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Úvod
Stačí přesněji vnímat, co nám vlastně nemocní 

s depresí říkají. Mluví často o psychické bolesti, cítí 
se být nemocí drceni, mají bolest na prsou nebo po-
pisují bolestnou ztrátu. Chápeme takové obraty jako 
metafory, opisující pocity, do kterých se někdy ani ne-
umíme vcítit. Možná však mají tyto popisy k prožitku 
reálné bolesti blíž, než si připouštíme. Bolest i depre-
se jsou především subjektivní prožitky, jejichž kvalita 
a intenzita souvisí s postoji toho, kdo je prožívá. Tento 
postoj přesně vyjadřuje obrat, že nemocný bolest 
snáší. Proto jsou bolesti buď snesitelné, nebo nesne-
sitelné. Bolest se definuje podle IASP (International 
Association for the Study of Pain) jako nepříjemná 
smyslová a emoční zkušenost a zážitek spojený 
s aktuálním nebo potenciálním poškozením tká-
ně a je vždy subjektivní (27). A deprese je součástí 
afektivní složky bolesti (12).

Bolestivé pocity se řadí mezi tělesné příznaky 
deprese. Somaticko-fyzickým příznakům deprese 
byla v posledních desetiletích věnována podstatně 
menší pozornost než příznakům emočně psycho-
logickým. Klasickým výrazem tohoto postoje je 
struktura dvou nejznámějších standardních škál 
k hodnocení deprese. Jak upozorňují Fava et al. (7), 
v sedmnáctipoložkové Hamiltonově škále deprese 
(HAM-D-17) (10) jsou zastoupeny fyzické potíže 
jen 18 body (32 %) ze souhrnného počtu 56 bodů 
celkového skóre. Na škále deprese Montgomeryho 
a Asber gové (MADRS) (21) lze hodnotit tělesný stav 
pouze na základě tří otázek k položce 10: dotazu na 
pokles chuti k jídlu, nespavost a únavnost. Hodnocení 
bolesti v rámci somaticko-fyzických projevů deprese 
je vymezený ještě menší prostor. Na škále HAM-D-
17 lze  jedině v položce 13 hodnotit bolesti zad, hlavy 

a svalů. Současně však tato položka obsahuje i další 
příznaky – nedostatek energie a únavnost, takže je 
pro vlastní škálování bolesti v praxi nepoužitelná. 
Škála MADRS nemá pro hodnocení bolesti žádnou 
položku. Bolestivé tělesné příznaky u deprese se 
přitom mohou projevovat řadou potíží, jako jsou bo-
lesti hlavy, krku, zad, břicha nebo jako difuzní bolesti 
kosterního svalstva (16).

Prevalence bolesti u deprese
Poslední epidemiologické studie odhadují preva-

lenci velké deprese v západní Evropě a ve Spojených 
státech na 4–6 % (1). Podle odhadů bude do roku 
2020 velká deprese ze všech psychiatrických one-
mocnění nejčastější příčinou pracovní neschopnosti 
a po ischemické chorobě srdeční druhou nejčastější 
příčinou pracovní neschopnosti způsobené zdravot-
ními problémy (22). Velká deprese proto představuje 
jeden z nejvážnějších problémů medicíny a faktory, 
které její průběh zhoršují, znamenají mimořádnou 
zátěž zdravotního systému. 

Již v roce 1973 Kellner a Sheffield (15) prokáza-
li větší výskyt tělesných potíží (včetně bolestivých) 
u psychiatrických pacientů než u psychicky zdravé 
populace. Reanalýza dat ze studie National Institute 
of Mental Health (NIMH) (31) zjistila vysoké procento 
bolestivého prožívání u depresivních nebo úzkost-
ných stavů. U žen byl výskyt somatické deprese 
dvakrát častější než u mužů (2,8 % vs. 1,4 %). Ženy 
se somatickou depresí trpěly častěji úzkostnou poru-
chou nebo chronickou formou deprese proti ženám 
bez somatické deprese. 

Několik dalších epidemiologických studií potvr-
dilo velmi vysoký výskyt bolestivých příznaků přímo 
v rámci velké deprese. Severoamerická naturalistická 

randomizovaná studie ARTIST (A Randomized Trial 
Investigating SSRI Treatment) prokázala u plných 
69 % z 573 pacientů s velkou depresí mírné nebo 
silnější bolesti (1). Rozsáhlý telefonický průřezový 
výzkum v 5 zemích západní Evropy (23), provedený 
u 18 980 dospělých osob, identifikoval 748 nemoc-
ných s velkou depresí, z nichž 43,4 % sledovaných 
mělo chronické bolestivé příznaky proti 16,1 % osob, 
které depresí netrpěly. Nejčastější byly u nemocných 
s velkou depresí bolesti hlavy (24,5 %), bolesti konče-
tin (16,3 %) a bolesti zad (12,8 %). Všechny typy bo-
lestí byly několikanásobně častější u osob s velkou 
depresí než bez ní (obrázek 1). Silná vazba deprese 
s bolestmi hlavy a zad byla pravidelně zjišťována 
i v dalších výzkumech (20, 29). V metaanalýze 14 
epidemiologických studií u osob s velkou depresí se 
smíšenou primární a psychiatrickou péčí se bolest 
zjistila v průměru u 65 % nemocných s rozmezím 
15 %–100 % (1). V rozsáhlé multicentrické meziná-
rodní studii (32) hodnotící pacienty v primární péči 
navštívilo lékaře přes 69 % osob se zjištěnou velkou 
depresí jen se stížnostmi na somatické příznaky 
deprese. Výsledky epidemiologických studií ukazu-
jí, že fyzické příznaky (včetně bolesti) se vyskytují 
nejméně u poloviny pacientů trpících velkou de-
presí. Ve výše citované evropské telefonické studii 
Ohayon et al. (23) mimo jiné zkoumali původ bolestí 
u deprese. V souboru s velkou depresí bylo pouze 
38,5 % pacientů bez jakéhokoli tělesného onemoc-
nění a bolestivého stavu. Tělesným onemocněním 
(srdeční choroba, endokrinní onemocnění, nádor 
apod.) trpě lo 18,2 % osob s velkou depresí a 28,9 % 
trpělo chronickým bolestivým stavem. Bolesti způso-
bené tělesným onemocněním však mělo jen 14,5 % 
nemocných depresí. Zbývající bolesti tedy měly vel-
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mi pravděpodobně přímý vztah k projevům deprese. 
Nebolestivý tělesný stav i bolest samotná přitom vý-
znamně zvyšovaly riziko přítomnosti velké deprese. 
Pravděpodobnost výskytu velké deprese byla relativ-
ně nejnižší při komorbiditě s nebolestivým tělesným 
onemocněním (poměr šancí [OR] = 2,2), zvýšila se 
při chronickém bolestivém stavu bez zřejmého půvo-
du (OR = 3,6) a nejvyšší byla při současném výskytu 
tělesného onemocnění i bolesti (OR = 5,2).

Rizikové faktory bolesti 
u velké deprese

Několik prací uvádí jako významný rizikový fak-
tor ženské pohlaví. Při analýze dat ze studií National 
Comorbidity Survey a Epidemiologic Catchment Area 
Survey bylo zjištěno, že čistá deprese se vyskytovala 

u mužů i u žen stejně často, zatímco úzkostná somatic-
ká deprese postihovala ženy dvakrát častěji než muže 
(30, 31). Ženy měly v jiné studii víc bolestí než muži 
(14). V logistické analýze regrese v Ohayonově studii 
z roku 2003 (23) byly nepříznivými faktory ženské po-
hlaví, vyšší věk (zde 45–54 let), noční práce a práce 
ve směnném provozu, práce v domácnosti nebo neza-
městnanost. Protektivní vliv mělo naopak manželství. 
Zatím bylo publikováno velmi málo prací zabývajících 
se rizikovými faktory bolesti u deprese. K objasnění 
této otázky bude nutný další cílený výzkum.

Vzájemné ovlivňování 
bolesti a deprese

Bolest a deprese na sebe navzájem působí ne-
příznivě. Bolest zhoršuje depresi a deprese zhoršuje 

prožívání bolesti (9). Přítomnost bolesti negativně za-
sahuje do rozpoznání, prožívání a léčby deprese (1). 
Z přehledu studií vyplývá, že přítomnost střední ne-
bo těžší deprese u velké depresivní poruchy koreluje 
s funkčním narušením a (nebo) rezistencí k léčbě, 
s výskytem více depresivních symptomů a horším 
průběhem deprese (1). Naopak přítomnost deprese 
u bolestivých onemocnění zhorší prožívání bolesti 
a vede opět k většímu funkčnímu narušení (1).

Bolest jako prediktor 
pomalejšího nástupu remise 
depresivního onemocnění

Ve vzorku 230 osob s velkou depresí se zjistilo, že 
intenzivnější bolest je prediktorem pomalejšího nástu-
pu remise depresivního onemocnění (14) (obrázek 2). 
Naopak míra somatizace nebo tíže deprese na začát-
ku studie neměly na rychlost dosažení remise žádný 
vliv. U depresivních osob s bolestí se při léčbě imipra-
minem nebo psychoterapií remise dostavila o 5 týdnů 
později než ve skupině bez bolesti (medián doby do 
remise s bolestí vs. bez bolesti = 17 týdnů vs. 12,3 týd-
ne). Ve skupině s bolestí bylo navíc dosaženo menší-
ho množství remisí než ve skupině bez bolesti (68 % 
vs. 79 %) (obrázek 2). Nemocní s výraznější bolestí 
nebo somatizací měli také vyšší sebevražednost.

Bolest a horší odpověď 
deprese na léčbu

Randomizovaná naturalistická studie ARTIST 
sledovala vliv intenzity bolesti na horší prognózu 
léčby nemocných s velkou depresí selektivními 
blokátory zpětného vychytávání serotoninu (SSRI) 
fluoxetinem, paroxetinem nebo sertralinem (2). 
V mnohočetné logistické analýze regrese se nezjistil 
po 3 měsících významný vztah mezi bolestí a prů-
během léčby jen u mírných forem bolesti (obrázek 
3). Od střední bolesti již proti skupině bez bolesti do-
cházelo k významnému zhoršení odpovědi deprese 
na léčbu (OR = 2,0; CI 1,1–4,0) a tento trend ještě 
zesílil u silné bolesti (OR = 4,1; CI 1,9–8,8). Bolest 
se přitom vyskytla u dvou třetin vyšetřených osob 
a vedla navíc, v závislosti na zdravotním stavu, k vý-
znamnému zhoršení kvality života.

Význam bolesti u parciální remise 
a horší prognóza deprese

Zvláštní zájem se v poslední době soustřeďuje 
na reziduální symptomy při parciální remisi deprese. 
Ve skupině 60 pacientů s velkou depresí zůstalo po 
15 měsících remise 32 % osob s parciální remisí (25). 
Reziduální příznaky byly jasným prediktorem násled-
ného časného relapsu, který byl zjištěný u 76 % pa-
cientů s reziduálními příznaky a jen u 25 % osob bez 
nich. Výsledek nebyl vysvětlitelný nižšími hladinami 
antidepresiv. V multicentrické prospektivní naturalis-

Obrázek 1. Vztah bolestivých stavů k velké depresi (upraveno dle 23) 
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tické studii (13) byli sledováni pacienti s depresí a bez 
známek bipolarity. Výsledky z prvních 5 let hodnocení 
ukazují, že u nemocných s reziduálními depresivními 
příznaky dochází k relapsu onemocnění po poslední 
depresivní epizodě 3× rychleji než u asymptomatic-
kých osob (medián = 68 vs. 23 týdnů) a 5× rychleji 
podle mediánu všech depresivních epizod (medián 
= 184 vs. 33 týdnů). Při reziduálních depresivních 
příznacích byla dokonce větší pravděpodobnost čas-
ného relapsu deprese než při výskytu předchozích 
depresivních epizod v anamnéze, považovaných do 
té doby za nejvýznamnější prediktor časného relap-
su (OR – 3,65 vs. OR – 1,64). Reziduální depresivní 
symptomy přitom korelovaly se špatnou odpovědí na 
léky, ale ne s neadekvátní léčbou. 

Léčba bolesti a přibývání 
remisí deprese

Vliv přetrvávající bolesti na remisi velké deprese 
byl sledován v analýze 2 identických devítitýdenních 
randomizovaných, dvojitě slepých, placebem kontro-
lovaných studií s duálním antidepresivem duloxetinem 
(7). U pacientů, u kterých došlo ke snížení bolestí nej-
méně o 50 %, bylo také dosaženo signifikantně více 
plných remisí proti pacientům s výraznějšími bolestmi 
(36,2 % vs. 17,8 %). Kritéria plné remise, definovaná 
jako celkové skóre HAM-D-17 ≤ 7, však při struktuře 
škály mohou být v některých případech zavádějící. 
Pokud by byly reziduální příznaky deprese, včetně 
bolesti, převážně nebo pouze somatického typu, 
nemohly by se do celkového skóre vůbec promítnout 

a kritéria pro plnou remisi by v takovém případě neod-
povídala skutečnosti (7). Riziko časného relapsu by 
pak bylo podobné jako u každé parciální remise.

Společné mechanizmy bolesti 
a deprese a jejich ovlivnění 
antidepresivy

Centrální funkce serotoninu a noradrenalinu jsou 
částečně nezávislé, ale částečně se překrývají (obrá-
zek 5). Oba mediátory ovlivňují řadu příznaků v rámci 
deprese, např. náladu, spánek nebo tělesné přízna-
ky deprese. Serotonergní systém se uplatňuje víc 
v chování – moduluje chuť k jídlu, ovlivňuje impulzivitu 
a sexuální aktivitu. Noradrenergní přenos ovlivňuje 
spíš motivaci, energii, zájem a koncentraci pozornosti. 
Bolest je ovlivněna oběma látkami. Serotonergní a no-
radrenergní dráhy tvoří ascendentní a descendentní 
systémy vnímání bolesti. Ascendentní systém ze zad-
ních míšních kořenů do mozku zprostředkovává řadu 
emočních a fyzických funkcí. Descendentní systém 
slouží především k potlačení exogenních bolestivých 
podnětů jako součást širšího endogenního analge-
tického systému (přehled 5). Oba mediátory se tak 
uplatňují v rozvoji a tlumení deprese i bolesti. Některá 
antidepresiva skutečně ovlivňují prostřednictvím se-
rotoninu a noradrenalinu depresi i bolest, ale nezávis-
lými mechanizmy. Podle dosti schematické představy 
antidepresiva zesilují inhibiční vliv na bolest vzestu-
pem serotoninu i noradrenalinu v oblasti descendent-
ního systému zadních míšních kořenů. Roli zde však 
má prokazatelně také antagonizmus adrenergních α1 
a histaminových H1 receptorů a agonizmus adenosi-
nových A1 a A2 receptorů, opioidních κ1–3 a δ recepto-
rů, možná také antagonizmus glutamátových NMDA 
receptorů či působení na neurokininové NK1 receptory 
(mediátor látka P). Nepochybný je také zásah na stre-
sové ose (5, 11, 12, 26, 28, 18, 17, 33). 

Tricyklická antidepresiva a SSRI 
v léčbě deprese a bolesti

Analgetické účinky byly popisovány po tricyklic-
kých antidepresivech (TCA) jak u depresivních stavů 
(2), tak u čistě somatických bolestí např. u neuropatií 
různého původu (14). Analgetický efekt se objevuje 
dříve (1–10 dnů), na nižší dávce léku a je nezávislý 

Obrázek 3. Vztah intenzity bolesti k horší odpovědi na antidepresivní léčbu (upraveno dle 1)

25

m
ed

iá
n 

ča
su

 d
o 

re
m

ise
 (t

ýd
ny

)

0
bez bolesti s bolestí

5

10

15

20

100

0
bez bolesti s bolestí

20

40

60

80
79

pa
cie

nt
i v

 re
m

si 
(%

)

17,0
68

12,3

Obrázek 5. Příznaky se vztahem k serotoninu 
a noradrenalinu (upraveno dle 18)

SEROTONIN NORADRENALIN

sex. chování
agresivita   
chuť k jídlu   
impulzivita   

spánek
bolesti

kognit. fce
učení

nálada
úzkost

koncentrace
energie

motivace
vigilance

Obrázek 4. Vztah zlepšení bolesti při léčbě duoxetinem k remisi velké deprese (souhrnná analýza 
dvou 9týdenních randomizovaných, dvojitě slepých, placebem kontrolovaných studií; N = 512) 
(uprav. dle 7) 

40

pa
cie

nt
i v

 re
m

isi
  (

%
)

0
 ≥ 50% zlepšení bolesti

N = 77

30

10

20

36,2
***

*** P < 0,001

17,8

< 50% zlepšení bolesti
N = 49

Poznámka: Remise během 9 týdnů dosaženo u 126 pacientů 

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY



www.psychiatriepropraxi.cz / PSYCHIATRIE PRO PRAXI 2 / 200780

na antidepresivním působení psychofarmak. Tři me-
taanalýzy pojímající až 70 studií srovnávajících TCA 
s placebem a standardem potvrdily vyšší účinnost 
TCA (1, 33). Analgeticky účinnější se jevila ta kla-
sická antidepresiva, která ovlivňovala serotonergní 
i noradrenergní systém (amytriptilin, imipramin), proti 
těm, která měla výraznou převahu jednoho z těchto 
systémů (např. desipramin). Selektivní serotonergní 
antidepresiva typu SSRI měla analgetický efekt vý-
znamně slabší (14). Bair et al. (1) v literárním přehledu 
upozorňují, že analgetický efekt SSRI je nejistý už 
proto, že řada studií byla nekontrolovaných, krátkodo-
bých a používajících subklinických dávek léků. Léčbu 
tricyklickými antidepresivy však proti SSRI komplikují 
výrazné anticholinergní, antiadrenergní a antihista-
minové (převážně) nežádoucí účinky a vysoké riziko 
úmrtí při jejich požití v sebevražedném úmyslu. 

Nová duální antidepresiva 
v léčbě deprese a bolesti

Analgetické působení a současně dobrou sná-
šenlivost mají nová antidepresiva s duálním půso-
bením na serotoninový a noradrenalinový systém. 
Venlafaxin ve 3 kontrolovaných pokusech ovlivňo-
val víc než placebo různé neuropatické bolesti (4) 
a byl účinnější než SSRI v redukci tělesných přízna-
ků deprese včetně bolestí (6). Další antidepresivum 
typu SNRI – milnacipran byl v kontrolované studii 

významně analgeticky účinnější než placebo u fibro-
myalgie nedepresivních osob (35). Kontrolované 
hodnocení vlivu milnacipranu na bolest u psychiat-
rických pacientů nebylo publikováno. Nové antide-
presivum typu SNRI - duloxetin má ve 2 kontrolo-
vaných pokusech prokázanou vyšší protibolestivou 
účinnost ve srovnání s placebem u diabetické neuro-
patické bolesti (3, 4, 34) a ve 2 kontrolovaných studi-
ích působil na fibromyalgie (3, 4, 34). V Goldsteinově 
(8) analýze tří dvojitě slepých placebem kontrolova-
ných studií u 865 pacientů s depresí byly bolesti 
zmírněny významně ve srovnání s placebem (po-
kles o 35–40 %). Zlepšení bolesti nastávalo do 2. 
týdne. V Mallinckrodtově analýze kontrolovaných 
pokusů (19) byla analgetická úspěšnost duloxetinu 
potvrzena především při vyšším dávkování (80 nebo 
120 mg/den). V souhrnné analýze dvou identicky při-
pravených devítitýdenních randomizovaných, dvojitě 
slepých, pla cebem kontrolovaných studií u 512 am-
bulantních pacientů s velkou depresí došlo k vysoce 
signifikantnímu zlepšení všech typů sledovaných bo-
lestí s výjimkou bolesti hlavy (7). Nejvíc byly ovlivně-
ny celkové bolesti, a dál v sestupné řadě bolesti zad, 
ramen, bolesti po probuzení a vliv bolesti na běžné 
činnosti (7). Studie je zajímavá také tím, že poprvé 
prokázala, jak již bylo uvedeno v oddílu „Léčba bo-
lesti a přibývání remisí deprese“, že redukce bolesti 
duloxetinem vede také k většímu počtu plných remisí 

depresivního onemocnění, což je konečným cílem 
každé úspěšné antidepresivní léčby. 

Závěr
Přítomnost bolesti, bez ohledu na to, zda má 

původ v tělesném onemocnění, je u deprese pro-
gnosticky nepříznivá. Bolest je markerem chronifi-
kace deprese, parciálních remisí, častých relapsů 
a horší odpovědi na farmakoterapii. Po bolesti se má 
proto při vyšetření pátrat a při jejím zjištění se má, 
zvlášť v rizikových skupinách (ženy, starší), zahájit 
masivnější antidepresivní léčba než u nebolestivých 
stavů. Bolest a deprese mají některé společné me-
chanizmy vzniku, související úzce se serotoninem 
a noradrenalinem. Právě toho se dá využít k léčbě 
obou poruch současně. Lékem volby jsou antide-
presiva s duálním působením. Protože agresivnější 
léčba deprese a bolesti klade větší nároky na mini-
mální nežádoucí účinky, jsou pro lepší snášenlivost 
zvýhodněna proti TCA některá antidepresiva typu 
SNRI.
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