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Úvod 

Deprese jsou významným problémem veřejného zdraví, který postihuje miliony jedinců po 

celém světě. Jejich dopad na každodenní fungování, kvalitu života a celkovou pohodu je vážný. 

Zatímco příčina deprese může vycházet z různých zdrojů, od psychosociálních stresorů, 

genetických predispozic, enviromentálních faktorů až po základní neurobiologické 

abnormality, role farmakologických intervencí jako potenciálních spouštěčů symptomů deprese 

si získává stále větší pozornost. Pochopení mechanismů, kterými mohou určité léky vyvolat 

nebo zhoršit depresi, je klíčové jak pro zdravotníky, tak pro pacienty. 

Primárním cílem mé práce bylo prozkoumat vztah mezi farmakologicky navozenou depresí a 

vedlejšími a negativními účinky některých skupin léků.  Ve stručnosti se též věnuji 

mechanismům, kterými mohou tyto léky ovlivňovat náladu a potenciálně vést k symptomům 

deprese.  

V kapitole 1 mé práce zpřehledňuji depresi jako takovou, spolu s jejími příčinami a 

diagnostikou. V následující kapitole 2 je popsána neurobiologie deprese a základní 

mechanismy v mozku, které přispívají k rozvoji a udržování symptomů deprese. Kapitola 3 se 

zaměřuje na neurochemii a psychofarmakologii depresí. Zejména katecholaminovou teorii 

deprese, která pojednává o nerovnováze neurotransmiterů jako faktoru přispívajícímu k depresi. 

Dále je uveden mechanismus účinků antidepresiv a potenciální nežádoucí účinky spojené s 

jejich užíváním. Kapitola 5 shrnuje informace o farmakologicky navozených depresích. Jsou 

zmíněny různé skupiny léků, o kterých je prokázáno, že mohou vyvolávat symptomy deprese, 

včetně antihypertenziv a kardiovaskulárních léků, hormonální antikoncepce, kortikosteroidů, 

antiparkinsonik, analgetik, antikonvulziv a antiepileptik, benzodiazepinů, antiulcerózních léků, 

protinádorových přípravků, antibiotik a dalších léků s možným depresogenním potenciálem. 

Tato kapitola si klade za cíl poskytnout komplexní souhrn potenciálních depresogenních skupin 

léků a jejich pravděpodobností indukovat depresi. 

Téma práce jsem si zvolila s ohledem na zájem o danou problematiku. Věřím, že informace 

obsažené v mé práci přispějí k hlubšímu pochopení zdravotních rizik spojených s užíváním 

některých léků. Pokládám za důležité, aby pacientům, jimž jsou předepisovány léky s 

depresogenním potenciálem, byla vysvětlena rizika spojena s jejich užíváním, popřípadě 

nabídnuta alternativa, a rovněž, aby byli pacienti schopni činit promyšlená a svobodná 

rozhodnutí a byli si vědomi možných účinků léčby.
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1 Deprese 

„Deprese je porucha duševního ustrojení, tak záhadně bolestivá a nepostižitelná ve způsobu, 

jakým se projevuje vlastnímu subjektu – tedy intelektu, který je prostředníkem – že se blíží 

hranici, kde končí veškerá možnost popisu“ (Styron W., 1993) 

Deprese je hlavní příčina invalidity měřená podle let prožitých s postižením, a to pro všechny 

věkové skupiny (Planchez et al., 2019). Dekapeptid – jeden z hlavních mediátorů bolesti (též 

znám jako látka P), je zastoupen mimo jiné i v mozku. Bylo zjištěno, že antidepresiva syntézu 

této látky snižují a obecně lze antidepresiva využívat k zmírňování bolesti. Zároveň blokátor 

dekapeptidu (MK-869) prokazatelně vykazuje antidepresivní účinky (Höschl 1999; Kramer et 

al., 1998; Bonilla-Jaime et al., 2022; Schwarz 2022).  

Jinými slovy lze tedy říct, že inhibováním mediátoru bolesti se deprese zmírňuje a že „…není 

nikterak přehnané hovořit o depresi jako o psychické bolesti.“ (Höschl 1999) 

1.1 Příčiny deprese 

Rozvoji deprese předchází vysoký výskyt stresujících životních událostí (odloučení, ztráta 

blízkého, dlouhodobý stres a mnohé další) (Leff et al., 1970; Zvěřová 2022). Mezi rizikové 

osoby pro výskyt deprese patří ty, které prožily některou formu odloučení (smrt blízkého, 

rozvod) (Paykel et al., 1970; Yurtdas et al., 2023; Ali-Naqvi et al., 2023; Zhao et al., 2023).  

Se stresem a depresí je úzce spjata naučená bezmocnost, což je termín vzešlý z experimentů na 

zvířatech (Peterson et al., 1993).  Zvířata z těchto experimentů byla vystavována elektrickým 

šokům, na jejichž dění jim byl odebrán vliv, což následně vedlo k naučené bezmocnosti 

(Peterson et al., 1993). Dnes již existuje mnoho dalších výzkumů, které prokázaly vliv naučené 

bezmocnosti na vyvinutí deprese i u lidí (Kistner et al., 2001; Trindade et al., 2020; Song et al., 

2021; Vatandoust 2022; Xue et al., 2023).  

Naučená bezmocnost působí i na úrovni neurochemie mozku, v podobě deplece 

monoaminergních neuropřenašečů. Postupně může vést k nevratným změnám zdravotního 

stavu (Höschl et al., 2011). 

Na vznik a rozvoj depresivní poruchy má vliv mnoho faktorů. Je důležité zahrnout vliv 

genetických vloh, jako je polymorfismus genu pro serotoninový transportér, vady na úrovni 

enzymů a další. Dále biologické rizikové faktory (porod, steroidy, hypotyreóza), psychologické 

rizikové faktory (prožité trauma) a v neposlední řadě vývoj osobnosti (naučená bezmocnost, 

náročné dětství apod.) (Akiskal a McKinney 1975; Höschl 2013; Nuguru et al., 2022; Henry et 

al., 2023).  
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Obrázek 1 - Domény kauzality důležité pro rozvoj deprese a jejich interakce. Převzato z: (Höschl et al., 2011) 

Existují tři hlavní úrovně, ve kterých se dnes deprese zkoumá (viz. Obrázek 1). První úroveň 

zahrnuje jako rizikový faktor pro rozvoj deprese aktivaci stresové osy a stres obecně. Důležitým 

patogenem při vývoji některých duševních poruch včetně deprese je neurotoxický vliv 

stresových hormonů (glukokortikoidů) na hipokampus (Höschl et al., 2011; Duval et al., 2022; 

Silva 2022; Wang et al., 2023). 

Ovlivnění funkce neurotransmiterů a deplece monoaminů, což je v podstatě záměr téměř všech 

psychofarmakoterapeutických léčebných postupů, jsou předmětem druhé úrovně výzkumu. 

Změny a ovlivnění v této oblasti nastiňují patofyziologii deprese i způsob, jakým antidepresiva 

účinkují. Téměř všechna antidepresiva fungují tak, že v mozkových synapsích zpřístupňují více 

biogenních aminů (serotoninu a noradrenalinu). Toho je dosaženo buď zabráněním jejich 

rozkladu pomocí inhibitorů monoaminooxidázy, nebo zabráněním zpětného vychytávání 

monoaminů ze synapsí do presynaptického zakončení prostřednictvím inhibice odpovídajícího 

transportéru nebo antagonistické aktivity inhibičních α2 receptorů, díky čemuž se zvyšuje 

dostupnost neurotransmiteru v synaptické štěrbině (Höschl et al., 2011; Mandal et al., 2022; 

Parekh et al., 2022; Silva 2022; Sharma et al., 2023). 

V třetí úrovni se zkoumají především kognitivní schémata (těmito schématy jsou myšleny 

vzorce chování, to, jakým způsobem „čteme“ realitu), tedy v případě deprese depresogenní 

kognitivní schémata. Kromě toho, že jsou výsledkem rezistence naší stresové osy proti zátěži, 

jsou depresogenní kognitivní schémata také velmi významnými původcemi nemocí, které 

ovlivňují naši mysl na primární úrovni. Lze říct, že jsou způsoby uvažování a myšlení, které 

zároveň působí jako stresové faktory (Höschl et al., 2011; Shaffer et al., 2022; Zhang et al., 

2022). 
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Tyto úrovně spolu úzce souvisí. Deplece monoaminů je důsledkem nadměrné aktivace stresové 

osy. Depresogenní kognitivní schémata se objevují v důsledku vyčerpání monoaminů. Stresová 

osa je aktivována depresogenními kognitivními schématy. Deprese je pak důsledkem problému 

(tím je myšlena např. dysfunkce, patologie apod.) v těchto tří oblastech. Antidepresiva zlepšují 

jak kognitivní stránku, tak v důsledku i náladu. Použitím psychoterapie jako druhu léčby se 

může omezit patogenní účinky depresogenních kognitivních schémat jak na aktivaci stresové 

osy, tak na nástup dysforie (Höschl et al., 2011; Zhao et al., 2022; Liu 2022; Silva 2022; Sharma 

et al., 2023). 

1.2 Diagnostika deprese 

Vzhledem k prevalenci pacientů s nejednoznačnými a vágními příznaky, pro které neexistuje 

fyziologické vysvětlení, je deprese často praktickými lékaři přehlížena a opomíjena.  V tomto 

případě jsou hlavním problémem duševní potíže, které byly do jisté míry ztělesněny 

(somatizovány). Ve vzácných případech dokonce může být somatizace jediným příznakem 

deprese (Kryl 2001; Zhang et al., 2021; Kapfhammer 2022; Millington et al. 2022). 

Mezi hlavní charakteristiky deprese patří smutek, ztráta nebo omezení zájmů a koníčků, ztráta 

energie a aktivity, ztráta schopnosti užívat si, tzv. anhedonie, pokles sebevědomí a sebedůvěry, 

lítost, pocity vlastní bezcennosti, ztráta smyslu života, pesimistický pohled na sebe, svět a 

budoucnost, narušený spánek, nefunkční paměť a koncentrace, ztráta libida, sebevražedné 

myšlenky (Kryl 2001; Höschl 1999; Kennedy 2022; Restrepo-Martínez et al., 2023). 

Somatizovaná forma deprese se může projevovat jako chronická dorzalgie (tj. bolesti zad), 

pocity pálení kůže, mravenčení, tzv. vnitřní chvění, tlaky až bolesti na hrudní stěně, bolesti 

hlavy a břicha, zácpa (u úzkostných forem a průjmů), pocity olověného závaží v nohách, 

závratě, pocity neklidu při stání a pohybu a mnohé další. Psychomotorické schopnosti, jako je 

nehybná mimika a gestikulace, jsou viditelně zpomaleny u tzv. inhibované formy deprese. 

Naopak u tzv. agitovaných forem je patrná úzkost, psychomotorický neklid a neklid, stejně jako 

nadměrná aktivita až bezcílné pobíhání. Deprese často zahrnuje posun v tom, jak člověk vnímá 

čas. Těm, kteří jsou nemocní, se zdá, že čas plyne pomaleji (Kryl 2001; Kennedy 2022; Wong 

et al., 2022; Hu et al., 2022; Chatrath et al., 2022; Millington et al. 2022; Restrepo-Martínez et 

al., 2023). 

Recidivita u deprese je vysoce pravděpodobná; jediný případ depresivní epizody není častý 

(Angst et al., 2000; Kryl 2001; Ormel et al., 2022; Shamai-Leshem et al., 2022; Belge et al., 

2023). Z tohoto pohledu je nejrizikovějších několik prvních měsíců po vyléčení (dojde až k 25 
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% relapsů a to do 12 týdnů po remisi) (Smolík 1996; Kryl 2001; Shamai-Leshem et al., 2022; 

Belge et al., 2023).  

Navzdory těmto znepokojivým statistikám je deprese nedostatečně léčena a v důsledku toho se 

jí dostává nedostatečné nebo nesprávné lékařské péče. Faktem zůstává, že i přes to, že lékaři 

primární péče léčí značnou část pacientů trpící tímto onemocněním, u 35 až 50 % těchto 

pacientů není deprese diagnostikovaná (Pidrman 2001; Qiu et al., 2021; Mekonen et al., 2022; 

Handy et al., 2022). Kromě vysoké míry sebevražedného jednání (až 15 % případů) je deprese 

spojena také s významným rizikem srdeční mortality, která může být až pětkrát vyšší u 

depresivních jedinců v porovnání s populací stejného věku (Češková 2001; Smolík 1996; Kryl 

2001; Glassman 2022; Ying et al., 2023). 

Nezbytným diagnostickým nástrojem je pohovor s pacientem. Zjišťuje se druh a doba trvání 

symptomů, včetně toho, kdy se poprvé objeví. Dále dopad na pracovní výkon, 

psychomotorickou rychlost, úroveň schopnosti koncentrace, komunikační schopnosti, změny v 

sexuálním životě, hlad, problémy se spánkem a také změny hmotnosti. 

Mezi rizikové faktory v anamnéze patří zejména chronický stres, nedávná traumatická nebo 

nepříjemná událost, nedostatek sociální podpory (jako je úmrtí v rodině, ztráta nebo změna 

zaměstnání, rozvod, domácí násilí atd.), přítomnost depresivní nebo bipolární poruchy 

v rodinné anamnéze a užívání léků, které mají potenciál způsobit depresi (Paykel et al., 1970; 

(Raboch a Laňková 2008; Yurtdas et al., 2023; Ali-Naqvi et al., 2023; Zhao et al., 2023). 

Fyzikální vyšetření pacienta by mělo být omezeno přinejmenším na posouzení konkrétních 

somatických potíží, které byly pacientem hlášeny (Raboch a Laňková 2008).  

K diagnostikování depresivní poruchy se také velmi často používají různé varianty stupnic. 

Jednou z nich je například Zungova sebeposuzovací stupnice (SDS, z angl. self-rating 

depression scale) (viz. Tabulka 1 - Zungova sebeposuzovací stupnice. Převzato a upraveno z: (Zung 1965), 

z níž se po řádném vyplnění vypočítá index SDS, který je definován jako procento maximální 

míry deprese měřitelné stupnicí (Anders 2008; Jokelainen et al., 2019). Pokud pacientovi 

vychází index SDS vyšší než 50, je tato hodnota považována za pozitivní pro diagnózu deprese 

(Hess, Vojtíšek, Holubec et al. 2004; Shao et al., 2020). 

Vedle Zungovy sebeposuzovací stupnice je pro diagnostiku depresivní poruchy využíván i 

Beckův dotazník, který slouží k rozeznání a bližšímu určení těžkých forem deprese. Kromě 

toho se dále využívá i tzv. Symptom Checklist (SCL-90) pro diagnostiku nejenom deprese ale 

i dalších psychopatologií (Hess et al., 2004; Chen et al., 2020; Mariani et al., 2020). 
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Pro jednoduchost se můžou definovat 4 hlavní depresivní symptomy, které zahrnují všechny 

významné oblasti narušení funkčního stavu a pocitu pohody, k nimž u depresí dochází́ (Brody 

et al., 1999; Kamusheva et al., 2020): 

Diagnostika závažné formy deprese je vysoce pravděpodobná, jestliže jsou identifikovány 3 až 

4 z těchto symptomů:  

1. porucha spánku  

2. anhedonie (neschopnost prožívat kladné emoce) 

3. snížené sebehodnocení  

4. porucha apetitu (s váhovým úbytkem nebo nárůstem) (Kryl 2001; Kamusheva et al., 

2020). 
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Tabulka 1 - Zungova sebeposuzovací stupnice. Převzato a upraveno z: (Zung 1965) 

 
 



 17 

1.2.1 LABORATORNÍ DIAGNOSTIKA BIOMARKERŮ SOUVISEJÍCÍCH S 

DEPRESEMI 

Některé zdroje uvádějí, že nejsou známa žádná objektivní kritéria pro diagnostikování deprese 

založená na laboratorní diagnostice vybraných látek (Raboch a Laňková 2008), avšak některá 

laboratorní vyšetření mohou být využita (Höschl 1999; Chai et al., 2022; Wang et al., 2023). 

Dexametazonový supresní test (DST) byl vyvinut pro diagnostikování Cushingova syndromu a 

stavů spojených s hyperkortikalismem. Dnes se ale také využívá pro diagnostiku deprese, 

jelikož hormony osy hypotalamus-hypofýza-nadledviny (HPA) nám mohou sloužit jako 

biomarkery pro její diagnostiku (Fountoulakis et al., 2008; Stewart et al., 2008; Chai et al., 

2022; Wang et al., 2023).  

DST lze považovat za první potenciální biomarker v psychiatrii. V roce 1981 skupina 

výzkumníků z University of Michigan zveřejnila práci týkající se využití DST pro diagnostiku 

melancholické deprese. Zatímco tato studie vyvolala velké ohlasy v biologické psychiatrii, 

pozdější studie přinesly nejasné výsledky, což nakonec vedlo k zamítnutí testu Americkou 

psychiatrickou asociací. Nepopiratelným faktem však zůstává, že propracovanější, 

standardizovaná a ověřená verze DST by by lékařům pečujícím o pacienty s depresí 

poskytovala praktický nástroj pro diagnostiku, prognózu a léčbu a rovněž umožnila předpovídat 

riziko případné sebevraždy (Schumacher a Santambrogio 2023). 

Provedení testu spočívá v aplikování nízké dávky (většinou 1-2 mg, p.o.) dexametazonu 

(syntetický hormon podobný kortizolu), který vyvolává negativní zpětnou vazbu působením na 

hypothalamus a tím snižuje hladinu kortikotropinu, což následně vede k utlumení produkce 

kortizolu v nadledvinách (Stewart et al., 2008, kap. 14; Höschl et al., 1985). Následující den od 

provedení testu se stanoví hladina kortizolu, a to většinou pomocí kompetitivní vazby nebo 

radioimunoanalytickou metodou (RIA). Za fyziologických podmínek jsou hodnoty kortizolu 

nízké (tzn. Jeho výdej byl utlumen), na rozdíl od pacientů trpících depresivní poruchou, kde 

byly pozorovány zvýšené hladiny kortizolu (Höschl et al., 1985; Alacreu-Crespo et al., 2020; 

Schumacher a Santambrogio 2023). Je však nutné brát v potaz pravděpodobnost falešně 

pozitivního, či negativního výsledku DST. Falešně pozitivní výsledek testu může způsobit řada 

příčin, např. gravidita, Cushingův syndrom, diabetes mellitus, epilepsie, užívání hormonální 

antikoncepce a další (Höschl et al., 1985). Falešně negativní výsledku DST pak: Addisonova 

choroba, kortikoidní terapie a některé endokrinní poruchy (Höschl et al., 1985). 

Ve výzkumu z roku 2020 (Alacreu-Crespo et al.) výzkumníci potvrdili, že hyperreaktivita osy 

HPA monitorovaná DST může být markerem pokusu o sebevraždu s malou šancí na záchranu. 
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Větší rozdíly v hladinách kortizolu mezi jednotlivými testy mohou naznačovat vážné 

sebevražedné tendence. 
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2 Neurobiologické projevy deprese 

Aktivace stresové osy (osa hypotalamus-hypofýza-nadledviny, osa HPA) je jednou z hlavních 

příčin rozvoje deprese. Na Obrázek 2 je znázorněna stresová osa. Ta začíná vyplavením 

kortikoliberinu (CRF) – tedy hormonu uvolňující kortikotropin (CRH), tento hormon putuje do 

hypofýzy, kde stimuluje produkci adrenokortikotropního hormonu (ACTH), ten dále v úrovni 

nadledvinek spustí vyplavování glukokortikoidů – zejména kortizolu, který vykonává zpětnou 

vazbu na hipokampus. Uvolňování CRH z hypothalamu je pak blokováno právě hipokampem 

– ten tedy vykonává negativní zpětnou vazbu (Höschl 2011; 2013; Xiao 2015; Zhou et al., 

2022). Může se ale stát, že hipokampus nebude schopen vykonávat negativní zpětnou vazbu. A 

to v případě, kdy jsme vystaveni dlouhodobému a vleklému stresu (například když zažíváme 

těžké životní období), pak je totiž aktivita kortikotropní osy příliš vysoká až je chronickou. 

Kortizol se stává neurotoxický (Höschl 2013; 2011; Zhou et al., 2022). 

Studie naznačují, že stupeň hyperaktivity osy hypotalamus-hypofýza-nadledviny se může mezi 

skupinami pacientů značně lišit. Výsledky ukázaly, že stupeň hyperaktivity osy souvisí 

s depresí a zvýšeným rizikem onemocnění, jako je diabetes, osteoporóza, ischemická choroba 

srdeční a demence. A toto spojení je rovněž nejsilnější u starších hospitalizovaných pacientů 

(Stetler a Miller 2011; Qiu et al., 2021; Chai et al., 2022; Wang et al., 2023; Schumacher a 

Santambrogio 2023). 

Varghese a Brown (2001) ve své studii přinesli důkazy, že k aktivaci osy HPA dochází u 

depresivních jedinců často. Mezi obvyklé uváděné výsledky patří vysoké hladiny kortizolu a 

CRH, selhání suprese dexamethasonového supresního testu, otupělá reakce ACTH na CRH a 

snížení objemu hipokampu. Důkaz aktivity osy HPA je spojen s vyšším rizikem relapsu 

deprese, a dokonce sebevraždy a může mít prediktivní význam. 
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Obrázek 2 – Diagram HPA osy. HPA (hypothalamic–pituitary–adrenal) axis – HPA (hypotalamus-hypofýza-

nadledviny) osa, Hypothalamus – hypotalamus, Anterior Pituitary – adenohypofýza, Adrenal Cortex – kůra 

nadledvin, Corticotropin Releasing Hormone (CRH) – hormon uvolňující kortikotropin, Adrenocorticotropic 

Hormone (ACTH) – adrenokortikotropní hormon, Corticosterone (CORT) – kortikosteron, Negative Feedback – 

negativní zpětná vazba. Převzato z: (Xiao 2015)  
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3 Neurochemie a psychofarmakologie deprese  

3.1 Katecholaminová teorie deprese 

Jedná se o jednu ze základních hypotéz depresivní poruchy. Tato teorie spojuje depresi 

s nedostatkem katecholaminů, a to zejména noradrenalinu (Höschl 1999; Kališová 2005; Boiko 

et al., 2022). 

Ke snížení neuromediátorů obecně dochází z důvodu jejich snížené produkce nebo jejich 

zvýšeného odbourávání a v neposlední řadě také kvůli jejich nedostatečnému zpětnému 

vstřebávání (Kališová 2005; Boiko et al., 2022).  

Lze říct, že tato hypotéza vychází ze skutečnosti, kde je mezi biogenními aminy při depresi 

nerovnováha. Je tedy za potřebí posílit nabídku mediátorů na synaptické štěrbině. Tato nabídka 

se může posílit například dodáním prekurzoru (jako je L-dopa) anebo zablokováním 

odbourávání noradrenalinu (Höschl 2011; Moraczewski a Aedma 2022). 

 

Obrázek 3 - Schéma monoaminergní centrální synapse. Převzato z: (Höschl 1999) 
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4 Mechanismus působení antidepresiv 

V praxi se využívá inhibice negativní zpětné vazby, tedy blokáda alfa-2 adrenergních receptorů, 

takto působí významná skupina antidepresiv, jako zástupce z této skupiny se může uvést 

například Mirtazapin (Fujáková a Kopeček 2012; Song et al., 2022).  

Další velice významná skupina antidepresivních přípravků je ta, jejíž mechanismus působení 

spočívá v zablokování transportéru, který zajišťuje zpětný příjem – to jsou antidepresiva 

imipraminového typu (Imipramin), tzv. tricyklická antidepresiva (TCA) (Moraczewski a 

Aedma 2022). 

V případě, kdy je ovlivňován serotoninový transportér, se mluví o selektivních inhibitorech 

zpětného vychytávání serotoninu (SSRI) (jako je Prozac nebo třeba Zoloft) (Fujáková a 

Kopeček 2012). Léčba s těmito antidepresivy je bezpečnější a má obecně nižší rizikovost než 

užívání TCA, a to je důvodem, proč bývají první volbou při léčbě deprese (Raboch a Laňková 

2008; Song et al., 2022).  

Antidepresiva mají v zásadě tři mechanismy působení. Všechny tři vedou ke zvýšenému 

přísunu neurotransmiterů (serotoninu, noradrenalinu a někdy také dopaminu) na centrální 

synapsi (Höschl 2013).  Zvýšená exprese genu pro nervový růstový faktor BDNF (brain-

derived neurotrophic factor), transformace, rašení synapsí a zvýšení jejich plasticity jsou toho 

důsledkem, stejně jako neurogeneze v granulární oblasti hipokampu (Duman et al., 1997; 

Song et al., 2022). 

Při podpoře dopaminergní neurotransmise dochází ke snížení anhedonie (neschopnost prožívat 

kladné emoce, neschopnost radovat se) a tím zároveň dochází k posílení motivace a zlepšení 

kognitivních funkcí (Dunlop a Nemeroff 2007; Rincón-Cortés a Grace 2020).  

Existují i další mechanismy účinku, které dnes antidepresivní léčba využívá. Lze se setkat 

například s aktivací na melatoninových MT1 a MT2 receptorech a zároveň antagonismem na 

receptorech serotoninových 5HT2C, takto účinkuje třeba látka agomelatin, která je v České 

republice známá pod obchodním názvem Valdoxan (Švestka a Mohr 2010; Fujáková a Kopeček 

2012; Höschl 2013; Song et al., 2022).  

Další mechanismus působení antidepresiv je antagonismus na NMDA glutamátergních 

receptorech, tak působí např. ketamin (Matveychuk et al., 2020; Rincón-Cortés a Grace 2020; 

Song et al., 2022). 

Existuje celá řada nefarmakologického antidepresivního působení, jako je elektrokonvulze, 

magnetické stimulace, nervové stimulace, mozkové stimulace, fototerapie, spánková deprivace 

a další (Höschl 2013; Leaver et al., 2022; Berlow et al., 2023). 
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Na Obrázek 4 je znázorněna regulace receptorů a přenosu signálu vlivem změněného 

neurotransmiterového výdeje při akutní a chronické léčbě antidepresivy. Stav bez léčby je 

znázorněn vlevo, uprostřed je stav při akutní léčbě a vpravo při léčbě chronické (Höschl 1999). 

 

Obrázek 4 - Regulace receptorů a přenosu signálu vlivem změněného neurotransmiterového výdeje při akutní 

a chronické léčbě antidepresivy. Převzato z: (Höschl 1999) 

4.1 Nežádoucí účinky antidepresiv 

K mapování nežádoucích účinků antidepresiv slouží speciální stupnice, které jsou většinou 

specificky sestavené pro danou oblast problematiky (Češková a Horská 2019).  

Je využívána například stupnice pro vyhodnocení sexuálních nežádoucích účinků, a to Arizona 

Sexual Experience Scale (ASEX) (McGahuey et al., 2000; Giermasinski et al., 2021) nebo 

Changes in Sexual Fuctioning Qustionnaire (CSFQ) (Clayton et al., 1997; Keller et al.; 

Giermasinski et al., 2021). Pokud se vyhodnocují emoční nežádoucí účinky, je používána 

Snaith–Hamilton Pleasure Scale (SHAPS) (Snaith et al., 1995; Nakonezny et al., 2010; 

Rashidian et al., 2021).  

Mezi ty nejčastější nežádoucí účinky antidepresiv obecně patří nauzea, zažívací potíže, ztráta 

libida, bolesti hlavy, migrény, sucho v ústech, bolesti zad, apatie, živé sny a noční můry a 

mnohé další (Češková a Horská 2019; Janů a Racková 2006; Saha et al., 2021).  

To, jaké má antidepresivum nežádoucí účinky se odvíjí od místa a mechanismu jeho působení. 

Pokud má látka silně antagonistický účinek na histaminových H1 receptorech, pak je větší 

pravděpodobnost, že se pacientovi, užívajícímu tuto látku, zvýší jeho tělesná hmotnost a zvýší 
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se únava (Fujáková a Kopeček 2012). Ovšem i některé nežádoucí účinky se mohou stát 

žádoucími. Například pokud se léky, po kterých pacienti přibírají na váze podají pacientům, u 

nichž je tento efekt vítán – to jsou třeba pacienti trpící těžkou depresí spojenou s anorexií. 

Anebo se podá antidepresivum způsobující únavu pacientovi, který trpí nespavostí a příznivě 

se tak využije jeho sedativních účinků (Fujáková a Kopeček 2012). 

Je prokázáno, že při depresi dochází k úbytku mozkové tkáně (Koolschijn et al., 2009; Enneking 

et al., 2020). Antidepresiva jsou schopny tyto morfologické změny mozku ovlivňovat. 

Především při dlouhodobé léčbě antidepresivy se docílí významných změn v úpravě vad 

napáchaných stresem a také odolnosti vůči němu (Norrholm a Ouimet 2001; Hajszan et al., 

2009; Bessa et al., 2009; Bonilla-Jaime et al., 2022).  

Vhodný pozornosti je případ, kdy se zcela upravila stresem vzniklá a indukovaná dendrická 

atrofie (v hipokampu i v mPFC) a to právě po ukončení stresu (Radley et al., 2005; Conrad et 

al., 1999). 
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5 Farmakologicky navozená deprese 

Farmakologicky navozená deprese je forma deprese, která je způsobena užíváním určitých léků 

nebo drog.  

Deprese je u velkého množství léků uvedena jako nežádoucí účinek. Tyto látky mohou ovlivnit 

hladiny neurotransmiterů v mozku a tím tedy ovlivňovat náladu a chování osob, které je užívají. 

Proto, aby měl léčivý přípravek uvedenou depresivní poruchu mezi svými nežádoucími účinky 

je potřeba, aby splnil několik daných kritérií (Pidrman 2003; Herman et al., 2007; Krombholz 

2008): 

1. Dávka léku a závažnost deprese spolu korelují. To znamená, že se zvyšující se 

dávkou podávaného léku by měla být symptomatika deprese výraznější.  

2. Mezi podáním depresogenního léku a klinickými projevy deprese existuje časová 

souvislost.  

3. Po vysazení daného léku, který vyvolává depresi, dojde k zeslabení až úplnému 

vymizení depresivní symptomatiky, a naopak jejímu znovuobjevení, když se lék 

znovu pacientovi podá. 

Ve článku pro časopis Psychiatrie pro praxi gerontopsychiatr Richard Krombholz uvedl tento 

seznam skupin léčiv, které mají nejvíce prokázaný depresogenní potenciál: 

•  antihypertenziva a kardiovaskulární léčiva  

•   hormonální kontraceptiva  

•   kortikosteroidy  

•   antiparkinsonika  

•   analgetika a antimigrenika 

•   antikonvulziva a antiepileptika 

•   benzodiazepiny 

•   antiulceróza – antagonisté H2-receptorů 

•   protinádorová léčiva  

•   antibiotika (Krombholz 2008). 

5.1 Antihypertenziva a kardiovaskulární léčiva 

Většina antihypertenzních a kardiovaskulárních léčiv snižují krevní tlak a zlepšují prokrvení 

srdce a cév. Nicméně, některé z těchto léků mohou mít vedlejší účinky, jako jsou změny nálad 

a depresivní symptomy (Cao et al., 2019). 
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Mechanismus, kterým antihypertenzní a kardiovaskulární léky mohou způsobovat depresi, není 

zcela jasný. Nicméně, některé studie (Cao et al., 2019; Ahmed et al., 2010) naznačují, že tyto 

léky ovlivňují hladiny neurotransmiterů v mozku, zejména serotoninu, dopaminu a 

noradrenalinu a že jejich užívání může vést k rozvoji depresi. 

U pacientů s anamnézou poruch nálady byly všechny třídy antihypertenziv spojeny se 

zvýšeným rizikem budoucích epizod deprese a u pacientů bez poruch nálady v anamnéze byla 

antihypertenziva spojena se zvýšeným rizikem nově vzniklé deprese (Shaw et al., 2021). 

Ovšem na druhou stranu jedna rozsáhlá dánská studie (Kessing et al., 2020) vliv antihypertenziv 

na depresi vyvrací. Jejím cílem bylo prozkoumat vztah mezi antihypertenzivy (41 

nejužívanějších) a depresí, a to provedením systematického přehledu a metaanalýzy 

randomizovaných kontrolovaných studií. 

Studie mimo jiné využila data z registru obyvatel v Dánsku zahrnující 5,4 miliónů lidí. 

Výsledky ukázaly, že užívání antihypertenziv významně nezvyšuje riziko rozvoje deprese ve 

srovnání s placebem nebo standardní péčí. Kromě toho nebyl zjištěn žádný významný rozdíl ve 

výskytu deprese mezi různými třídami antihypertenziv. Tato studie naopak odhalila snížené 

riziko deprese spojené s 9 léky. Patří mezi ně 2 z 16 angiotensinových látek (Enalapril a 

Ramipril), 3 z 10 antagonistů vápníku (kombinace amlodipinu, verapamilu a verapamilu) a 4 z 

15 β-blokátorů (propranolol, atenolol, bisoprolol a karvedilol), přičemž žádné 

antihypertenzivum nezvyšuje riziko deprese. Studie má však několik úskalí, včetně skutečnosti, 

že deprese nebyla primárním předmětem zkoumání u všech zahrnutých studií a že doba trvání 

studií se značně lišila. Každopádně autoři uvádí výsledky proti názoru, že antihypertenziva 

zvyšují riziko deprese (Kessing et al., 2020). 

5.1.1 KOMBINOVANÉ ANTIHYPERTENZIVUM – RESERPIN  

I když se dnes již k léčbě vysokého krevního tlaku reserpin nepoužívá, jedná se stále o jednoho 

z nejvýznamnějších představitelů této skupiny, který byl ještě poměrně nedávno součástí 

kombinovaných antihypertenziv (např. Neo Crystepinu – kombinace chlorthalidonu, 

dihydroergokristinu a reserpinu) (Farmakoterapeutické informace - Měsíčník pro lékaře a 

farmaceuty 2015) a způsoboval depresi až u 20 % pacientů, přičemž za rizikovou byla 

považována dávka již od 0,5 mg reserpinu na den (Krombholz 2008). 

Strawbridge a kol. v roce 2023 systematicky přezkoumali celkem 35 studií pojednávajících o 

depresogenním působení reserpinu. Z jimi uvedených dat se prevalence deprese po léčbě 

reserpinem pohybovala od 3 % do 87 %. Výsledky z jedenácti ze zahrnutých studií vykazovaly 
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depresivní účinky reserpinu, 13 studií uvádělo absenci depresogenních účinků a zbylých 11 

studií uvedlo domnělý depresogenní efekt reserpinu.  

Reserpin svým působením také významně přispěl k výzkumu mechanismu, jakým účinkují 

antidepresiva a rovněž přispěl k bližšímu pochopení vzniku a dalšího vývoje depresivních 

poruch. Laboratorní pokus na hlodavcích, který provedl Antkiewicz-Michaluk  a kol. (2014) 

pro výzkum neurotoxicity reserpinu. Pokusy na několika skupinách krys, u kterých bylo při 

pravidelném podávání (každý den po dobu čtrnácti dnů) malého množství reserpinu (odpovídá 

0,2 mg/kg i.p.) vyvoláno odlišné depresivní chování při nuceném plavacím testu FST 

(z anglického jazyka: forced swim test). Při tomto pokusu krysy vykazovaly sníženou 

pohyblivost během testování plaváním, což se u krys pokládá za depresivní chování. A rovněž 

u nich došlo k významnému snížení hladin dopaminu, noradrenalinu a serotoninu v mozku 

(Antkiewicz-Michaluk et al., 2014). 

Dříve se předpokládalo, že je hypertenze způsobena zvýšenou aktivitou adrenalinu. Z tohoto 

hlediska reserpin skutečně pomáhal, jelikož zapříčiňoval vylučování mimo jiné i 

adrenalinových a noradrenalinových metabolitů ven z těla močí. Reserpin inhibuje aktivní 

transport monoaminů, zejména dopaminu (Dababneh et al., 2021). Tato skutečnost vedla ke 

zjištění, že je deprese vyvolána právě nedostatkem těchto monoaminů. Reserpin má také vliv 

na agresivitu, impulzivní chování a rovněž afektivitu pacientů, do jejichž mozku se dokáže 

dostat (Dababneh et al., 2021). Z toho a mnoha dalšího tedy plyne, že látky, které zabraňují 

některým účinkům reserpinu je možno považovat za antidepresivně působící. 

5.1.2 BETABLOKÁTORY 

Betablokátory patří mezi základní antihypertenziva (Karen a Filipovský 2014). Využití mají v 

léčbě kardiovaskulárních onemocnění, jako jsou vysoký krevní tlak, srdeční arytmie nebo 

ischemická choroba srdeční. Tyto léky působí tím, že blokují účinky hormonů adrenalinu a 

noradrenalinu na beta-adrenergní receptory v těle. Tím se snižuje srdeční frekvence, krevní tlak 

a svalové napětí. (Kociol a Cooper 2020). 

Nejčastější vedlejší účinky (z psychiatrického hlediska) betablokátorů jsou zejména únava, 

poruchy spánku, vyvolávání nočních můr, rozvoj halucinací, bludů a depresivní symptomy 

(Cojocariu et al., 2021). Konkrétně při užívání metoprololu u seniorů byly pozorovány tyto 

vedlejší účinky: poruchy spánku, noční můry, deprese a úzkosti, a to již po nízké dávce (25 

mg/d) (Ahmed et al., 2010; Hroudová 2020  

Autoři článku (Van Melle a De Jonge 2009) se v časopise American Journal of Cardiology 

zajímali o zprávu zhotovenou Vasiliosem Papademetriou (2009) o účincích Nebivololu 
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(betablokátor používaný k léčbě vysokého krevního tlaku a srdečního selhání). Papademetriou 

vypozoroval, že mezi nežádoucími účinky u osob užívajících Nebivolol (vzorek 845 osob) 

deprese nebyla uváděna a použil toto pozorování k podpoření tvrzení o příznivé snášenlivosti 

Nebivololu. Autoři článku (Van Melle a De Jonge 2009) ovšem zpochybnili vědcovo 

přesvědčení, že je obvykle deprese typický nežádoucí účinek betablokátorů a odkazovali na 

novější výzkum (Ko et al., 2002), který neprokázal žádnou významnou souvislost mezi 

betablokátory a rozvojem deprese. Autoři tak varovali před pokračováním ve víře v tuto 

hypotézu, která vede k vyhýbání se předepisování betablokátorů. S tímto názorem také souhlasí 

ve své studii Al-Jaffer a kolegové (2023). 

Lipofilní beta-blokátory, jako je propranolol a metoprolol, procházejí hematoencefalickou 

bariérou snadněji v porovnání s beta-blokátory, které lipofilní nejsou. V důsledku toho se 

předpokládá, že mají větší potenciál působit neuropsychiatricky (Celano et al., 2011; Hroudová 

2020). Mechanismus, který by vysvětlil příčinu vzniku deprese u uživatelů beta-blokátorů však 

není jasný. Někteří odborníci zvažují negativní vliv na cirkadiánní rytmus, spánek nebo 

sympatický nervový systém (Agustini et al., 2020). Výsledky zkoumající vztah mezi užíváním 

betablokátorů a rizikem vzniku deprese jsou nejednoznačné. Některé výzkumy ukazují na 

souvislost (Jin et al. 2020), zatímco jiné ji vyvracejí (Fellenius et al., 1983; Al-Jaffer et al., 

2023). Propranolol je považován za lék s nejvyšším potenciálem vzniku deprese (Thiessen et 

al., 1990), ale opět najdeme studie, které tento názor vyvracejí (Pérez-Stable et al., 2000; Al-

Jaffer et al., 2023). 

5.1.3 CENTRÁLNĚ PŮSOBÍCÍ ALFABLOKÁTORY 

Centrální antihypertenziva (CA) a antihypertenziva ovlivňující alfareceptory nejsou 

doporučována v běžné léčbě arteriální hypertenze, s výjimkou podávání Doxazosinu u starších 

mužů s hypertrofií prostaty (Widimský et al., 2018; James et al., 2014). V minulosti byly tyto 

léky často předepisovány kvůli nedostatečnému výběru antihypertenziv. Tyto léky jsou 

v současné době méně používány, a to kvůli horší snášenlivosti a rovněž kvůli nedostatečně 

prokázanému přínosu, z hlediska snížení rizika kardiovaskulárních onemocnění a smrtelnosti. 

Avšak rozsáhlejší klinické studie zatím nebyly provedeny. Pro tyto důvody je tato skupina léčiv 

určena pouze pro zvláštní případy rezistentní hypertenze, kdy všechny ostatní léčebné možnosti 

selhaly. Proto jsou zařazeny do kategorie antihypertenziv 5. volby (AH5) (Prokopová 2019). 

Ve srovnání s antihypertenzivy 1. volby (AH1) mají AH5 vyšší výskyt nežádoucích účinků, a 

to zejména na začátku léčby. Častá je únava a závratě, dále snížená bdělost, ospalost, bolesti 

hlavy a noční můry. Mezi další časté nežádoucí účinky patří sucho v ústech a nevolnost, 
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palpitace a tachykardie. U methyldopy a doxazosinu byly pozorovány edémy a ortostatická 

hypotenze. Některé zdroje (Krombholz 2008; Herman et al., 2007; Marek et al., 1998; Naoom 

et al., 2022) uvádějí, že methyldopa může navodit depresi (asi u 4 % léčených) a varují na léčbu 

methyldopou u pacientů s anamnézou depresivní epizody. Methyldopa totiž inhibuje DOPA-

dekarboxylázu, což je enzym podílející se na produkci dopaminu. Může tedy zasáhnout do 

rovnováhy mezi neuromediátory a faktem zůstává, že navozená deprese úzce souvisí se 

snížením hladin noradrenalinu (Hroudová 2020).  

U jednoho z prvních zástupců AH5 klonidinu existuje riziko rebound fenoménu, obecně tj. 

efekt, kdy se po utlumení určitého biologického děje může zmíněný děj vrátit s o to silnějším 

účinkem (toto zesílení může být pouze dočasné). Typickým příkladem je náhlé vysazení beta-

blokátorů, kdy po tomto náhlém vysazení často dochází ke zrychlení pulsu doprovázeného 

pocitem bušení srdce. Podle některých autorů nejsou tyto látky vhodné pro příležitostné užívání 

u pacientů se špatnou adherencí a případné vysazení by mělo být prováděno opatrně a postupně 

v delším časovém intervalu (2-3 týdny). Pokud se AH náhle zastaví, krevní tlak se může 

výrazně a nebezpečně zvýšit. Rebound fenomén se obvykle objevuje během 36-72 hodin po 

zastavení daného děje spolu s úzkostí, třesem, bolestmi hlavy, bušením srdce, hypertenzí. 

Nejnovější výrobci AH5 vykazují snížené riziko vzniku rebound efektu, i přesto je ale potřeba 

zacházet s AH opatrně, a to zejména s užíváním látek s krátkým poločasem, jako je například 

moxonidin (Prokopová 2019; Koracevic et al., 2020). 

U senzitivních pacientů, jako jsou například polymorbidní pacienti nebo senioři, může být 

problematické kombinovat více centrálně působících látek. Antidepresiva, jako jsou tricyklická 

antidepresiva nebo inhibitory reuptake noradrenalinu mohou zvýšit vylučování noradrenalinu 

a snížit tak účinek CA. Může dojít k nežádoucím účinkům, jako je sedace (snížená úroveň 

vědomí se sníženým vnímáním strachu a bolesti) u tricyklických antidepresiv, hypotenze u 

imipraminu s rilmenidinem a riziko rebound efektu. Pro snížení rizika nežádoucích účinků je 

možné kombinovat urapidil s tricyklickými antidepresivy. Kombinace metyldopy a inhibitorů 

monoaminooxidázy, jako je moklobemid nebo selegilin, je kontraindikovaná, protože může 

způsobit hypertenzní krizi. Tento efekt může být způsoben tzv. rezervinovým efektem 

metyldopy, což znamená, že se uvolní noradrenalin ze zásobních vezikul a poté je následně 

odbouráván monoaminooxidázou. Tato interakce byla však popsána pouze teoreticky 

(Prokopová 2019; Sjöqvist 1965). 

Řada antihypertenziv, resp. kardiovaskulárních látek má nežádoucí účinky, které lze 

v některých případech zaměnit za depresi. Je to například únava, změny nálad a sedace. Deprese 
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je pak v nejčastějších případech spojována s β-blokátory, methyldopou a reserpinem (Huffman 

a Stern 2022; Hroudová 2020). 

5.2 Hormonální kontraceptiva 

Po dlouhou dobu byly perorální antikoncepční pilulky (OCP - oral contraceptive pills) a další 

antikoncepce spojovány s depresí, přičemž až jednu třetinu žen může farmakologicky navozená 

deprese postihnout jako vedlejší účinek při jejím užívání. Moderní antikoncepční přípravky 

mají většinou již nižší obsah hormonů, a tak mají těchto nežádoucích účinků méně (Krombholz 

2008, 2013).  

Zvyšovat riziko propuknutí deprese může více faktorů, jako je osobní psychiatrická anamnéza, 

rodinná anamnéza náladových potíží při užívání perorálních antikoncepčních pilulek a také 

hormonální změny během těhotenství nebo premenstruačního období (Krombholz 2008, 2013). 

Ve studii z roku 2021 (Lei et al.) bylo zjištěno, že OCP posilují a stabilizují náladu, což může 

být způsobeno zvýšením serotoninu v důsledku inhibování monoaminooxidázy.  

Nedávná studie (Alziyadi et al., 2023) hodnotila spojitost mezi užíváním OCP se symptomy 

deprese u žen v reprodukčním věku ve městě Taif. Výzkum odhalil, že přibližně 37,8 % 

uživatelek OCP vykazovalo depresivní symptomy. 

Bylo zjištěno, že léčba neplodnosti pomocí goserelinu a leuprolerinu (antagonisté 

gonadoliberinu) s sebou nese i riziko propuknutí deprese. Podle údajů poskytnutých výrobci 

léků byla deprese diagnostikovaná u 22 % žen užívajících leuprolerin a u 45 % žen užívajících 

goserelin. Předejít vzniku deprese bylo možné pomocí podávání inhibitorů zpětného 

vychytávání serotoninu (SSRI). Dále také u přibližně 45 % žen léčených klomifenem byl zjištěn 

výskyt depresivních symptomů (Celano et al., 2011; Choi et al., 2005; Hroudová 2020).  

O možné souvislosti mezi hormonální antikoncepcí a depresí pojednává i článek z roku 2020 

(Fruzzetti a Fidecicchi) a také zkoumá možná vysvětlení tohoto problému na základě studií na 

zvířatech a lidech. Závěr článku říká, že ačkoli neexistuje jasná souvislost mezi hormonální 

antikoncepcí a depresí, existují důkazy, že určité skupiny žen mohou být citlivější vůči změnám 

nálady během jejího užívání. Adolescentky, ženy s předchozí anamnézou deprese nebo 

negativními zkušenostmi s hormonální antikoncepcí a osoby s premenstruační dysforickou 

poruchou mohou být vystaveny vyššímu riziku nepříznivých účinků na náladu během jejího 

užívání. Práce naznačuje, že lékaři by měli vzít v úvahu individuální faktory každého pacienta 

při předepisování hormonální antikoncepce a že je také zapotřebí více studií k prozkoumání 

této oblasti (Fruzzetti a Fidecicchi 2020). 
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5.3 Kortikosteroidy  

Kortikosteroidy jsou steroidní hormony produkovaného nadledvinami. V lékařské praxi se 

běžně používají pro své silné protizánětlivé a imunosupresivní vlastnosti. Kortikosteroidy se 

běžně používají pro řadu zdravotních potíží, jako je astma, revmatoidní artritida, lupus a některá 

kožní onemocnění. Užívání kortikosteroidů je však často spojeno s několika vedlejšími účinky, 

včetně deprese (Kluger et al., 2020; Hroudová 2020; Aoki et al., 2022). 

U všech systémově podávaných kortikosteroidů (prednison, methylprednisolon, hydrokortison 

a dexamethason) je dokázán depresogenní potenciál (Hroudová 2020; Aoki et al., 2022). 

Kortikosteroidy mohou způsobit depresi různými mechanismy. Jedním z hlavních mechanismů 

je ovlivnění a změna neurotransmiterů, jako je serotonin a noradrenalin, které hrají klíčovou 

roli v regulaci nálady. Kortikosteroidy také stimulují uvolňování aminokyselin a cytokinů, které 

snižují dostupnost serotoninu v mozku a zvyšují odbourávání noradrenalinu, což vede k depresi. 

Dalším mechanismem, kterým mohou kortikosteroidy způsobit depresi, je narušení HPA osy 

(HPA osu jsem nastínila již v kapitole Neurobiologie deprese: 2). Kortikosteroidy inhibují 

uvolňování hormonu uvolňujícího kortikotropin (CRH) z hypotalamu, což vede ke snížení 

uvolňování adrenokortikotropního hormonu (ACTH) z hypofýzy. To má za následek nižší 

hladiny kortizolu, které snižují výkon osy HPA. Potlačení osy HPA vede k depresivním 

symptomům (Duval et al., 2022; Wang et al., 2023). 

Kortikosteroidy jsou často předepisovány pacientům s rakovinou, a to nejen ke snížení zánětu 

v okolí nádorů, ale také ke zmírnění vedlejších účinků chemoterapie. Chemoterapeutika byla 

spojována s řadou neuropsychiatrických symptomů, od úzkosti a deprese po závažnější 

afektivní a psychotické poruchy. Počáteční studie ukázaly, že závažnost těchto vedlejších 

účinků šla ruku v ruce s dávkováním kortikosteroidů (Celano et al., 2011; Acute adverse 

reactions to prednisone in relation to dosage 1972; Amodeo et al., 2021).  

Jsou studie potvrzující toto tvrzení (Breitbart et al., 1993; Mesripour a Rakhshankhah 2021), 

kdy byly v jedné z nich zkoumány účinky steroidů u pacientů s rakovinou a byla vypozorována 

větší pravděpodobnost výskytu deprese u pacientů, kteří dostávali vysoké dávky dexametazonu. 

Výzkumníci také zjistili, že úzkost se zvyšovala se snižující se dávkou steroidů. Má se za to, že 

symptomy, které ovlivňují náladu a mohou být vyvolány působením kortikosteroidů, jsou 

způsobeny zvýšením koncentrace kortizolu v plazmě. Je zajímavé, že dysfunkce v ose 

hypotalamus-hypofýza-nadledviny byla silně spojena s rozvojem deprese u pacientů 

s rakovinou. 
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Další výzkumná studie z roku 2004 (Bolanos et al., 2004) zjistila, že pacienti podstupující 

chronickou léčbu kortikosteroidy měli výrazně závažnější příznaky deprese a také vyšší 

závažnost celkových psychiatrických příznaků. Studie také pozorovala, že tito pacienti měli 

60% pravděpodobnost, že se u nich v průběhu života vyvinou poruchy nálady a úzkosti. 

5.4 Antiparkinsonika 

Antiparkinsonika se používají k léčbě Parkinsonovy choroby, což je dlouhodobý degenerativní 

stav centrálního nervového systému, který postihuje především motorický systém. Typicky se 

symptomy objevují postupně a s progresí onemocnění se frekvence nemotorických symptomů 

zvyšuje (Kalia a Lang 2015; Parkinson's Disease Information Page 2016). Třes, ztuhlost, 

pomalý pohyb a potíže s chůzí jsou některé z prvních příznaků a antikaprkinsonika tyto 

příznaky zmírňují. Tyto léky také zvyšují hladinu dopaminu, který je u Parkinsonovy choroby 

v deficitu. Ovšem léčba těmito léky může také u pacientů vyvolávat depresi (Remy et al., 2005; 

Karimova et al., 2020). 

Antiparkinsonika, jako je levodopa a agonisté dopaminu, mohou snížit hladinu serotoninu. 

Mohou také jinak ovlivnit neurobiologické dráhy, které se podílejí na regulaci nálady. 

Mnoho antiparkinsonik má nežádoucí účinky, jako je nevolnost, zvracení a únava, které mohou 

přispívat k rozvoji deprese (Karimova et al., 2020). 

Při léčbě levodopou může dojít k většímu množství vedlejších účinků, a to z toho důvodu, že 

pouze malá část levodopy (přibližně 5–10 %) je schopna překonat a dostat se přes 

hematoencefalickou bariéru, aby se dostala do mozku, kde je potřeba k léčbě příznaků 

Parkinsonovy choroby. A to zbývající množství levodopy je na různých místech v těle 

metabolizováno na dopamin. Z tohoto důvodu se může objevit celá řada vedlejších účinků 

(Maria 2017). Ze studií vychází, že přibližně 25 % až 45 % pacientů s Parkinsonovou nemocí 

pociťuje nebo pociťovali příznaky deprese (Lemke 2008; Picillo et al., 2009; Cong et al., 2022). 

Ve studii provedené v roce 2005 (Remy et al., 2005) se zjistilo, že terapie agonisty dopaminu 

byla spojena se zvýšeným rizikem deprese u pacientů s Parkinsonovou chorobou. A v 

metaanalýze provedené Reijndersem a kolegy v roce 2008, se rovněž došlo k zjištění, že užívání 

antiparkinsonik je spojeno se zvýšeným rizikem deprese a konkrétně, že užívání agonistů 

dopaminu a levodopy je spojeno s vyšším rizikem výskytu depresivní poruchy ve srovnání s 

jinými antiparkinsoniky. 

Deprese je u pacientů s Parkinsonovou nemocí častým problémem a může mít významný dopad 

na kvalitu jejich života. Naštěstí není většina léků používaných k léčbě Parkinsonovy choroby 

s depresí spojena. Vědecké studie však prokázaly zvýšené riziko deprese u pacientů užívajících 
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antiparkinsonika, zejména agonisty dopaminu a levodopu. Je důležité, aby zdravotníci při 

předepisování těchto léků sledovali pacientův psychický stav (Remy et al., 2005; Cong et al., 

2022; Karimova et al., 2020). 

5.5 Analgetika 

Při užívání, zejména při tom dlouhodobém, silných léků proti bolesti se zvyšuje riziko 

propuknutí deprese, halucinací, pocitů zmatenosti, poruch spánku, úzkostí a deliria. Ačkoli 

vzácně, deprese byla pozorována u pacientů užívajících fentanyl, oxykodon a hydromorfon. 

Neurotoxicita byla spojena s užíváním pethidinu. Tramadol působí na serotoninové receptory 

a jeho serotonergní potenciál může vést k široké škále symptomů a nežádoucích účinků 

(Hroudová 2020; Baldo 2021). 

Psychotropní vedlejší účinky jsou poměrně široce známy u opiátových analgetik, zatímco u 

nesteroidních antirevmatik jsou často přehlíženy a tyto léky jsou v tomto ohledu považovány 

za poměrně bezpečné. Je však důležité si uvědomit, že některá nesteroidní antirevmatika, jako 

je diklofenak, indomethacin, ibuprofenum a jiné, mohou mít potenciálně depresivní účinky. 

Diklofenak může u citlivých pacientů způsobit také úzkosti, melancholii a poruchy spánku, 

indomethacin pak kromě depresivní poruchy může způsobit halucinace a zmatenost. U těchto 

léčiv platí, že s vyšší dávkou stoupá i riziko deprese. U opiátových analgetik jako je fentanyl, 

petidin a morfin je rovněž prokázán depresogenní potenciál. Ačkoli deprese z opiátových 

analgetik je méně častá než jejich euforické účinky, někteří pacienti při jejich užívání hlásili 

také pocity zmatenosti a halucinace. Pokud jsou opioidy užívány delší dobu a ve vyšších 

dávkách je větší pravděpodobnost, že se rozvinou depresivní symptomy. Zpočátku terapie (a 

při nižších dávkách) jsou prožívány spíše stavy euforie.  Ovšem část depresí bychom mohli 

přikládat za následek psychické závislosti na opioidech (Pidrman 2003; Plevová a Boleloucký 

2000; Rokyta et al., 2006; Suchopár et al., 1999; Krombholz 2008; Baldo 2021). 

5.5.1 ANTIMIGRENIKA 

Řada studií a přezkoumání mohou poskytnout důkazy o spojitosti mezi depresivní poruchou a 

migrénou a jejich společným, na sobě závislým, výskytem. Současný výskyt těchto dvou 

poruch je poměrně častý a jedinci trpící migrénami mají dvakrát vyšší pravděpodobnost deprese 

než ti, kteří migrény nemají. Na základě těchto výzkumných zjištění a dat se předpokládá, že 

existuje vzájemný vztah mezi depresí a migrénou, přičemž přítomnost migrény zvyšuje 

pravděpodobnost rozvoje deprese a deprese je spojena s větším rizikem prožívání migrén. 
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Vztah těchto komorbidit je tedy obousměrný (Minen et al., 2016; Racková 2019; Zhang et al., 

2019; Eren-Koçak a Dalkara 2021; Karsan a Goadsby 2021).  

Deprese a migréna sdílejí řadu společných příznaků, včetně změn nálad, problémů se spánkem, 

vyčerpání, problémů s pozorností, změn chuti k jídlu a kolísání hmotnosti. 

Dodnes není rozpoznána jasná etiologie migrény a její souvislost s depresí. Někteří autoři 

zaznamenali společné změny v oblasti neurotransmiterů. Jedním z neurotransmiterů 

považovaných za klíčový v etiopatogenezi migrény a deprese je serotonin. Zjistilo se, že 

pacienti mají snížené hladiny serotoninu v moči a plazmě během záchvatů migrény (Hamel et 

al., 2007). Na druhou stranu ve studii z roku 2018 (Deen et al.) byly sledovány právě rozdíly v 

hladinách serotoninu u pacientů s migrénou a fyziologických kontrol pomocí pozitronové 

emisní tomografie (PET). Nepřímým ukazatelem množství serotoninu v centrální nervové 

soustavě (CNS) byla vazebná kapacita 5-HT4 receptorů, která se ukázala být nižší než u 

fyziologických kontrol. Toto zjištění vedlo k hypotéze, že pacienti trpící migrénou mohou mít 

zvýšené hladiny serotoninu (Deen et al., 2018; Racková 2019). 

V metaanalýze z roku 2013 (Kožený et al.) bylo zařazeno 20 studií provedených od roku 1990 

do 2012, které pojednávají o spojitosti deprese a migrény. Studie monitorovaly výskyt deprese 

ve skupině lidí trpící migrénou a porovnávala ji s výskytem deprese ve skupině osob bez 

migrény. Rovněž všechny vybrané studie splňovaly podmínku umožnění odvození hrubých dat, 

která zároveň musela být původní. Studie, které byly analyzovány, zahrnovaly celkem 189 286 

účastníků (46 514 jedinců s migrénou i depresí, 21 872 lidí s migrénou, ale bez deprese, 14 563 

jedinců s depresí, ale bez migrény, a 148 237 lidí, kterým nebyla diagnostikována deprese ani 

migréna). Tyto studie se lišily v několika aspektech. Z celkového počtu analyzovaných studií 

bylo 11 z nich provedeno s omezenou geografickou rozlohou, z toho 7 studií bylo vybráno 

náhodněa v pěti studiích byl proveden přímý kontakt za účelem stanovení diagnózy deprese i 

migrény. Pak 9 studií vycházelo z národních dat, z nichž osm studií bylo randomizovaných. V 

šesti studiích byl proveden přímý kontakt pro diagnostiku deprese i migrény. Všechny studie 

byly provedeny na neklinické populaci a pouze 15 z nich použilo náhodný výběr. Míra 

odpovědí ve studiích se pohybovala mezi 60,8 % až 99,1 %. Ženy tvořily v průměru 67,4 % 

osob ze studií se standardní odchylkou (SD) 11,4 a rozmezím 49,7 % až 90,5 % (Kožený et al., 

2013). Po analýze 20 studií kombinovaný poměr šancí ukazuje, že jedinci, kteří trpí migrénami, 

mají více než trojnásobné riziko výskytu depresivních symptomů ve srovnání s těmi, kteří 

migrény nemají (Kožený et al., 2013). 

Současný výskyt migrény a deprese souvisí s chroničtějším průběhem obou stavů a horšími 

výsledky léčby. Léčba pacientů, kteří byli léčeni na migrény ve stejný čas, co prožívali úzkosti 
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nebo depresi, byla obecně méně účinná. A také lidé s chronickými bolestmi hlavy a migrénami 

jsou náchylnější k nadměrnému užívání různých analgetik, což tomuto celkovému problému a 

výskytu depresivní poruchy může přispívat (Kožený et al., 2013; Racková 2019; Karsan a 

Goadsby 2021). 

U jedinců, kteří trpí migrénami je zaznamenáno větší riziko sebevražd, přičemž komorbidita 

deprese a migrény toto riziko ještě více zvyšuje, proto je tak nebezpečná (Nović et al., 2016; 

Racková 2019). 

5.6 Antikonvulziva a antiepileptika 

Antikonvulziva jsou léky používané k léčbě epilepsie, bipolární poruchy a neuropatické bolesti. 

Tyto léky snižují abnormální elektrickou aktivitu v mozku. Ačkoli jsou antikonvulziva obecně 

dobře tolerována, mohou být někdy spojována s různými vedlejšími účinky, a to včetně deprese 

(Celano et al., 2011; Singh a Goel 2021; Cutler et al., 2023). 

Nejčastější psychiatrickou komorbiditou epilepsie (prevalence: 20–50 %) je právě deprese 

(Celano et al., 2011; Singh a Goel 2021). Dysfunkce osy HPA se nejen úzce podílí na 

symptomech deprese, ale může být také spojena s kognitivními poruchami u epilepsie. U 

pacientů s epilepsií lze naměřit zvýšené hladiny kortizolu, stejně jako u pacientů s depresí a 

rovněž se při těchto nemocech může zvyšovat množství monocytů a ciliárního neurotrofického 

faktoru (CNTF; předpokládá se, že se CNTF uvolňuje po nervových poraněních a podílí se na 

regeneraci neuronů) v séru a zároveň snižovat množství krevních neutrofilů; každopádně 

prozánětlivé trendy jsou více pozorovány u pacientů s depresí ve srovnání s epileptiky 

(Druzhkova et al., 2022).  

Při užívání antiepileptik se doporučuje zvážit možnost interakcí a pak zvláště nebezpečné jsou 

antiepileptika první generace. Za poměrně bezpečné lze v psychiatrii považovat ty, které se 

užívají jako stabilizátory nálady (valproát, karbamazepin, lamotrigin) nebo jako anxiolytika 

(pregabalin) (Celano et al., 2011). 

Zatímco většina antikonvulzivních léků prokázala u některých pacientů minimální souvislost s 

rozvojem symptomů deprese, existují tři specifické léky (barbituráty, vigabatrin a topiramát), 

které mají v tomto ohledu prokazatelněji silnější vliv. Všechny tři léky ovlivňují 

neurotransmiterový systém kyseliny γ-aminomáselné (GABA) a kromě depresivní nálady mají 

potenciál způsobit také únavu, agresivitu, úzkosti, sedaci a rovněž mohou zhoršit kognitivní 

funkce (Celano et al., 2011; Cutler et al., 2023). Lacosamid je jedním příkladem, který navzdory 

tomu, že deprese byla zmíněna jako běžný vedlejší účinek, zlepšil symptomatologii deprese a 

úzkosti (Rocamora et al., 2017). 
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Antikonvulziva mohou deprogenně působit inhibováním neuratransmiteru GABA. Např. 

vigabatrin a topiramát inhibují neurotransmiter GABA, ten se podílí na regulaci úzkosti a nálad 

a její inhibice rovněž může vést k depresivním symptomům (Celano et al., 2011; Hroudová 

2020; Hakami 2021; Zouhri a Severina 2023). Nebo také mohou antikonvulzivní přípravky 

způsobit změny v iontových kanálech, které se podílejí na přenosu elektrických signálů v 

mozku. Například topiramát může inhibovat napěťově řízené vápníkové kanály, což následně 

může vést ke snížení uvolňování neurotransmiterů následovaném poklesem nálady a je 

dokázáno, že 15 % pacientů, užívajících topiramát pociťovali mírné až středně těžké deprese, 

které se nejčastěji objevovaly tři měsíce po zahájení terapie (Tyrlíková a Brázdil 2007; Aydin 

et al., 2021).  

Jeden z prvních barbiturátových antikonvulziv, fenobarbital, byl prvním lékem, který byl 

spojován s příznaky deprese (Celano et al., 2011). 

Ve studii z roku 2013 (Patorna et al.) se zjistilo, že se u pacientů, kteří jsou léčeni vigabatrinem, 

objevilo zvýšené riziko výskytu deprese ve srovnání s pacienty, kteří vigabatrin neužívali. Jiná 

důkladná analýza dvojitě zaslepených, placebem kontrolovaných studií léčby vigabatrinem 

odhalila, že u pacientů užívajících vigabatrin byl výskyt depresivních symptomů 12 %, zatímco 

u pacientů užívajících placebo byl významně nižší, a to 3,5 % (Levinson 1999). Avšak v novější 

studii (Karal et al., 2021) došli vědci k závěru, že vigabatrin ani další z jimi zkoumaných 

antiepileptik (levetiracetam a valproát sodný) podávaných v dětství, nemají žádný vliv na 

depresi ani úzkost v dospělosti.  

5.7 Benzodiazepiny 

U všech benzodiazepinů je prokázán depresogenní potenciál a pro pacienty, kteří je užívají i 

nebezpečí sebevražedného jednání. Vzhledem k tomu, že riziko přímo koreluje s dávkou, 

snížení nebo vysazení benzodiazepinů má za následek odeznění depresivní symptomatiky.  

Poruchy pozornosti, strach, snížené sebehodnocení, a nakonec i myšlenky na sebevraždu jsou 

časté příznaky benzodiazepiny indukované deprese (Schepis et al., 2019; Ghosh et al., 2020). 

Stejně jako antiepileptika, tak i benzodiazepiny s největší pravděpodobně indukují depresi 

působením změn v GABAergním metabolismu (Quagliato et al., 2019).  

Když jsou benzodiazepiny náhle vysazeny, mohou se objevit abstinenční příznaky, jako je 

dysforie, podrážděnost, zvýšený strach a napětí. Zde se setkáváme s tím, co je známé jako 

„rebound fenomén“ po vysazení, jako je neklid, panika a nespavost, které se objevují brzy po 

rychlém vysazení nebo po opětovném výskytu psychopatologie, kvůli které byly předepsány. 

Tyto příznaky často po několika dnech odezní. Abstinenční syndrom se vyskytuje až u 50 % 
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jedinců, kteří dlouhodobě užívali benzodiazepiny (jako bezpečná délka léčby se často 

doporučují 3 měsíce). V těžkých abstinenčních příhodách jsou kromě symptomů deprese 

přítomny pocity derealizace, které mohou vést až do stavu deliria, případně další psychotické 

stavy (Suchopár et al., 1999; Herman et al., 2007; Krombholz 2008; Quagliato et al., 2019; 

Cheng 2021). 

5.8 Antiulceróza – antagonisté H2-receptorů 

Antiulceróza jsou léky určeny k léčbě vředů nebo erozí, které se vyskytují na sliznici žaludku 

nebo dvanáctníku. Tyto medikamenty působí tak, že snižují hladinu kyselosti v žaludku nebo 

napomáhají vytváření ochranného povlaku na sliznici. Farmakologický princip léčby vředů 

zahrnuje potlačení agresivních faktorů, stimulaci protektivních faktorů nebo cytoprotektivní 

účinek. Antiulceróza také mimo jiné tlumí bolest, podporují hojení a slouží jako prevence 

recidiv (Zendulka 2017). 

Potenciál psychotropních vedlejších účinků je zvláště vysoký u starších aktivních léků ze třídy 

H2 blokátorů. Nejzávažnější případy zmatenosti se vyskytují u starších lidí užívajících ranitidin 

nebo cimetidin. Až u 5 % pacientů užívajících cimetidin nebo ranitidin byly hlášeny příznaky 

deprese, které se většinou začly projevovat po několika dnech až týdnech léčby. Po vysazení 

léků depresivní příznaky způsobené touto metodou odezní přibližně za 14 dní. Proto by lékaři 

měli, zvláště u starších pacientů, volit novější léky proti vředům, působící na principu inhibice 

protonové pumpy, které tyto neuropsychiatrické vedlejší účinky nemají (Horký et al., 2003; 

Marek et al., 1998; Pidrman 2003; Herman et al., 2007; Krombholz 2008; Harris et al., 2023; 

Selvaraj et al., 2023). 

5.9 Protinádorová léčiva 

Řada onkologických pacientů trpí na depresi, udává se, že přibližně u 10-25 % pacientů 

s rakovinou se v průběhu nemoci rozvine depresivní porucha (Pirl 2004; Turke et al., 2020). 

Jenže diagnostika deprese u pacientů s rakovinou je poměrně náročná, jelikož se depresivní 

symptomy se symptomy rakoviny mohou překrývat, a to platí i u vedlejších účinků léčby 

(Ahmad et al., 2021).  

Rakovina a následky její léčby často způsobují zánět zprostředkovaný prozánětlivými cytokiny, 

který narušuje regulaci aktivity osy HPA, což může vést k depresivmím symptomům. Na 

druhou stranu deprese způsobuje právě aktivaci osy HPA, což má za následek uvolňování 

endogenních glukokortikoidů, což může u některých onkologických pacientů vést k 
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depresivním příznakům. Deprese může vést rovněž k nedodržování léčby, a tudíž i ke zvýšené 

úmrtnosti pacientů s rakovinou (Ahmad et al., 2021).  

Na Obrázek 5 je schématicky znázorněna vzájemná dysregulace HPA osy – nástup či 

diagnostika rakoviny a její léčba (chemoterapie/radioterapie a chirurgie) vedou k uvolňování 

prozánětlivých cytokinů. Cytokiny zprostředkovaný zánět může následně vést k dysregulaci 

osy HPA. Hyperaktivovaná osa HPA způsobuje nadměrné uvolňování kortizolu a může tak 

vyvolat symptomy podobné depresi (Ahmad et al., 2021). 

Existuje ale jen málo důkazů o depresi vyvolané chemoterapií, až na několik výjimek. Závěry 

jsou však diskutabilní. Použití různých léků a mnohých účinných látek v léčebných režimech 

(často také obsahujících kortikosteroidy) a absence standardizovaného a konzistentního 

hodnocení deprese napříč studiemi dále komplikují hodnocení. Depresivní symptomy mohou 

mít tedy na svědomí i další léčiva často užívaná během onkologické léčby, jako jsou např. 

kortikosteroidy (Celano et al., 2011; Mungase et al., 2021). 

Vinkristin, vinblastin, prokarbazin, dále pak deriváty progesteronu používané u 

gynekologických rakovin (medroxyprogesteron) a interferony jsou mitotické inhibitory, které 

jsou spojovány se zvýšeným rizikem deprese jako vedlejšího účinku. Existuje 

pravděpodobnost, že fluorouracilem a několika dalšími chemoterapeutickými léky může 

docházet k poškození mozečku, které se může nejprve projevovat jako depresevní porucha do 

té doby, než se objeví mozečkové neurologické příznaky (Herman et al., 2007; Suchopár et al., 

1999; Hroudová 2020; Krombholz 2008). Konkrétně o cytokinách interferonu α a interleukinu 

2 se lze ve studiích (Capuron et al., 2001; Su et al., 2019) dozvědět, že prokazatelně zvyšovaly 

skóre na stupnicích pro diagnostiku deprese, skóre korelovalo s velikostí dávky těchto 

onkologických medikamentů.  
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Obrázek 5 - Úloha dysregulované osy HPA v prognóze deprese a rakoviny. Převzato z: (Ahmad et al., 2021) 

5.10 Antibiotika 

Antibiotika obecně jsou často dobře pacienty snášena a není příliš velká pravděpodobnost, že 

by navozovala depresivní poruchu. Ojedinělé kazuistiky, např. „deprese vyvolaná 

fluorochinolony“ – však diskutují o vzniku symptomů deprese (Feinberg 1995). 

Přestože výzkum vlivu antibiotik na depresi stále chybí, je známo, že tyto léky přímo poškozují 

střevní mikroflóru, což ovlivňuje střevní homeostázu a prokazatelně tak zvyšuje riziko deprese 

(Hao et al., 2020; Dinan, K. a Dinan, T. 2022).  

Několik antibiotik, jako je beta-laktam a ceftriaxon, je však zkoumáno jako potenciální 

antidepresivum díky jejich vlivu na přenos glutamátu (Rothstein et al., 2005; Aricioğlu 2019). 

Antibiotikum, jako je isoniazid, dokonce přispělo k vytvoření úspěšných současných 

antidepresiv (Rothstein et al., 2005; Butler et al., 2019). Avšak léky proti infekci, jako jsou 

chinolony, metronidazol, byly v několika studiích spojovány s depresí (Sternbach a State 1997; 
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Meng et al., 2022). Také antibiotika ciprofloxacin a minocyklin prokázaly indukci deprese a 

rovněž i mánie (Ilgin et al., 2015; Rosenblat et al., 2018). U léků proti tuberkulóze (cykloserin 

a fluorochinolony) se mohou, při špatném přiřazení symptomů, zaměnit vedlejší účinky jako 

jsou psychotické stavy a záchvaty s depresí (Kass a Shandera 2010). Lze však nalézt klinické 

výzkumy, které prokazují, že antibiotika mohou ovládat emoce a rovněž mohou způsobit 

psychiatrická onemocnění, tedy duševní choroby, jako je právě deprese. První případ deprese 

vyvolané antibiotiky byl hlášen v roce 2010, kdy 75. letý muž bez anamnézy duševní choroby 

trpěl intenzivní a závažnou depresí, která vyústila až v sebevraždu poté, co prodělával 

antibiotickou léčbu infekcí pooperační rány společně s rakovinou tlustého střeva a končníku. 

Jeho sebevražda byla připisována především jeho léčbě levofloxacinem a trimethoprim 

sulfamethoxazolem, což dokazuje, že v některých případech může užívání antibiotik vést 

k depresi (LaSalvia et al., 2010; Hao et al., 2020).  

5.11 Další léky s možným depresogenním účinkem 

5.11.1 ISOTRETINOIN 

U pacientů se středně těžkou až těžkou formou akné je vyšší pravděpodobnost deprese, přičemž 

prevalence byla zaznamenána až 30 % (Yazici et al., 2004; Celano et al., 2011,; Samuels et al., 

2020; Sood et al., 2020). Isotretinoin, syntetický perorální retinoid, který je jednou z 

nejúčinnějších terapií cystického akné (známý pod obchodním názvem Accutane), je také znám 

pro svou rizikovost, týkající se indukce depresivních symptomů. O této věci pojednávají mnohé 

kazuistiky, které rovněž posloužily jako primární důkazy podporujících obavy z depresivních 

symptomů a sebevražedných myšlenek (Wysowski et al., 2001; Celano et al., 2011; Bremner 

2021). 

V metaanalýze z roku 2019 (Li et al.), která zahrnovala 20 studií, které vyšetřovaly souvislost 

užívání isotretinoinu a deprese, se došlo k závěru, že isotretinoin skutečně může zhoršovat 

symptomatiku deprese a zvyšovat její výskyt.  
Najdeme ale ovšem studie, která tato tvrzení zpochybňují a vyvracejí názor, že isotretinoin 

může indukovat depresivní poruchu (McGrath et al., 2010; Rehn et al., 2009; Celano et al., 

2011; AlGhofaili 2021). 

5.11.1.1 VARENIKLIN 

Klinicky se parciální agonista nikotinových receptorů vareniklin používá k pomoci při 

odvykání kouření. Od svého vydání se dostal pod drobnohled kvůli kazuistikám a 

retrospektivním studiím, které naznačovaly zhoršující se náladu a sebevražedné myšlenky při 
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užívání tohoto medikamentu (Popkin 2008; Campbell a Anderson 2010; Celano et al., 2011). 

V důsledku těchto výsledků vydal Food and Drug Administration varování týkající se 

vareniklinu (Food and Drug Administration 2018). 

Je znám případ devětatřicetileté ženy, která dobrovolně užila 40 pilulek lorazepamu (1 mg). 

Rodina uvedla, že žena začala jevit sebevražedné tendence již po prvním týdnu léčby 

vareniklinem. Žena byla bez záznamu jakéhokoli duševního onemocnění v anamnéze. 5 dnů 

před incidentem si pacientka stěžovala na mrzutost a špatnou náladu, kterou měla bez zjevné 

příčiny. Sebevražedné chování vymizely 5 dní po ukončení léčby vareniklinem (Higueras et al., 

2022). Velké observační studie však nebyly schopny prokázat zvýšení rizika deprese nebo 

sebevražedných myšlenek (Celano et al., 2011). Kromě toho další šetření dokonce odhalilo 

významně nižší výskyt symptomů deprese při užívání vareniklinu (Philip et al., 2009; Doran et 

al., 2019). První případy, které spojovaly vareniklin a depresivní poruchu lze částečně také 

vysvětlit tím, že již samotné odvykání kouření může u osob se závislostí na nikotinu zhoršit 

symptomy deprese (Hughes 2008). Neexistuje tedy žádný přímý důkaz, že je vareniklin 

vyloženě depresogenní.  
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6 Závěr 

Cílem této bakalářské práce bylo poskytnout informace o farmakologicky navozených 

depresích se zaměřením na popis nežádoucích účinků různých skupin léků. Prozkoumáním 

literatury, včetně studií a metaanalýz, jsem získala poznatky o potenciálních mechanismech, 

kterými mohou jednotlivá léčiva přispět k depresivní symptomatice. 

Farmakologicky navozené deprese představují vážné riziko pro pacienty, kteří se léčí 

s jakýmkoli onemocněním. Navíc, riziko nežádoucích účinků se významně zvětšuje se 

zvyšujícím se množstvím užívaných léků. Nevhodná farmakoterapie může u pacientů trpících 

depresí výrazně modifikovat klinický obraz nemoci anebo vést přímo k jejímu rozvoji. Takto 

navozené deprese výrazně zvyšují i riziko případných pokusů o sebevraždu. 

Je nezbytné si také uvědomit, že užívání některých léků, a to zejména dlouhodobé, může mít 

vážné důsledky na duševní zdraví. Nežádoucí účinky spojené s některými léky, včetně 

antihypertenziv, hormonální antikoncepce, kortikosteroidů, antiparkinsonik, analgetik, 

antikonvulziv, benzodiazepinů, antiulcerózních léků, protinádorových léků, antibiotik a 

dalších, mohou u citlivých jedinců přispět k nástupu nebo zhoršení symptomů deprese. 

Znalost a informovanost v této problematice má nejen význam pro lékaře a zdravotnické 

pracovníky, ale rovněž i pro pacienty, kteří tak mohou více dbát na své psychické zdraví 

v průběhu léčby a rovněž činit informovanější rozhodnutí při výběru léků. 

Zatímco odborníci v rámci studií pečlivě zkoumali depresogenní potenciál určitých léků, s 

vývojem nových léků bude stále potřeba výzkumů v této oblasti. Identifikací a následným 

řešením potenciálních depresogenních účinků léků se může nakonec přispívat k 

personalizované péči pacientů.  
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