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Poruchy nálady v pozdním věku (více než 65 
let) představují významný medicínský, sociální 
a finanční problém. Depresivní porucha ve stáří 
je často nerozpoznána (1). Lékaři, pacienti i jejich 
příbuzní často přičítají depresivní symptomy 
běžným projevům stáří. Pacienti často zdůraz-
ňují somatické symptomy a nepopisují afektivní 
příznaky poruchy nálady a depresivní porucha 
se také často objevuje v kontextu somatických 
onemocnění. 

Výskyt depresivní poruchy 
v pozdním věku

Prevalence depresivní poruchy u osob star-
ších 65 let se pohybuje kolem 1% a je nižší oproti 
prevalenci depresivní poruchy mladších věkových 
skupin (2, 3). Prevalence depresivních symptomů 
(nedosahujících kritérií depresivní poruchy) u ne-
hospitalizovaných (resp. neinstitucionalizova-
ných) je 15 % (4). U hospitalizovaných somaticky 
nemocných a pacientů pobývajících v zařízeních 
dlouhodobé péče se prevalence depresivní po-
ruchy pohybuje mezi 10–16 % a výskyt depre-
sivních symptomů mezi 20–40 % (5, 6). Pokles 
celoživotní prevalence ve stáří bývá vysvětlován 
rozdílným popisem depresivních symptomů, které 
pak striktně neodpovídají diagnostickým kritériím 
diagnostických manuálů (7). Výskyt deprese ve 
stáří je spojen s ženským pohlavím, partnerským 
nesouladem (rozvod), nízkým socioekonomic-
kým postavením, neočekávanými životními udá-

lostmi a somatickými onemocněními (neurologic-
ké, endokrinní, plicní, kardiovaskulární a maligní 
onemocnění). Jako důležitý rizikový faktor vzniku 
geriatrické deprese je uváděna ztráta partnera 
(8). Přirozený průběh deprese ve stáří je nepřízni-
vý. V průběhu šestiletého sledování depresivních 
nemocných jich pouze 14 % bylo depresivních 
méně než 20 % sledovaného času, zatímco 46% 
bylo depresivních více než 60 % sledovaného ob-
dobí a cca 60 % pacientů prodělávalo chronickou 
depresi pouze s intermitentními zlepšeními (9). 

Riziko suicidia u pacientů s depresivními sympto-
my stoupá s věkem (10, 11).

Diagnostika
Současné psychiatrické diagnostické 

manuály (DSM IV, MKN 10) neposkytují 
diagnostická vodítka aplikovatelná zcela 
specificky na populaci starší 65 let (12, 13). 
Někteří depresivní pacienti popisují symptomy 
rozdílné od kritérií manuálů. Často popisované 
symptomy deprese pozdního věku a kritéria 
depresivní poruchy dle MKN 10 zachycuje 
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LÉČBA DEPRESIVNÍ PORUCHY LÉČBA DEPRESIVNÍ PORUCHY 
V POZDNÍM VĚKU V POZDNÍM VĚKU 
Martin Bareš
Psychiatrické centrum Praha, 3. lékařská fakulta, Univerzita Karlova, Praha

V úvodu práce autor krátce rekapituluje současné poznatky o diagnostice, epidemiologii a diferenciální diagnostice de-
prese pozdního věku. Deprese ve stáří je často nerozpoznána a neléčena. U jednotlivých tříd antidepresiv je komentována 
jejich účinnost a bezpečnost včetně nežádoucích účinků. Výběr antidepresiva je závislý na mnoha faktorech, které souvisí 
s charakteristikami léčené populace: souběžnou léčbou pro somatické onemocnění, změnami ve farmakokinetice metabo-
lizmu léků, bezpečností při předávkování a klinickém stavu pacienta. Z výsledků dosavadních studií plyne, že specifické 
inhibitory zpětného vychytávání serotoninu (SSRI) představují 1. volbu v léčbě depresivní poruchy pozdního věku. Mezi 
nefarmakologické způsoby léčby patří psychoterapie a elektrokonvulzivní léčba.
Klíčová slova: deprese v pozdním věku, léčba, antidepresiva, tricyklická antidepresiva, specifické inhibitory zpětného vy-
chytávání serotoninu, nežádoucí účinky.

THE TREATMENT OF LATE-LIFE DEPRESSION 
The author shortly recapitulates contemporary findings on late – life depression – diagnostic criteria, differential diagnosis 
and epidemiological data. Late-life depression is often underrecognised and undertreatment. Efficacy and safety of antide-
pressants (according to clasess) are reviewed including side effects. The selection of antidepressant medication depends 
on variety considerations specific for old population: drugs for concomitant diseases, differences in pharmacokinetics and 
drug metabolism, safety in the overdose and patientś clinical status. To date, published clinical evidence suggests that 
first – choice agents for treating late-life depression are specific serotonin reuptake inhbitors (SSRI). Non-pharmacological 
treatments include psychotherapy and electroconvulsive therapy. 
Key words: late-life depression, treatment, antidepressants, tricyclic antidepressants, selective serotonine reuptake inhi-
bitors, side effects.

Tabulka 1. Porovnání kritérií MKN 10  pro depresivní poruchu a často popisovaných symptomů de-
prese pozdního věku. Upraveno dle Sable et al., 2002 (14)
Diagnostická kritéria MKN 10 Časté symptomy depresivní 

poruchy pozdního věku 
A. Musí být splněna všeobecná kritéria pro depresivní poruchu
B. Musí být přítomny alespoň 2 z 3 následujících příznaků: 

1. depresivní nálada je takového stupně, že je pro jedince ne-
normální, musí být přítomna většinu dne a trvat alespoň po 
dobu 2 týdnů

2. ztráta zájmu a aktivit, které jedince obvykle těší
3. snížená energie nebo zvýšená únavnost

C. Musí být přítomny další příznaky (jejich počet se liší podle zá-
važnosti epizody)
1. ztráta sebedůvěry a úcty
2. neoprávněné sebevýčitky nebo pocity viny
3. vracející se myšlenky na smrt nebo sebevraždu, nebo jaké-

koli sebevražedné jednání
4. snížená schopnost se soustředit
5. změna psychomotorické aktivity s agitovaností nebo retardací
6. poruchy spánku jakéhokoli druhu
7. změna chuti k jídlu

• podrážděnost
• agitovanost (úzkost), 

ustaranost
• somatické stížnosti
• porušení kognitivních funkcí
• vymizení iniciativy či 

schopnosti řešit problémy
• narušení péče o sebe
• abúzus alkoholu či jiných 

psychotropních látek
• sociální stažení
• výrazné pocity viny
• paranoidita
• obsese a kompulze
• manželské neshody
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tabulka 1 (14). Výskyt těchto symptomů by 
měl být podnětem k dalšímu diagnostickému 
ověření stavu pacienta. Diagnostickou kom-
plikací je i podobnost symptomů somatických 
onemocnění s depresivními. Ztráta zájmů 
a energie, změny chuti k jídlu a hmotnosti, či 
obtíže s koncen trací mohou být symptomem 
jak somatického onemocnění, tak deprese 
(15). Při cíleném sledování výskytu somatic-
kých symptomů u depresivní a nedepresivní 
staré populace byl zjištěn statisticky významně 
vyšší výskyt sucha v ústech, zácpy, pocitu tíže 
v břiše, palpitací, dysurie a žaludečních křečí 
u depresivních (5). Mnohá somatická onemoc-
nění jsou spojena s výskytem tzv. sekundární 
deprese. Výskyt depresivního syndromu u ně-

kterých somatických onemocnění uvádí tabul-
ka 2 (16). Somatické onemocnění je rizikovým 
faktorem depresivní poruchy ve stáří a zároveň 
depresivní porucha je rizikovým faktorem pro 
somatické onemocnění (17, 18, 19).

Diagnostická vodítka v případě možnosti 
koexistujícího somatického onemocnění (14):
1. Nikdy nepokládat depresivní onemocnění 

za normální odpověď na stárnutí či soma-
tickou nemoc. Optimální léčba somatické 
komorbidity a pokud možno vysazení 
všech depresogenních léků (viz. tabulka 3) 
je racionálním úvodním krokem, ale léčba 
depresivní poruchy je zcela na místě, pokud 
depresivní symptomy přetrvávají (20). 

2. Jestliže není jisté, zda somatické symptomy 
jsou zapříčiněny somatickým onemocněním 
či depresí, je nutno se zaměřit na detekci 
psychických symptomů jako dysforie, an-
hedonie, snížené sebehodnocení, pocity 
beznaděje a bezcennosti, sociální stažení 
aj., které mohou svědčit pro přítomnost 
depresivního onemocnění. 

3. Zisk objektivní anamnézy od členů rodiny, 
pečovatelů a předchozí lékařské záznamy 
bývají v některých případech k stanovení 
diagnózy depresivní poruchy nezbytné. 

Diferenciální diagnóza
Diferenciální diagnóza depresivní poruchy 

ve stáří se v principu neliší od diferenciální 
diagnózy depresivní poruchy v mladším věku. 
Vyšší morbidita pozdního věku sebou přináší 

vyšší možnost výskytu tzv. sekundární depre-
se. Dobře je známa souvislost depresivního 
syndromu a Parkinsonovy choroby, iktu, srdeč-
ních onemocnění, revmatoidní artritidy, nádorů 
či onemocnění štítné žlázy. Méně je známa 
souvislost s deficiencí folátu či vitaminu B12, je-
jichž dostupnost je nezbytnou podmínkou  syn-
tézy serotoninu a noradrenalinu (21, 22).

V diferenciální diagnostice mezi psychia-
trickými onemocněními je na prvém místě od-
lišení deprese od incipientní demence. Hlavní 
rozlišující kritéria mezi demencí a depresí uvá-
dí tabulka 4 (23). Pseudodemencí je nazýván 
syndrom klinicky připomínající demenci, ale 
způsobený depresí. Při úspěšné antidepresivní 
léčbě pseudodemence mizí. Pacienti, u kterých 

je pseudodemence součástí klinického obrazu 
deprese, jsou ohroženi vyšším rizikem rozvoje 
skutečné demence v následném období (24, 
25). 

Nekomplikovaný zármutek (kupř. ze ztráty 
blízkého) se často vyskytuje v populaci starých 
lidí. DSM IV definuje jeho odlišnosti od depre-
sivní poruchy: 
1. příznaky začínají a končí do 2 měsíců od 

smrti blízké osoby
2. nejsou přítomny pocity viny, myšlenky na 

smrt či suicidium, psychomotorické zpomale-
ní, halucinace či patické zaobírání se vlastní 
bezcenností

3. není přítomno výrazné a dlouhé období naru-
šení životního fungování (12). 

Tabulka 2. Výskyt depresivního syndromu 
u některých somatických onemocnění. Upra-
veno dle Cohen – Cole et al., 1993 (16)
somatické 
onemocnění

výskyt depresivního 
syndromu

iktus 22–50 %
nádorová onemocnění 18–39 %
infarkt myokardu 15–19 %
revmatoidní artritida 13 %
Parkinsonova choroba 10–37 %
diabetes mellitus 5–11%

Tabulka 3. Farmaka s rizikem indukce depresivního syndromu. Upraveno dle Dubovsky a Buzan, 
1999 (20)
látka poznámka
acyklovir ve vysokém dávkování
alkohol
anabolické steroidy
antikonvulziva ve vysokém dávkování 
antipsychotika 1. generace
aspargináza
baklofen obyčejně po náhlém vysazení
benzodiazepiny po vysazení
beta blokátory v obvyklých dávkách
bromokryptin může přetrvávat týdny po vysazení
klonidin deprese může vymizet při prodlouženém podávání
kortikosteroidy zvláště ve vysoké dávce 
cykloserin
digitalis ve vysokém dávkování
disopyramid
disulfiram bez souvislosti s reakcí na alkohol
H2 – antagonisté ve vyšších dávkách, hlavně u starých lidí
interferon alfa
levodopa u starých lidí
metoklopramid raritně
nifedipin raritně
nesteroidní antirevmatika
pergolid při vysazení 
fenylefrin nadužívání nosních sprejů
prazosin raritně
sulfonamidy raritně
teofyliny při vysoké hladině v séru
tiazidy po několik týdnech užívání
tyreoidální hormony
trimetoprim-sulfametoxazol raritně
vinblastin
vinkristin

Tabulka 4. Charakteristiky rozlišující depresivní poruchu a demenci. Upraveno dle Montano, 1999 (23).
charakteristika deprese demence
začátek náhlý pomalý
rozvoj rychlý pomalý
pamět
 • celkový stav
 • odpověď na otázku

selhávání paměti
„Já nevím“ 

konfabulace
chybné odpovědi

cirkadiánní vlivy diurnálně stabilní ev. ranní pesima večerní stav zmatenosti
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V případě prolongovaného průběhu nekom-
plikovaného zármutku či naplnění kritérií depre-
sivní poruchy je na místě antidepresivní léčba.

Léčba deprese pozdního věku

A. Farmakologická léčba
Antidepresiva (dále AD) jsou v léčbě starých 

pacientů trpících depresí obdobně účinná jako 
v léčbě mladých pacientů. Jejich použití je však 
komplikováno množstvím faktorů, které jsou 
spojeny se stárnutím.

a) Farmakodynamické změny ve stáří 
Normální proces stárnutí je spojen se 

změnami v denzitě receptorů a hladině neuro-
transmiterů v mozku, které mohou ovlivnit farma-
kodynamiku AD. V jejich důsledku je pacient více 
senzitivní k terapeutickým i toxickým (nežádou-
cím účinkům) léků. Pokles hladiny acetylcholinu 
činí zvláště velmi staré pacienty výrazně citlivé na 
léky s anticholinergním účinkem, kupř. tricyklická 
AD (dále TCA) (26). Snížení dostupnosti dopa-
minu zvyšuje riziko výskytu extrapyramidového 
syndromu při léčbě antipsychotiky (26). Snížení 
senzitivity alfa-1 receptorů ohrožuje pacienty 
zvýšeným rizikem výskytu ortostatické hyperten-
ze při léčbě TCA (27).

b) Farmakokinetické změny ve stáří
Základní změnou spojenou se stářím je sní-

žení adaptační kapacity všech orgánových systé-
mů. Přehled fyziologických změn, které ovlivňují 
farmakokinetiku léků uvádí tabulka 5 (28). Údaje 
o změně farmakokinetiky některých AD a z nich 
plynoucí doporučení pro léčbu uvádí tabulka 6 
(28). V klinické praxi bývá iniciální dávkování AD 
většinou redukováno o 1/3 až 1/2 oproti dávce pro 
mladou populaci. 

c) Nežádoucí účinky AD ve stáří
Výskyt nežádoucích účinků léků u pacientů 

ve věku 70–79 let je 7× vyšší než u pacientů 
mezi 20.–29. rokem věku (29). Dříve v léčbě 
geriatrické deprese nejčastěji užívaná TCA 
a specifické inhibitory zpětného vychytávání 
serotoninu (dále SSRI) jsou v současnosti do-
plňována a nahrazována novějšími skupinami 
AD – inhibitory zpětného vychytávání serotoni-
nu a noradrenalinu (dále SNRI), noradrenergní-
mi a specificky serotoninergními antidepresivy 
(NaSSA), inhibitory zpětného vychytávání no-
radrenalinu (dále NARI) aj., které mají oproti 
TCA příznivější profil nežádoucích účinků (30, 
31). Oproti populaci mladých pacientů jsou star-
ší pacienti více ohroženi několika nežádoucími 
účinky resp. jejich komplikacemi: 

Pády
Pády s následnou frakturou femuru zaslouží 

plnou pozornost, protože mohou potenciálně 
ohrozit život pacienta. Léčba TCA a ireverzibilními 
inhibitory monoaminooxidázy (dále IMAO), která 
vyvolává hypotenzi, figuruje podle zahraničních 
pramenů na předním místě mezi rizikovými fakto-
ry fraktury (32). Překvapující je fakt, že zavedení 
SSRI do léčby geriatrických depresí nepřineslo 
vymizení této komplikace, ačkoli potenciál SSRI 
indukovat hypotenzi je nízký (33). Nejvyšší riziko 
pádu a následné fraktury je v 1. týdnu léčby a kle-
sá v průběhu času. Ve dvojitě slepém porovnání 
účinku paroxetinu a nortriptylinu na stabilitu paci-
entů nebyl nalezen statististicky významný rozdíl 
mezi stabilitou pacientů před léčbou a po jejím 1. 
týdnu pro obě AD (34). Sertralin způsobil sta-
tisticky významný nárůst nestability po 1. týdnu 
léčby oproti stavu před jejím zahájením, ale rozdíl 
vymizel ve 2. týdnu léčby (35). U venlafaxinu ve 
vysokých dávkách je popisován mírný vzestup 
tlaku krve (36). 

Anticholinergní účinky
Anticholinergní nežádoucí účinky předsta-

vují komplikaci léčby TCA. Periferně se manifes-
tují tachykardií, rozmazaným viděním, suchem 
v ústech a retencí moče. Tyto obtíže se ve stáří 
mohou objevit i při mírných anticholinergních 
účincích medikace a to zvláště za přítomnosti 
predisponující somatické komorbidity (kupř. 
hypertrofie prostaty a následná retence moči). 
Nemizí v průběhu léčby. Centrální anticholi nergní 
nežádoucí účinky mohou kolísat u starých lidí od 
mírných (náznaky zmatenosti, narušení novopa-
měti) po závažné (delirium). Z TCA mají nižší po-
tenciál k indukci anticholinergních nežádoucích 
účinků desimipramin a nortriptylin. 

Extrapyramidové nežádoucí účinky
Medikací indukovaný parkinsonizmus včetně 

dystonických reakcí a akatizie, a zhoršení moto-
riky u nemocných Parkinsonovou chorobou jsou 
popisovány u starých pacientů léčených SSRI. 
Nejčastěji je zaznamenáván extrapyramidový 
syndrom po fluoxetinu, po sertralinu je jeho vý-
skyt nižší (37, 38). Dvojitě slepé porovnání jejich 
výskytu při léčbě nortriptylinem a paroxetinem 
nezjistilo statisticky signifikantní rozdíl v jejich 
výskytu během léčby, ba dokonce došlo k sní-
žení jejich výskytu (39). Pozitiva léčby SSRI 
jednoznačně převažují riziko vzniku extrapyrami-
dového syndromu při jejich užití.

Kardiovaskulární nežádoucí účinky AD
Vliv AD na kardiovaskulární funkce je důleži-

tým parametrem léčby deprese ve stáří. Nežádoucí 
účinky SSRI a ostatních nových AD na kardiovas-
kulární systém jsou pouze velmi mírné a nepříliš 
podstatné. Oproti tomu TCA indukují výrazně více 
kardiovaskulárních nežádoucích účinků (přehled 

Tabulka 5. Fyziologické změny ve stáří spojené s narušením farmakokinetiky léčiv. Upraveno dle 
DeVane a Pollock, 1999 (28)
orgánový 
systém změna farmakokinetický důsledek

gastrointesti nální 
trakt

snížený průtok krve snížená absorpce a redukovaná biologic-
ká dostupnost

srdce a cévy snížená koncentrace plazmatického albu-
minu a zvýšený alfa1 – acid glykoprotein

zvýšená či snížená volná koncentrace lé-
ku v plazmě

ledviny snížená glomerulární filtrace snížená renální clearence a zvýšená 
plazmatická hladina

svaly snížený podíl svalstva, zvýšený podíl tuku změna distribučního objemu některých 
léků a změna vylučovacího poločasu

játra snížená aktivita či dostupnost enzymů me-
tabolizujících léky, snížený průtok krve játry

snížená očišťovací schopnost jater a zvý-
šená plazmatická koncentrace léku

Tabulka 6. Farmakokinetika nových antidepresiv ve stáří a doporučení pro léčbu. Upraveno dle 
DeVane a Pollock, 1999 (28)
látka nález doporučení pro léčbu
bupropion 20% redukce clearence, prodloužení bio-

logického poločasu (v průměru na 32 ho-
din), zvýšení koncentrace metabolitů

snížení iniciální léčebné dávky alespoň 
o 25% oproti standardní iniciální dávce

nefazodon prodloužení biologického poločasu snížení iniciální léčebné dávky o 1/2 opro-
ti standardní iniciální dávce

venlafaxin nárůst plazmatické hladiny o 24% a kon-
centrace metabolitů o 14%  

úprava dávky netřeba

mirtazapin zvýšení plazmatické koncentrace a biolo-
gického poločasu 

užití ve stáří s opatrností

citalopram zvýšení plazmatické koncentrace, sní-
žení clearence a prodloužení biologické-
ho poločasu 

redukce iniciální léčebné dávky 

fluoxetin popsány pouze minimální změny bez zvláštních doporučení
fluvoxamin bez výrazných změn oproti mladé populaci bez zvláštních doporučení 
paroxetin zvýšená variabilita steady state iniciální dávka 10 mg
sertralin zvýšená plazmatická koncentrace bez zvláštních doporučení
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viz tabulka 7), z nichž nejdůležitější je prodloužení 
QT intervalu pro riziko vzniku maligní arytmie (40). 
Z TCA jsou z pohledu nižšího výskytu kardiálních 
nežádoucích účinků preferovány nortriptylin a de-
simipramin. Z hlediska bezpečnosti léčby deprese 
u pacientů s kardiovaskulárním onemocněním 
jsou léky 1. volby SSRI (41). 

Při léčbě hypertenze komorbidní k depresiv-
ní poruše je třeba mít na vědomí možnosti far-
makokinetických interakcí AD s antihypertenzivy, 
které mohou vést k ev. nárůstu plazmatických 
hladin obou skupin léků (42).

Syndrom neadekvátního vyplavování antidiure-
tického hormonu (SIADH)

Jedná se o syndrom, který je způsoben 
zvýšenou sekrecí antidiuretického hormonu, je 
charakterizován následnou zvýšenou absorpcí 
tekutin, zvýšeným krevním objemem a zvýše-
ným vylučováním natria močí. V laboratorních 
nálezech dominuje hyponatremie (< 135 mmol/l), 
hypoosmolalita séra (< 280mosmol/l) a výrazně 
koncentrovaná moč (Na > 280 mmol/l 24 hod. při 
normální dietě). Mírné symptomy SIADH připomí-
nají depresivní symptomy, avšak laboratorní nález 
je rozdílný. Symptomy SIADH uvádí tabulka 8 (43). 
Ačkoli příčina vzniku SIADH při podávání AD není 
jasná, jsou pacienti starší 60 let při léčbě SSRI 
ohroženi vznikem hyponatremie 2,7 × více než 
pacienti neléčení a pokud byli do analýzy zařazeni 
pacienti léčení venlafaxinem, bylo riziko dokonce 
5,7 × vyšší (44). Protože se jedná o syndrom po-
tenciálně život ohrožující, je třeba na jeho výskyt 
pomýšlet v případech deteriorace klinického stavu 
bez jiné jasné příčiny a kontrola osmolality séra 
a natremie je na místě. V případě mírného prů-
běhu často stačí vysazení AD ev. restrikce příjmu 
tekutin. U závažného průběhu je na místě infuzní 
léčba hypertonickými roztoky obsahujícími natrium 
ve spolupráci s internistou. Snížení dávky SSRI 
není účinné, protože vznik syndromu není závislý 
na dávce. Ve většině případu hyponatremie mizí 
do 16 dnů po vysazení SSRI (45). Ačkoli je výskyt 
SIADH v souvislosti s léčbou SSRI považován za 
spíše výjimečný, objevují se i údaje o 12 % výskytu 
závažné hyponatremie (29, 46).

d) Cíle léčby a výběr AD u depresivní 
poruchy ve stáří 

Cíle léčby depresivní poruchy ve stáří jsou 
stejné jako u mladé populace: dosažení remise 
či zmírnění symptomů (akutní fáze léčby) a pre-
vence vzniku relapsu či rekurence (pokračovací 
a profylaktická fáze léčby) depresivní epizody. 
Výběr antidepresiva je závislý na množství faktorů 
spojených se specifickým věkem (komorbidita 
somatických onemocnění, souběžná somatická 
léčba spojená s možností interakcí, změny farma-
kokinetické a farmakodynamické atd.). Důležitým 
hlediskem pro výběr je i bezpečnost při předáv-
kování, ke kterému může dojít z mnoha důvodů 

(lékové interakce, kognitivní deficit neumožňující 
dodržet dávkování, zhoršení zraku, vysoké riziko 
suicidia atd.). Vhodné je, co nejjednodušší dáv-
kování (1 x denně). Orientační přehled účinnosti 
a snášenlivosti obvykle užívaných AD přináší 
následující text: 

Tricyklická antidepresiva (TCA) – amitriptylin, 
nortriptylin, desimipramin, imipramin, klomipra-
min, maprotilin aj. 

Množství placebem kontrolovaných studií 
demonstrovalo účinnost TCA v léčbě deprese 
v pozdním věku (47, 48). Metaanalýza publikova-
ných studií prokázala, že TCA jsou hůře tolerována 
než SSRI (49). Jejich kardiální nežádoucí účinky 
(hypotenze, kardiotoxicita atd.), anticholinergní 
efekt (sucho v ústech, retence moči, zácpa, de-
lirantní syndrom) a sedativní efekt činí jejich užití 
ještě více problematickým. Při jejich indikaci je 
nutné zvažovat změnu plazmatické hladiny TCA 
při interakcích s jinými léky (např. zvýšení hladiny 
při kombinaci s cimetidinem nebo SSRI, snížení 
hladiny při kombinaci s karbamazepinem a barbi-
turáty) a nemalé riziko mortality při předávkování 
(50). Účinnost jednotlivých TCA se neliší. Liší se 
však jejich profil nežádoucích účinků. Tzv. sekun-
dární aminy (nortriptylin a desimipramin) způsobují 
méně anticholinergních nežádoucích účinků, jejich 
clearence neklesá s věkem a nortriptylin způ-
sobuje oproti ostatním TCA signifikantně méně 
ortostatickou hypotenzi (51, 52). Z těchto důvodů 
jsou sekundární aminy preferovány v léčbě geri-
atrických pacientů před terciárními (amitriptylin, 
imipramin). 

Specifické inhibitory zpětného vychytávání 
serotoninu (SSRI) – sertralin, paroxetin, 
fluvoxamin, fluoxetin, citalopram, escitalopram

Metaananalýzy prokazují ekvivalentní účin-
nost SSRI s TCA v léčbě deprese ve stáří a lepší 
snášenlivost SSRI oproti TCA (48, 53). SSRI jsou 
bezpečnější než TCA při předávkování a postrá-
dají kardiální nežádoucí účinky TCA (41, 54, 55, 
56). SSRI jsou z těchto důvodů léky 1. volby 
v léčbě depresivní poruchy ve stáří. 

Inhibitory monoaminoxidázy (dále IMAO) – tran-
cylpromin

Nutnost dodržovat dietní omezení k prevenci 
vzniku hypertenzní krize (potraviny bohaté na 
tyramin – fermentované salámy, zrající sýry, 
ančovičky atd.), nemožnost kombinace IMAO 
se sympatomimetickými a serotoninergními 
látkami (opět riziko hypertenzní krize a serotoni-
nového syndromu) a indukce ortostatické hypo-
tenze jsou důvody, proč IMAO nejsou indikovány 
v léčbě depresivní poruchy pozdního věku. Ke 
zvážení je jejich užití v případě rezistentní depre-
sivní poruchy. 

Reverzibilní inhibitory monoaminooxidázy (dále 
RIMA) – moclobemid

Protože RIMA jsou z vazby na monoami-
noxidázu kompetitivně vytěsňovány tyraminem 
a noradrenalinem, je při jejich podávání odstra-
něno riziko vzniku hypertenzní krize při kombinaci 
se sympatikomimetiky, serotoninergními látkami 
či při nedodržení dietních opatření. Výrobce však 
nadále doporučuje 2 týdenní očišťovací interval 

Tabulka 7. Kardiovaskulární nežádoucí účinky tricyklických antidepresiv. Upraveno dle Pidrman, 
2002 (40)

amitriptylin klomipramin imipramin nortriptylin maprotilin
arytmogenie 3 3 3 3 2
blokáda Tawarových 
ramének

2 2 2 2 2

ortostatická hypotenze 5 5 5 2 2
prodloužení intervalu 
QR, QT, QRS

3 2 2 2 2

supraventrikulární 
tachykardie

2 2 2 2 2

tachykardie 5 5 5 3 3
předčasné  
ventrikulární stahy

2 2 2 1 2

Vysvětlivky: hodnocení intenzity: 5 – vysoce významné, 0 – klinicky nevýznamné/nejsou klinické údaje

Tabulka 8. Příznaky syndromu neadekvátního vyplavování antidiuretického hormonu (SIADH). 
Upraveno dle Finfgeld, 2003 (43)

mírný SIADH závažný SIADH
depresivní symptomy

letargie
bolest hlavy

podrážděnost
dezorientace a zmatenost

svalové bolesti, svalové křeče
slabost

nevysvětlitelné pády

anorexie
nauzea a zvracení
delirantní syndrom

psychotické symptomy
ataxie a poruchy rovnováhy
třes, epileptické paroxyzmy

kóma

Vysvětlivky: SIADH – syndrom neadekvátního vyplavování antidiuretického hormonu
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mezi vysazením jiných AD na nasazení RIMA 
(a vice versa), stejně jako u IMAO. Výjimkou je 
fluoxetin, kde má být interval po jeho vysazení 
5 týdenní (dlouhý metabolický poločas fluoxetinu 
a norfluoxetinu). Moklobemid je obdobně účinný 
jako TCA a SSRI v léčbě starých depresivní pa-
cientů a dobře tolerovaný (57, 58, 59). 

Inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a nor-
adrenalinu (SNRI) – venlafaxin, milnacipran

Otevřené studie poukázaly na účinnost ven-
lafaxinu v léčbě deprese pozdního věku (60, 61). 
V dvojitě slepé studii byl venlafaxin stejně účinný 
jako dosulepin (62). Venlafaxin je dobře snášen, 
avšak je popsáno na dávce (> 300 mg/d) závislé 
zvýšení krevního tlaku u negeriatrické populace 
(63). Několik kazuistik popsalo významnou kardi-
ální toxicitu a neurotoxicitu při předávkování venla-
faxinem (64, 65). Účinnost druhého SNRI milnaci-
pranu, který je velmi dobře tolerován a zatížen mi-
nimem nežádoucích účinků, byla u gerontologické 
populace ověřena v otevřené studii (66).

Inhibitory zpětného vychytávání noradrenalinu 
(NARI) – reboxetin

Reboxetin byl v dvojitě slepé studii stejně 
účinný jako imipramin a indukoval méně hypoten-
zi (67). Ovlivnění krevního tlaku nebylo pozorová-

no ani v otevřené studii, která reboxetin hodnotila 
jako účinný a dobře tolerovaný u starých pacientů 
(68). Předávkování reboxetinem nebylo spojeno 
s závažnými následky (69). 

Noradrenergní a specifický serotoninergní anti-
depresiva (NaSSA) – mirtazapin

Účinnost mirtazapinu byla prokázána v několi-
ka dvojitě slepých, kontrolovaných studiích (70, 71, 
72). Mirtazapin byl stejně účinný jako amitriptylin 
a obě látky se nelišily v počtu nežádoucích účinků. 
Porovnání účinnosti mirtazapinu a paroxetinu 
vyznělo v prospěch prvé látky – byl demonstro-
ván rychlejší nástup účinku, rychlejší dosažení 
odpovědi a lepší snášenlivost mirtazapinu (počet 
vyřazených ze studie pro nežádoucí účinky). 
Nežádoucí účinky preparátu (útlum, závratě, hy-
potenze a nárůst hmotnosti) mohou být problema-
tické pro staré pacienty. Předávkování (v rozmezí 
10–30× terapeutická dávka) nevedlo k závažným 
nežádoucím účinkům, útlum dechového centra byl 
pozorován pouze u pacienta, který zároveň požil 
vysokou dávku benzodiazepinů (73).

Inhibitory zpětného vychytávání noradrenalinu 
a dopaminu (dále NDRI) – bupropion SR

Bupropion SR byl účinný v léčbě deprese ve 
stáří v otevřené, naturalistické studii (74). Dvojitě 

slepé porovnání účinnosti a bezpečnosti léčby 
neidentifikovalo statisticky významný rozdíl me-
zi paroxetinem a bupropionem, oba preparáty 
byly v léčbě účinné (75). Příznaky předávkování 
jsou tachykardie, hypertenze, agitovanost (v ně-
kterých případech letargie), třes a epileptické 
záchvaty. Při běžném dávkování je riziko indukce 
epileptického záchvatu stejné jako u SSRI a nižší 
než u TCA, pokud by bylo dávkování zvýšeno nad 
300 mg/den, riziko paroxyzmu stoupá a je závis-
lé na dávce. V prospektivní studii předávkování 
bupropionem nedošlo mezi 59 pacienty k žádné-
mu umrtí (76). Není popisována ani kardiotoxicita 
(77).

Serotoninoví agonisté a inhibitory zpětného 
vychytávání serotoninu (dále SARI)– trazodon, 
nefazodon 

Účinnost trazodonu byla ověřena v několika 
dvojitě slepých studiích, kde byl porovnáván 
s mirtazapinem, amitriptylinem, mianserinem, 
venlafaxinem aj. (71, 78, 79). Hlavními nežá-
doucími účinky jsou sedace, rozmazané vidění 
a závratě. Je relativně bezpečný při předávko-
vání. 

Přehled AD nejčastěji užívaných v léčbě 
deprese pozdního věku a jejich dávkování přináší 
tabulka 9 (14). 

Tabulka 9. Antidepresiva používaná v deprese ve stáří a jejich dávkování. Upraveno dle Sable et al., 2002 (14)
antidepre-
sivum

dávka
(mg)

poločas
(hod) výhody nevýhody

desimipramin iniciální: 10
cílová: 20–100

12–24 nejméně sedující a anticholinergní TCA, bezpečný v sé-
rové hladině < 125 ng/ml

nízká tolerabilita, letalita při předávkování, riziko kardio-
toxicity, nízké terapeutické rozpětí

nortriptylin dtto 20–50 dostatek výsledků v léčbě deprese ve stáří, ortostatic-
kou hypotenzi působí méně než ostatní TCA, bezpečný 
v sérových hladinách 80–120 ng/ml

dtto

SSRI dobře tolerované, bezpečné při předávkování, dávko-
vání 1× denně 

GIT a sexuální nežádoucí účinky, insomnie, syndrom z vy-
sazení, riziko serotoninového syndrom, SIADH (raritně)

citalopram iniciální: 10
cílová 10–40

36 minimální lékové interakce, může být použit i. v. viz SSRI

fluoxetin iniciální: 5–10
cílová: 10–80

48–72 minimální syndrom z vysazení, aktivující AD prodloužené nežádoucí účinky a lékové interakce 

paroxetin iniciální: 5–10
cílová: 10–50

24 ověřená bezpečnost u srdečních onemocnění viz SSRI

sertralin iniciální: 25 
cílová: 25–150

24–36 neaktivuje ani neseduje, ověřená bezpečnost u srdeč-
ních onemocnění

viz SSRI

bupropion SR iniciální: 100 
cílová: 100–400

21 minimální anthistaminové, anticholinergní, antiadreneg-
ní a sexuální nežádoucí účinky, benigní kardiovaskulár-
ní profil, bezpečný při předávkování neinterferuje s REM 
spánkem, zlepšuje pozornost, může snižovat hmotnost

bolesti hlavy, nespavost, agitovanost, nízké riziko hy-
pertenze

mirtazapin iniciální: 7,5–15
cílová: 15–45

20–40 bezpečný při předávkování, minimální lékové interakce 
a sexuální nežádoucí účinky, snižuje nauzeu, anxietu, 
výhodný při insomnii

sedace, zvýšená chuť  jídlu, nárůst hmotnosti, závratě, 
zácpa, raritně neutropenie

nefazodon iniciální: 100 
cílová: 100–400

2–4 zvyšuje podíl REM spánku, anxiolytický, minimální se-
xuální nežádoucí účinky, bezpečný při předávkování

závratě, sedace, zácpa, inhibuje cytochrom P450-3A4, 
kontraindikován s pimozidem, cisapridem

reboxetin iniciální: 4
cílová: 4–8

nezpůsobuje hypotenzi ani sexuální nežádoucí účinky,  
bezpečný při předávkování

insomnie, tachykardie, možná anxieta v úvodu léčby

venlafaxin XR iniciální: 37,5
cílová: 75–225

4–10 tolerovaný obdobně jako SSRI, bezpečný při předávko-
vání, minimální lékové interakce

zvýšení diastolického tlaku závisející na dávce, riziko 
serotoninového syndromu a sexuální nežádoucí účinky

Vysvětlivky: SSRI – specifické  inhibitory zpětného vychytávání serotoninu, SNRI – inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a noradrenalinu, NaSSA – no-
radrenergní a specifická serotoninergní antidepresiva, SARI – serotoninoví antagonisté a inhibitory zpětného vychytávání, NDRI – inhibitory zpětného vychytá-
vání noradrenalinu a dopaminu
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e) Principy farmakologické léčby 
deprese ve stáří

Prinicipy farmakologické léčby se v základu 
neliší od léčby mladší populace. Odlišnosti jsou 
ve velké míře dány specifickými změnami, které 
přináší stárnutí organizmu (somatická komorbidi-
ta, farmakodynamické a farmakokinetické změny, 
zvýšená citlivost na nežádoucí účinky aj.).

V akutní fázi léčby se doporučuje začít s nižší 
dávkou AD a mnozí klinici volí poloviční dávku 
oproti iniciální dávce pro dospělé (80). Pomalá 
titrace je nezbytná pro TCA, ale nikoliv zcela nutně 
pro SSRI. Nástup účinku AD u starých osob je 
opožděný a tak za adekvátní délku léčebného po-
kusu je považováno období 8–12 týdnů (81). Plná 
dávka AD v akutní léčbě bývá nižší oproti dávková-
ní u mladé populace, ale jednoznačná vodítka ne-
jsou k dispozici a dávkování musí odpovídat kon-
krétní situaci pacienta (závažnost obtíží, somatická 
komorbidita aj.). Rozdíl v účinnosti AD u pacientů 
v pozdním věku oproti mladým pozorován nebyl 
(82). Léky 1. volby jsou SSRI, ale přibývají data 
z klinických studií o dobré účinnosti venlafaxinu, 
mirtazapinu aj. Přednost by měla mít monoterapie. 
Kombinace s benzodiazepiny by měla být pečlivě 
zvážena, vzhledem k jejich nežádoucím účinkům 
(sedace, vliv na paměť atd.). 

Dávky AD v pokračovací a profylaktické 
léčbě by měly být stejné jako v léčbě akutní (83). 
Minimální doba pokračovací léčby po 1. depresiv-
ní epizodě je 6 měsíců (84, 85). V případě reku-
rentní depresivní poruchy, u které je vysoké riziko 
výskytu dalších epizod, by neměla být pokud 
možno doba profylaktické léčby omezena. 

V případě nedostatečné odpovědi na léčbu 
či u rezistentních depresí (nedostatečná odpověď 
na 2 léčebné pokusy s AD z různých skupin, která 
byla podávána po dostatečnou dobu v dostatečné 
dávce) je prvním krokem ověření diagnózy a okol-
ností léčby (dávka a doba podávání AD, spoluprá-
ce při léčbě atd.). Incipientní demence, abúzus 
psychotropik, psychotická deprese aj. vyžadují jiný 
způsob léčby. Počet studií, které hodnotí účinnost 
jednotlivých postupů (změna AD, augmentace 
a kombinace AD, elekrokonvulzivní léčba aj.) 

v léčbě rezistentní deprese ve stáří, je poměrně 
nízký oproti množství studií u mladší populace. 
Možné postupy v léčbě rezistentní deprese v pozd-
ním věku se neliší od postupů u mladší populace 
a uvádí je tabulka č. 10 (86). Pouze kazuistiky 
či otevřené studie dokumentují účinnost nových 
AD u rezistentní deprese. Augmentací je míněna 
kombinace AD s lékem, který není AD (atypické 
antipsychotikum, trijodtyronin, litium aj.) za účelem 
zvýšení antidepresivní účinnosti. 

B. Nefarmakologické způsoby léčby

a) Elektrokonvulzivní léčba (dále EKT)
EKT dosahuje remise u cca 90% de pre-

sivních pacientů. Nově zpracovaná metanalýza 
(negeriatrická populace) konstatuje, že EKT 
je v léčbě depresivní poruchy účinnější než 
psychofarmaka, bitemporální EKT je účinnější 
než unipolární, vyšší intenzita stimulů je účinnější 
než nižší a není rozdílu v účinnosti mezi kůrou 
aplikovanou 2× nebo 3× týdně (87). Existuje 
překvapivě málo údajů o účinnosti a bezpečnosti 
EKT v léčbě deprese v pozdním věku a jejich 
nedostatek byl důvodem, proč metanaalytické 
zkoumání z poslední doby nebylo schopno je 
adekvátně testovat (88). Další metaanalýza 
však EKT hodnotí jako účinné a bezpečné (89). 
Vznik anterográdní a retrográdní amnézie limituje 
užití EKT u pacientů s preexistujícím kognitivním 

deficitem. Tranzientní hypertenze a tachykrdie 
během aplikace EKT je důvodem pro pečlivou 
přípravu pacienta, který trpí kardiovaskulárním 
onemocněním. Po ukončení série EKT je 
nutná pokračovací a profylaktická léčba AD či 
elektrokonvulzemi. 

b) Psychoterapie
Kognitivně behaviorální psychoterapie a in-

terpersonální psychoterapie jsou účinné v léčbě 
depresivní poruchy ve stáří (90, 91). Účinnost 
psychoterapie v pokračovací a profylaktické léč-
bě nelze zatím pokládat za ověřenou, i když jsou 
k dispozici pozitivní výsledky (92). 

Závěr 
Depresivní porucha v pozdním věku ne-

bývá často správně diagnostikována. Faktory 
komplikujícími léčbu jsou hlavně komorbidita 
somatických onemocnění a fyziologické změny 
související se stárnutím organizmu, které oboje 
ovlivňují způsob léčby (volba AD, dávky atd.). AD 
1. volby jsou SSRI pro ověřenou účinnost a dob-
rou snášenlivost. Jako velmi nadějná se jeví tzv. 
nová AD a z nich hlavně venlafaxin, milnacipran 
a mirtazapin. Z TCA bývá doporučováno užití 
nortriptylinu či desimipraminu (nižší výskyt ne-
žádoucích účinků). Z nebiologických léčebných 
metod lze považovat za ověřeně účinné psycho-
terapii a EKT. 

Tabulka 10. Strategie pro léčbu rezistentní de-
prese v pozdním věku. Upraveno dle Mulsant 
a Pollock, 1998 (86)
• ověření diagnózy a předchozího postupy léčby 
• změna antidepresiva:

» v stejné třídě (SSRI)
» mezi různými třídami antidepresiv 

(SSRI na TCA, venlafaxin, mirtazapin aj)
• kombinace/augmentace antidepresiv

» lithium a TCA či SSRI
» SSRI a TCA
» SSRI a pindolol
» SSRI a bupropion

• EKT
Vysvětlivky: SSRI – specifické inhibitory zpětné-
ho vychytávání serotoninu, TCA – tricyklická anti-
depresiva, EKT – elektrokonvulzivní léčba
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