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Úvod
Sexuální dysfunkce vyvolané antidepresivy jsou závaž-

ným problémem, který je dosud překvapivě málo prostudo-
vaný. Ztráta sexuálního zájmu je přitom druhý nejčastější 
„somatický“ příznak deprese po poruchách spánku a před 
ztrátou chuti k jídlu a úbytkem hmotnosti (2). Situace je 
o to komplikovanější, že nemocný může trpět kombinací 
sexuálních poruch způsobených depresí nebo úzkostí s po-
ruchami vyvolanými antidepresivní (AD) léčbou. Význam 
polékových sexuálních dysfunkcí (SD) vynikl při dlou-
hodobé udržovací léčbě, která klade značné nároky na 
spolupráci s pacientem. Nejčastějšími omyly psychiatrů 
v souvislosti se sexualitou depresivních nemocných jsou 
tvrzení, že nemocní s depresí: 
1. nemají zájem o pohlavní život
2. jsou ochotni užívat léky působící sexuální dysfunkce 

dokud deprese neodezní
3. spontánně sdělí sexuální potíže lékaři a nechtějí na ně 

být dotazováni
4. všechna antidepresiva vyvolávají přibližně stejně SD 

(27). 

Pětiletá prospektivní otevřená studie u 1 022 pacientů 
prokázala, že pro 38,3 % osob s depresí jsou polékové se-
xuální poruchy zcela nepřijatelné, 34,5 % osob je přijímá 
s výhradami a pouze 27,2 % nemocných nevadí (18). Při 
léčbě selektivními blokátory zpětného vychytávání sero-
toninu (SSRI) spontánně uvedlo SD jen 14 % nemocných, 
zatímco při cíleném dotazu s užitím dotazníku se preva-
lence zvýšila na 58 % (19). Dotazy na sexuální poruchy 
přitom pacienti od svých lékařů většinou očekávali a vítali 
je. Nemocní depresí tedy i v akutním stavu mohou sexu-

ální selhávání považovat za vážný problém, který, pokud 
se neřeší, může vést k přerušení léčby a k horší prognóze 
základního onemocnění. Na rozdíl od jiných nežádoucích 
účinků AD, sexuální dysfunkce nemají tendenci v krátké 
době odeznít. Po šesti měsících léčby SSRI zůstaly poléko-
vé sexuální poruchy v 79,1 % beze změn a zcela ustoupily 
jen v 9,7 % (ibid.). 

Patofyziologie sexuálních poruch po antidepresivech
Sexuální poruchy po AD jsou stejně různorodé jako 

mechanizmy jejich vzniku. Při sledování poruch po SSRI 
bylo opakovaně prokázáno, že nejčastější je oddálení or-
gasmu, méně časté snížení libida, ještě vzácnější porucha 
erekce u mužů a nejméně časté genitální hypestézie u žen 
(19, 31). Jiné dysfunkce jsou velmi vzácné. Polékové poru-
chy mají prakticky opačnou četnost výskytu než dysfunk-
ce způsobené depresí, u kterých se vyskytuje v sestupné 
řadě pokles libida (40–74 %), poruchy vzrušivosti/erekce 
(16–50 %) a poruchy orgasmu (15–22 %) (4). Polékové SD 
může způsobit: 
1. nespecifický centrální efekt (sedace)
2. specifický centrální efekt (vzestup serotoninu, pokles 

dopaminu)
3. periferní efekt (anticholinergní, rušící adrenergně-cho-

linergní rovnováhu nebo α
1
 blokáda – priapizmus)

4. hormonální změny (pokles testosteronu a hyperprolak-
tinemie při vyšším serotoninu)

5. enzymatické odchylky (jaterní metabolizmus testoste-
ronu, inhibice syntázy NO) (7). 

Rozdíly v působení jednotlivých antidepresiv na různé 
neurotransmiterové systémy jsou z větší části odpovědné 
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ANTIDEPRESSANT – INDUED SEXUAL DYSFUNCTION
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za profil jejich sexuálních nežádoucích účinků. Největší 
potíže (především oddálení orgasmu) působí obecně AD 
se silným serotoninergním působením, noradrenergní 
efekt může zlepšit ejakulaci, ale současně zhoršit erekci 
(v rovnováze s opačným působením např. cholinergního 
systému), anticholinergní vliv může být zodpovědný za 
suchost vaginální sliznice a dyspareunii, antihistamino-
vé působení za sedaci. Dopaminergní vlastnosti jsou ze 
sexuálního hlediska naopak příznivé, i když ve vzácných 
případech vznikají poruchy hypersexuálního typu. 

Rozdíly sexuálních dysfunkcí mezi skupinami 
antidepresiv

Rizika SD indukovaných antidepresivy nejsou dosud 
dostatečně prozkoumána. Chybí především práce srov-
návající za kontrolovaných a standardních podmínek 
jednotlivé skupiny AD mezi sebou. Zjištěné rozdíly 
v indukci SD u jednotlivých antidepresiv se proto musí 
hodnotit opatrně (21).

Tricyklická antidepresiva (TCA)
Tricyklická AD představují značně heterogenní 

skupinu, u které se projevuje v různém poměru serotoni-
nergní nebo noradrenergní působení, ale také z hlediska 
sexuality nepříznivá blokáda α

1
 receptorů (priapizmus), 

anticholinergní a antihistaminové efekty. U TCA většinou 
chybí kontrolované studie o vlivu na sexualitu léčených, 
ale v otevřené retrospektivní studii u 60 pacientů byly po-
tíže při použití dotazníku popsány až v polovině případů 
(1). U nejvíce sledovaného imipraminu se prokázalo ve 
studiích 16–30 % SD (často opožděný orgasmus, vzácně 
bolestivý orgasmus) (1, 10). Po silně serotoninergním 
klomipraminu v dávce 200 mg/den byl u 33 osob s OCD 
v prospektivní dvojitě slepé studii zjištěn pomocí dotazní-
ku opožděný orgasmus až v 96 % nemocných obou pohlaví, 
což je vůbec nejvyšší v literatuře zaznamenaná frekvence 
sexuálních poruch po AD (17). Obecně je první generace 
antidepresiv (především serotoninergních) zatížena vyso-
kým výskytem sexuálních dysfunkcí.

Inhibitory monoaminooxidázy (IMAO a RIMA)
Ireverzibilní IMAO (fenelzin, tranylcypromin, iso-

karboxazid) i reverzibilní RIMA (moklobemid) zvyšují 
serotonin (sexuálně nepříznivé), noradrenalin (částečně 
příznivé) a dopamin (příznivé). Po IMAO bývá kazuistic-
ky popisovaný ztížený orgasmus a pokles libida, ustupující 
někdy po delším užívání. V jedné dvojitě slepé prospektiv-
ní studii byl u 82 osob zjištěn pomocí strukturovaného 
dotazníku významně vyšší výskyt sexuálních poruch po 
fenelzinu než po placebu – 40 % vs. 6 % (10). Jiné práce ne-
jsou známy. Zatímco IMAO mají vysoký výskyt sexuálních 
poruch, profil RIMA moklobemidu se jeví velmi příznivý. 
Po třech týdnech při dávce 300 mg/den se u 51 zdravých 
dobrovolníků při použití dotazníku účinek moklobemidu 
na libido, vzrušivost a orgasmus nelišil od placeba (11). 
Ve srovnání s některými SSRI vykazoval v otevřené pro-
spektivní studii s použitím dotazníku u 268 nemocných 

desetkrát méně SD (24). Sexuální dysfunkce po různých 
AD ustupovaly po převodu na moklobemid až v 73,3 %. 
V dlouhodobém otevřeném hodnocení 1 022 pacientů 
pomocí strukturovaného dotazníku měl moklobemid ve 
srovnání s antidepresivy 3. a 4. generace vůbec nejnižší 
výskyt sexuálních poruch (graf 1) (18). 

Selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu 
(SSRI)

Společnou vlastností všech SSRI je jejich silné sero-
toninergní působení, zodpovědné za indukci sexuálních 
poruch. Některá SSRI navíc jeví zbytkovou aktivitu, 
která působí na sexualitu buď nepříznivě (inhibice NO 
syntézy a anticholinergní efekt u paroxetinu), nebo nao-
pak převážně příznivě (noradrenergní aktivita paroxeti-
nu, noradrenergní aktivita a agonizmus serotoninových 
5-HT

2C
 receptorů u fluoxetinu, patrně i agonizmus σ 

receptorů u fluvoxaminu a hlavně dopaminergní aktivita 
u sertralinu). Čisté serotoninergní působení je typické pro 
citalopram. Z přehledu vyplývá, že sexuální dysfunkce lze 
nejčastěji očekávat u paroxetinu, zatímco budou nejméně 
časté u sertralinu, případně u fluvoxaminu. Klinické stu-
die toto rozložení v podstatě potvrzují (15, 18). Zvláštností 
fluvoxaminu je to, že jako jediný SSRI nezpůsoboval v dvo-
jitě slepé studii u 51 mužů při přímém měření oddálení eja-
kulace (30), což je nejčastější sexuální porucha po SSRI. 
SSRI jako skupina vyvolávají víc sexuálních dysfunkcí 
než AD 1. generace. Obecně mohou být poruchy zjištěny 
až u 3⁄4   pacientů. Jejich výskyt byl např. v jedné dvojitě sle-
pé studii u 448 mužů při cíleném dotazu skoro 3× vyšší po 
sertralinu než po amitriptylinu (21,4 % vs. 7,7 %) a rozdíl 
byl statisticky významný (25). 

Blokátory zpětného vychytávání serotoninu 
a noradrenalinu (SNRI)

SNRI venlafaxin a milnacipran působí současně 
serotoninergně (nežádoucí) i noradrenergně (částečně 
žádoucí), venlafaxin má převahu serotoninergního 
a milnacipran noradrenergního působní. Venlafaxin má 
navíc žádoucí zbytkovou dopaminergní aktivitu. Přímé 
srovnání sexuálních poruch u obou látek nebylo prove-
deno. Kontrolovaná studie potvrdila větší výskyt sexu-
álních poruch po venlafaxinu než po placebu, otevřené 
sledování podobný výskyt poruch jako po SSRI (graf 1) 
(18). Kazuisticky byla ojediněle popsána spontánní erek-

Graf 1. Sexuální dysfunkce po antidepresivech. Otevřená prospektivní studie 
(N=1 022); upraveno dle (18)
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ce nebo ejakulace bez erekce. Studie u milnacipranu 
nejsou známy. Scientific Product Monograph firmy 
Pierre Fabre (1998) pouze uvádí bez odkazu na zdroj 
informací nízký výskyt sexuálních poruch po milnaci-
pranu – 4,8 %. Obecně se SNRI jeví přibližně stejně 
rizikové jako SSRI.

Serotoninoví antagonisté a blokátory zpětného 
vychytávání serotoninu (SARI) 

Oba představitelé skupiny SARI – nefazodon a trazo-
don – působí především jako silné blokátory serotonino-
vých 5-HT

2A
 receptorů a agonisté 5-HT

1A
 receptorů, což 

jsou z hlediska sexuality žádoucí efekty. Toto působení 
eliminuje v oblasti sexuality jejich slabou serotoninergní 
aktivitu. Oba léky jsou slabě noradrenergní (převážně 
žádoucí), antidopaminergní (nežádoucí) a trazodon 
je navíc antihistaminikum a blokátor α

1
 receptorů 

(nežádoucí). U SARI však zřetelně převažují žádoucí 
farmakodynamické účinky, proto lze u obou léků oče-
kávat málo SD. Nejméně tři srovnávací studie zjistily 
významně nižší výskyt SD po nefazodonu než po SSRI 
(5). V dlouhodobém otevřeném sledování byl výskyt 
poruch sexuality po nefazodonu zřetelně nižší než po 
SSRI a venlafaxinu (graf 1) (18). U trazodonu byl spo-
radicky popsaný vzestup libida, z nežádoucích účinků 
se vyskytl nejspíš priapizmus (patrně vlivem blokády α

1
 

receptorů), který byl u něj nejčastější ze všech AD, ale 
přesto vzácný.

Noradrenergní a specifická serotoninergní 
antidepresiva (NaSSA)

Jediný představitel skupiny, mirtazapin, má poměr-
ně složitý mechanizmus působení. Projevuje se pře-
vážně jako serotoninergikum (nežádoucí) a noradre-
nergikum (částečně žádoucí), na rozdíl od SNRI však 
také blokuje postsynaptické 5-HT

2A
 a 5-HT

3
 receptory, 

jejichž aktivací se u jiných AD projevují serotoniner-
gní sexuální dysfunkce. Sexualitu může nepříznivě 
ovlivnit slabší anticholinergní a antihistaminový efekt 
a snad i blok 5-HT

2C
 receptorů. Nepříznivou blokádu 

α
1
 receptorů kompenzuje blokáda antagonistických α

2
 

receptorů. Výsledkem je ve srovnání se SSRI a SNRI 
zřetelně vyšší bezpečnost z hlediska sexuálních po-
ruch. V otevřeném sledování měl mirtazapin 3× méně 
poruch než SSRI a SNRI (graf 1) (18). V dvojitě slepé 
srovnávací studii u 30 osob s depresí měl již od prvního 
týdne mirtazapin proti paroxetinu na škále ASEX signi-
fikantně méně sexuálních dysfunkcí (32). Pokles libida 
po mirtazapinu byl v prospektivní dvojitě slepé studii 
u 687 osob při hodnocení spontánních sdělení srovna-
telný s placebem (20). Při otevřeném převodu na mir-
tazapin kvůli sexuálním dysfunkcím vyvolaným SSRI 
došlo v jedné práci podle zjištění cíleným dotazem u 11 
osob k ústupu všech potíží (12) a ve druhé u 19 osob 
při použití škály ASEX k úpravě v 58 % a významnému 
zlepšení v dalších 11 % (6). Mirtazapin se řadí mezi AD 
s nízkým rizikem SD.
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Blokátory zpětného vychytávání noradrenalinu (NARI)
Jediným představitelem této skupiny je reboxetin, který 

působí noradrenergně, což je z hlediska sexuálních dysfunk-
cí spíše žádoucí. Ještě významnější je však chybění nežá-
doucího serotoninergního efektu. Velmi slabá je nežádoucí 
anticholinergní aktivita vznikající nepřímo při vzestupu 
noradrenergního působení. U reboxetinu tedy lze předpo-
kládat málo nežádoucích sexuálních účinků. Problematika 
zatím nebyla systematicky sledována. V placebem kontro-
lovaných nebo srovnávacích studiích u 2 530 osob (29) má 
reboxetin v dávce menší než 8 mg/den sexuální dysfunkce 
jen zřídka. Podle informací firmy Pharmacia má reboxetin 
proti fluoxetinu méně opožděné ejakulace a víc poruch erek-
ce (23). Ojediněle je po reboxetinu popisována spontánní 
ejakulace. Reboxetin se zdá být nízkorizikovým AD, což 
bude nutné ověřit v dalších studiích.

Blokátory zpětného vychytávání noradrenalinu 
a dopaminu (NDRI)

Představitel skupiny bupropion má proti NARI rebo-
xetinu relativně slabší noradrenergní efekt a projevuje se 
především jako dopaminergikum (z hlediska SD žádoucí). 
Díky převážně dopaminergnímu působení by se dalo 
kromě slabých nežádoucích sexuálních účinků očekávat 
i prosexuální působení. Účinek bupropionu je doložen 
více kontrolovanými studiemi. Metaanalýza šesti dvojitě 
slepých studií např. zjistila po bupropionu signifikantně 
méně poruch libida, vzrušení a orgasmu než po SSRI 
fluoxetinu, paroxetinu nebo sertralinu (22). Výsledek 
potvrzují nejméně tři další kontrolované studie. V jiné 
dvojitě slepé studii, využívající u 13 zdravých mužů přímé 
měření a sebehodnotící dotazník, se bupropion SR v dáv-
ce 300 mg/den nelišil v ovlivnění sexuálních funkcí od 
placeba (13). Jednoduše slepá studie u 30 nedepresivních 
osob s abnormní inhibicí nebo oddálením orgasmu proká-
zala při cílených dotazech po bupropionu SR signifikantní 
zlepšení proti placebu i výchozímu stavu (16). Tím byl 
skutečně potvrzený i jeho prosexuální efekt. Vzácný je pri-
apizmus. Bupropion je tedy prokazatelně AD s minimem 
SD a s prosexuálním působením.

Stimulátory zpětného vychytávání serotoninu (SRE)
Jediným AD s tímto paradoxním mechanizmem 

účinku je tianeptin. Působí, na rozdíl od ostatních AD, 
antiserotoninergně a také dopaminergně, což jsou z hle-
diska SD žádoucí efekty. Vzhledem k příznivému farma-
kodynamickému profilu se proto dá u tianeptinu očekávat 
málo SD a, podobně jako u bupropionu, i prosexuální 
působení. První zjištění tento předpoklad podporují. 
Metaanalýza dvou placebem kontrolovaných studií s po-
užitím škály u 231 depresivních pacientů prokázala po 
tianeptinu, ve srovnání s placebem, signifikantní zlepšení 
libida, tedy prosexuální působení (3). 

Galenika
Jako AD je používaný extrakt třezalky tečkované 

(Hypericum perforatum Linn) s komplexním mecha-

nizmem působení. Příznivě by se mohlo uplatnit jeho 
dopaminergní event. noradrenergní působení, nepříznivě 
slabé serotoninergní, GABAergní a silnější anticholiner-
gní působení, patrně spolu s blokádou σ receptorů. SD 
po extraktu třezalky nebyly systematicky hodnoceny. 
V kontrolovaných studiích nejsou SD popsány, známy jsou 
jen ojedinělé kazuistiky (28). U 111 žen s klimakterickým 
syndromem došlo v otevřené studii využívající sebehodno-
tícího dotazníku po podávání extraktu třezalky k vzestupu 
zájmu o sexualitu (8). Hypericum perforatum se může řa-
dit mezi AD s nízkým výskytem SD, předpoklad však bude 
nutné dál cíleně ověřovat. 

Opatření při výskytu sexuálních dysfunkcí 
po antidepresivech

Mezi opatření při SD po antidepresivech patří psycho-
terapie (psychoedukace, povzbuzování, partnerské pora-
denství a speciální techniky) a farmakoterapie (čekání na 
spontánní ústup potíží, lékové prázdniny, redukce dávky 
AD, doplňková farmakoterapie nebo změna základního 
antidepresiva) (9). Okrajový význam má u tohoto typu 
sexuální poruchy mechanická léčba (vakuové a protetické 
pomůcky). Přehled se bude dál stručně zabývat farmakote-
rapeutickým přístupem. 

Čekání na ústup SD bez redukce dávek antidepresiv 
obvykle nebývá úspěšné. Využití lékových prázdnin ved-
lo v kontrolované studii při několikadenním přerušování 
léčby SSRI k významné redukci SD (26). Postup však 
není teoreticky příliš vhodný, protože serotoninergní 
léky mohou indukovat tardivní extrapyramidové poru-
chy a přerušovaná léčba toto riziko zřetelně zvyšuje 
(14). Redukce AD je úspěšná, ale může vést ke zhor-
šení deprese kvůli poddávkování základní medikace. 
V doplňkové farmakoterapii lze využít více skupin léků 
podle typu sexuální poruchy. Bývají doporučovány léky 
s centrálním dopaminergním působením (amantadin ne-
bo ropinirol), s centrálním noradrenergním působením 
(yohimbin) nebo s kombinací obou účinků (antidepresi-
vum bupropion), látky s centrálním antiserotoninergním 
efektem (cyproheptadin, granisetron, buspiron nebo an-
tidepresiva nefazodon, trazodon či mirtazapin). Zatím 
nejúčinnější u erekčních poruch se jeví sildenafil, který 
periferně působí relaxaci hladkých svalů inhibicí fosfo-
diesterázy typu 5. Lze užít také periferní cholinomimeti-
ka neostigmin a betanechol, nebo extrakt gingko biloba 
či asijský žen-šen, působící neznámým mechanizmem. 
Většina doporučení však není podložena kontrolovaným 
sledováním. 

Posledním možným postupem je záměna AD indukují-
cího sexuální dysfunkce za méně rizikové antidepresivum. 
Podle dosavadních znalostí, které jsou ale založeny převáž-
ně na nekontrolovaném sledování, mezi ně patří moklobe-
mid (skupina RIMA), nefazodon a trazodon (SARI), 
mirtazapin (NaSSA), reboxetin (NARI), bupropion 
(NDRI), tianeptin (SRE) a extrakt třezalky. Zatím je nej-
lépe prokázané nižší riziko SD u bupropionu, nefazodonu, 
mirtazapinu a moklobemidu. 
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