in-

hibitorů vychytávání serotoninu a noradrenalinu 

(SNRI) a to zejména na depresivní syndrom. Na 

bolestivé projevy se ukázala být účinnější tricyk-

lická antidepresiva, jejich širší podávání je však 

limitováno větším spektrem nežádoucích účinků 

(Torta et Ieraci, 2012). Dalším tématem je využití 

antidepresiv v rámci prevence deprese. Jako nejú-

činější se jeví podání amiptryptilinu (Burch, 2019).

Závěr

Tento článek se zabývá jen zlomkem neuro-

logických a psychiatrických poruch. Vzájemnost 

obou skupin je mnohem širší. Navzdory vysoké 

frekvenci existuje jen málo informací o etiopa-

togenezi psychických poruch u neurologic-

kých pacientů. Stejně tak doposud neexistuje 

dostatečné množství kvalitních, placebem 

kontrolovaných farmakologických studií, které 

by umožňovalo dát jednoznačná terapeutická 

doporučení a hlavně vytvořit specifický přístup 

pro tuto skupinu pacientů. 
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