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Výskyt deprese, závislosti, 
komorbidity a jejich rizika

Deprese a abúzus alkoholu patří mezi velmi 
časté psychické poruchy, které postihují pacienty 
zejména v mladém nebo středním věku. Je popiso-
ván současný výskyt deprese a abúzu návykových 
látek, zejména abúzu alkoholu. 

Až u čtvrtiny pacientů s diagnózou depre sivní 
poruchy je ve stejnou dobu diagnostikováno škodlivé  
užívání alkoholu. 15,4 % pacientů s depresí splňuje 
diagnostická kritéria pro závislost na alkoholu (17).

Komorbidita abúzu alkoholu a depresivní po-
ruchy je spojována s výrazně vyšším rizikem sui-
cidálního chování (4–5×), dále s vyšší refrekteritou 
příznaků. Komorbidní pacienti se všeobecně hůře 
léčí, méně často dosahují plné remise, jsou méně 
spolupracující. Vše vede dále k dalším zdravotním 
dopadům, vyšší nemocnosti a zhoršení práceschop-
nosti (6, 7, 11, 18, 19).

Celoživotní prevalence abúzu alkoholu u pa-
cientů s depresí se pohybuje kolem 30 % a 40 % 
pacientů se závislostí na alkoholu trpí během života 
depresí (24).

Ve své praxi se velmi často s těmito pacienty 
setkáváme a tvoří obtížně léčitelnou a obtížně spo-
lupracující skupinu.

Často řešíme u pacienta s depresivní poruchou 
a současným abúzem alkoholu způsob nejvhodnější 
léčby. Můžeme si klást řadu otázek a můžeme mít 
řadu pochybností.
• Můžeme předepisovat antidepresiva (AD) paci-

entovi, který zároveň pije alkohol? 
• Budou fungovat na poruchu nálady? 
• Budou snižovat abúzus alkoholu?
• Máme po pacientovi nejprve vyžadovat omezení 

abúzu alkoholu nebo plnou abstinenci před na-
sazením antidepresivní léčby?

• Co dál ovlivňuje naši ochotu předepisovat an-
tidepresiva? Hluboce zakořeněná potřeba ale-
spoň nějak (antidepresivy) pacientovi (a leckdy 
jeho nešťastné rodině) „pomoci“? Anebo nechat 
pacienta („který si to zavinil sám“) pocítit plně 
jeho tíživou situaci? 

Hypotézy vysvětlující souvislost 
abúzu alkoholu a deprese

Existuje několik hypotéz, které vysvětlují vztah 
depresivní poruchy a abúzu alkoholu (23).

A) První je deprese

Depresivní porucha vzniká jako první a následně  
se u pacienta s poruchou nálady rozvíjí abúzus 

alkoholu. Abúzus alkoholu je vysvětlován jako 
sekundární , následkem depresivní nálady, kterou 
se pacient snaží abúzem alkoholu „léčit“. Na druhou 
stranu pacienti závislí na alkoholu svoje pití depresí 
omlouvají a vysvětlují. 

B) První je abúzus alkoholu

První je abúzus alkoholu a sekundárně při chro-
nickém užívání alkoholu dochází k neurotransmite-
rovým změnám, které způsobují rozvoj depresivní 
poruchy nebo stavů, které se depresi podobají.

C) Zajímavá, ale nezjistitelná je 

časová souvislost rozvoje poruch

Depresivní porucha a závislost (abúzus) na alko-
holu se může objevit současně, bez časové nebo 
příčinné souvislosti.

Abúzus alkoholu (závislost) 
a vliv na psychosociální oblasti 

Pro pacienty se závislostí na alkoholu jsou ty-
pické problémy v sociální sféře. Častěji mají part-
nerské problémy, rozvádějí se nebo žijí sami, mají 
problémy i v ostatních vztazích, častěji přicházejí 
o zaměst nání. Z dalších komplikací nelze opome-
nout zhoršení zdravotního stavu, zhoršení finanční 
situace a konflikty se zákonem. Tyto potíže mohou 
vést k rozvoji reaktivních depresivních stavů, tzn. 
v rámci poruchy přizpůsobení, ale nejedná se přímo 
o depre sivní poruchu.

Společné příznaky deprese 
a abúzu alkoholu

Někdy je velmi obtížné odlišit depresi a abú-
zus alkoholu. U obou nacházíme řadu společných 
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Tabulka 1. Přehled hypotéz vysvětlujících souvislost abúzu alkoholu a deprese
Hypotéza Charakteristika 
První je deprese primární deprese, sekundárně rozvoj abúzu alkoholu (forma „samoléčení)
První je abúzus alkoholu primární abúzus alkoholu, sekundárně rozvoj deprese způsobený neurotransmiterovými 

změnami
Chybějící časová sou-
vislost rozvoje poruch

není prokázána časová a příčinná souvislost mezi abúzem alkoholu a depresí

Psychosociální vlivy změny v sociální oblasti pijícího pacienta (vztahy, zaměstnání, zdravotní stav…) vedoucí 
k rozvoji poruchy přizpůsobení (reaktivních depresivních stavů)
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příznaků (změny chuti k jídlu, hmotnosti, poruchy 
spánku , anhedonie, suicidální myšlenky…), které 
jsou jak typické pro depresi, tak i pro chronický abú-
zus alkoholu nebo odvykací stav. 

Ad A) Studie podporující teorii primární 

deprese a sekundárního abúzu alkoholu

Řada studií popisuje jako první rozvoj deprese 
a až sekundárně abúzu alkoholu.

Studie v USA v sedmiletém období prokázala, 
že přítomnost měsíc trvajících depresivních přízna-
ků u žen predikovala rozvoj problematického abúzu 
alkoholu v následujících 4 letech. Tato souvislost 
nebyla prokázána u mužů (20).

U mladých lidí ve věku 12–17 let byl sledován 
výskyt deprese a abúzu psychoaktivních látek v po-
sledním roce. Pokud byla sledována časová souvis-
lost deprese a abúzu, pacienti, kteří v posledním roce 
trpěli depresivní poruchou, měli signifikantně vyšší ri-
ziko zvýšení abúzu alkoholu a ostatních návykových 
látek než pacienti bez anamnézy deprese (9). 

Studie, která sledovala pacienty léčené pro zá-
vislost na alkoholu (muži n = 298) po dobu 12 měsíců 
popsala vyšší riziko relapsu a kratší dobu do prvního 
napití při výskytu deprese (14). 

Existují práce, které popisují vyšší riziko relapsu 
závislosti při přetrvávání depresivních příznaků ještě 
měsíc po detoxifikaci (10, 14). 

Ad B) Studie podporující teorii 

primárního abúzu a sekundární deprese

Máme k dispozici řadu studií a sledování, které 
podporují opačné pořadí, tzn. první je abúzus al-
koholu a sekundárně se rozvíjí depresivní porucha 
(4, 8).

Ve studii, která sledovala po dobu 2 let absti-
nující pacienty se závislostí na alkoholu, byl popsán 
vyšší výskyt rozvoje depresivní poruchy ve srovnání 
s jedinci bez anamnézy závislosti (15). 

Německá studie sledovala výskyt úzkostných 
a depresivních poruch u pacientů během detoxifi-

kace, po 3 týdnech detoxifikace byl výskyt těchto 
poruch u 42 % pacientů a po dalších 3 týdnech klesl 
výskyt na procenta běžné populace (10).

Přítomnost a míra depresivity přímo korelovala 
s cravingem a zvyšovala riziko relapsu abúzu alko-
holu (2). 

Tuto časovou souvislost podporují studie sle-
dující výskyt depresivní symptomatiky u pacientů 
přijímaných k detoxikačním pobytům pro závislost 
na alkoholu. Již po 10 dnech detoxifikace 1/3 pů-
vodně depresivních pacientů byla bez depresivních 
příznaků, po 60 dnech abstinence pouze 1/5 pa-
cientů z původního souboru splňovala kritéria pro 
depresi (1). 

Určitý vliv na pokles depresivních příznaků mo-
hou mít změny v sociální oblasti pacienta. Pokud se 
závislý pacient rozhodne pro odvykací léčbu, je to 
velmi často pozitivně ceněno okolím. Okolí ho začí-
ná více podporovat, což vede následně ke zlepšení 
psychického stavu. 

Roli v riziku rozvoje deprese hraje množství vy-
pitého alkoholu. Vyšší riziko mají lidé pijící více než 
5 drinků (alkoholových jednotek = 2 dl vína nebo 0,5 l 
piva nebo 0,5 dl destilátu) při 1 příležitosti ve srov-
nání s těmi, co nepijí vůbec nebo menší množství 
(12, 18).

Ad C) Studie neprokazující souvislost 

mezi abúzem alkoholu a depresí

Existuje samozřejmě řada studií, které nepro-
kazují žádnou souvislost mezi výskytem deprese 
a abúzu alkoholu (16). 

Celoživotní výskyt deprese a dystymie u pa-
cientů  závislých na alkoholu byl prokázán u 14 % 
ve srovnání s kontrolním souborem jedinců bez 
závislosti, kde se výskyt poruch nálady pohyboval 
kolem 17 % (25). 

Pacienti hospitalizovaní pro závislost na alko-
holu byli po dobu 1 roku sledováni v měsíčních inter-
valech. Nebyla prokázána souvislost mezi depresí 
a vyšším rizikem relapsu závislosti (14). 

Antidepresiva při léčbě komorbidity 
abúzu alkoholu a deprese

Psychoterapie je standardní součástí léčby de-
prese a hlavní léčebnou metodou v terapii závislosti. 
Data hodnotící úspěšnost tohoto postupu se liší. 
Nicméně nejčastějším (běžným) postupem v léčbě 
deprese je antidepresivní farmakoterapie. 

V léčbě komorbidního výskytu deprese a abú zu 
alkoholu je užívána řada antidepresiv (AD). Můžeme 
si položit několik otázek:
• Bude u neabstinujícího pacienta s depresí AD 

ovlivňovat depresivní symptomatiku?
• Bude AD medikace snižovat abúzus alkoholu?
• Má ještě jiný smysl předepisovat AD neabstinu-

jícím depresivním pacientům? 

Existuje řada studií, které zkoušely efekt AD me-
dikace u pacientů s depresí a současným abúzem 
alkoholu. Studie se liší užitým preparátem, dobou 
trvání i výběrem souboru (3, 5, 6, 21, 23, 28).

Roční kanadská studie provedená v letech 
2004–2005 sledovala (telefonicky) abúzus alko-
holu, depresivní symptomatiku a vliv antidepresivní 
medikace na abúzus. Výskyt deprese byl nejvyšší 
u jedinců s vyšším abúzem alkoholu, jako rizikové 
množství bylo prokázáno pití 5 a více drinků (alko-
holových jednotek) za jednu příležitost. 

Depresivní muži i ženy pili více alkohol než ne-
depresivní. Depresivní muži užívající AD pili však 
srovnatelně s nedepresivními kontrolami. U mužů 
byla popsána souvislost s užíváním AD a nižším 
abúzem alkoholu, u žen tato souvislost prokázána 
nebyla (12, 13).

V roce 2004 a 2005 byly publikovány 2 rozsáhlé 
metaanalýzy hodnotící efekt AD medikace na depre-
si a abúzus návykových látek.

Do metaanalýzy publikované v roce 2004 bylo 
zařazeno celkem 14 studií, jednalo se o pacienty se 
závislostí na alkoholu, opiátech a kokainu. Byla uží-
vána hlavně tricyklická antidepresiva a antidepresiva 
III. generace – SSRI. Byl prokázán pouze mírný efekt 

KOMPLETNÍ  ANTIDEPRESIVUM

Trittico AC = SSRI
(Papakostas 2007)

Trittico AC > SSRI
(Munizza 2006)

Trittico AC ≥ SSRI
(Munizza 2006)

Literatura: Papakostas G. I., Fava M.: Eur Psychiatry. 2007 Oct;22(7):444-7.  Munizza C.: Curr 
Med Res Opin. 2006 Sep;22(9):1703-13

S: Trazodoni hydrochloridum 75 a 150 mg v 1 tbl. s řízeným uvolňováním.
I: Deprese různé etiologie, včetně typů provázených anxietou, poruchami spánku nebo 
sexuální dysfunkcí neorganického původu. KI: Hypersenzitivita na trazodon nebo pomocné 
látky. TL: Přípravek by neměl být podáván zejména v 1. trimestru těhotenství a během laktace. 
NÚ: Ospalost, závratě, nervozita, únava, cefalgie a nespavost, nauzea, zácpa, xerostomie, 
porucha akomodace, orthostatická hypotenze. Vzácně priapismus. ZÚ: Během léčby pečlivě 
sledovat pacienty se sebevražednými myšlenkami a sebepoškozováním. Přípravek by neměl 
být podáván dětem a mladistvým do 18 let věku. D: U lehčích a středních forem depresí se 
podává 75-150 mg trazodonu v jedné denní dávce obvykle večer. U středně závažných forem 
se podává 150-300 mg denně ve dvou dílčích dávkách, nejlépe odpoledne a večer. Dávku lze 
podle tolerance nemocného zvyšovat o 50 mg denně každé 3-4 dny až do 450-600 mg za den. 
B: 20×150 mg, 60×150 mg, 30×75 mg. Datum poslední revize textu SPC: 7.3.2007. Přípravek 
je vázán na lékařský předpis a je hrazen zdravotními pojišťovnami. Dříve, než přípravek 
předepíšete, seznamte se prosím se Souhrnem údajů o přípravku (SPC).
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Tabulka 2. Parametry studií hodnotících komorbidní výskyt deprese a abúzu alkoholu
Sledovaný parametr Charakteristika 
Charakteristika souboru velikost, věk, poměr pohlaví

výběr souboru (lokalita, zdravotnické zařízení: lůžkové, ambulantní…) 
Měření abúzu alkoholu hodnocení množství vypitého alkoholu za časovou jednotku (den, týden, měsíc…)

počet dnů abstinence
forma sběru dat (telefon, osobní pohovor, písemně – monitorace pacientem…)

Stanovení diagnózy 
deprese 

kritéria DSM IV nebo MKN 10 (pohovor s psychiatrem)
hodnota škály (MADRS, HAMD, SDS…)
ostatní dotazníky 

Doba sledování v rozmezí týdnů až let
Forma sledování retrospektivní vs prospektivní

AD na depresivní symptomatiku. K signifikantně vý-
raznějšímu zlepšení depresivity došlo u pacientů, 
u kterých přetrvávala deprese ještě po 1. týdnu absti-
nence (4, 22). V této metaanalýze nedošlo vlivem AD 
k výraznému snížení abúzu alkoholu. Významnější 
pokles abúzu alkoholu byl zaznamenán u pacientů, 
kteří dobře reagovali na AD medikaci ústupem de-
presivních příznaků (22).

V druhé metaanalýze byl sledován efekt AD me-
dikace na depresi a abúzus. Pacienti s diagnózou 
závislosti byli rozděleni ještě do 2 dalších skupin: 
pacienti pouze s diagnózou závislosti bez deprese, 
a pacienti komorbidní (závislí s depresí). U pacientů 
se samotnou závislostí nedošlo k poklesu abúzu 
alkoholu vlivem AD medikace. U komorbidních paci-
entů došlo k mírnému zlepšení deprese, ale abúzus 
nebyl rovněž ovlivněn (27). 

Za mírně účinnější byla považována antidepre-
siva tricyklická (TCA) než SSRI (22). Nicméně jsou 
spíše preferována SSRI oproti TCA, pro nižší riziko 
interakcí (22, 26).

Rizika a nedostatky studií 
hodnotících souvislost 
mezi výskytem deprese 
a abúzem alkoholu

Problematika souvislosti abúzu alkoholu a de-
prese napadá řadu psychiatrů, řada z nich se o tuto 
problematiku komorbidit zajímá. Je nutné upozornit, 
že je velmi komplikované a obtížné vytvořit studii, 
která bude co nejvíce objektivní. 

Studií sledujících výskyt deprese a abúzu alko-
holu se proto týká řada rizik, která si při jejich hodno-
cení a srovnávání musíme uvědomit a všímat si jich. 

Charakteristiky souboru (počet, věk, pohlaví, 
výběr souboru včetně ostatních demografických 
charakteristik). Je vyšší výskyt (spojení) mezi depre-
sí a závislostí na alkoholu v souborech pacientů vy-
braných z klinických pracovišť ve srovnání s běžnou 
populací. Jedním z vysvětlení je, že závislí pacienti 
vyhledávají lékařskou pomoc zejména v období, kdy 
jsou depresivní. Druhým důvodem může být, že řada 
příznaků je pro psychické poruchy a závislosti spo-
lečná a depresivní pacienti jsou méně stigmatizováni 
než závislí. 

K měření abúzu alkoholu se nejčastěji používá  
počet drinků (2 dl vína nebo 0,5 l piva nebo 0,5 dl de-
stilátu) za časovou jednotku, dále se počítají dny 
abúzu alkoholu a dny abstinence. Často je zpětně 
hodnoceno dlouhé období (měsíce až rok), což mů-
že vést ke vědomému, ale i nevědomému zkreslení 
údajů. Kdo si pamatuje přesně, kolik vypil alkoholu 
před 3 měsíci? Další roli v možných nepřesnostech 
hodnocení zde hraje doba abúzu alkoholu, která 
není  často vůbec zjišťována a uváděna. Doba sou-
visí s rozvojem tolerance a dalších změn v oblasti 
somatické a psychické. 

Ke stanovení diagnózy deprese studie uží-
vají jednak kritéria DSM IV nebo MKN 10 (ne vždy 
na základě pohovoru s psychiatrem), celkový skór 
škál HAMD, MADRS, SDS… je považován za sta-
novení diagnózy deprese. Je řada jiných dotazníků 
měřících depresivitu nebo je diagnóza stanovena na 
základě hodnocení (telefonického) pacienta a/nebo 
jeho okolí. 

Doba sledování se pohybuje od týdnů až po 
několik let.

Díky všem výše uvedeným odlišnostem jsou 
studie obtížně srovnatelné a použitelné pro eventu-
ální metaanalýzy. 

Závěr
• Nelze jednoznačně určit, zda je první přítomnost 

deprese nebo abúzu alkoholu a až následně se 
rozvíjí druhá porucha. Řada studií podporuje 
obě teorie (hypotézy), některé naopak souvis-
lost vůbec nepotvrzují. Velmi pravděpodobně se 
však na rozvoji depresivní poruchy u pacienta 
s abúzem alkoholu podílí více vlivů včetně psy-
chosociálních faktorů.

• Je důležité si uvědomit, že ve všech studiích se 
vychází z první diagnózy (která psychická poru-
cha je diagnostikována jako první, tzn. která je 
jako první pacientem referována, což ale nemu-
sí být vždy ta, která je první doopravdy).

• Větší význam než frekvence abúzu alkoholu 
má množství vypitého alkoholu. Za rizikové 
množství pro rozvoj depresivní symptomatiky je 
považováno 5 drinků a více vypitých za jednu 
příležitost. Naopak nejnižší výskyt depresivní 
poruchy mají jedinci s mírným abúzem alkoholu 
(tzn. 1–2 drinky) dokonce i ve srovnání s úplný-
mi abstinenty.

• Pokud pacienti abstinují nebo alespoň sníží spo-
třebu alkoholu, sníží se (eventuálně úplně vymi-
zí) i míra jejich depresivity. Tento efekt převyšuje 
efekt antidepresivní medikace.

• Abúzus alkoholu se sníží u těch pacientů užívají-
cích antidepresiva, u kterých dojde i k ovlivnění 
= snížení depresivních symptomů.

• Možná největší vliv antidepresiv je v udržení 
kontaktu lékaře s pacientem a v možnosti další 
intervence.

• Míru pokračujícího abúzu alkoholu nebo na-
opak abstinence je třeba hodnotit i pomocí 
labo ratorních parametrů (hodnota jaterních 
testů – aminotransferáz AST a ALT, gama-glu-
tamyl-transferázy (GMT), cd-transferinu, objem 
erytrocytů, přítomnost anémie…) a ne pouze 
podle vy jádření  pacienta. 

MUDr. Sylva Racková
Psychiatrická klinika FN a LF UK
Alej Svobody 80, 301 00 Plzeň
e-mail: rackova@fnplzen.cz
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Léčba akinetického mutizmu 
injekčním olanzapinem

Akinetický mutizmus je vážná apatie s nedostat-
kem volního pohybu za bdělého stavu. Je dokázána 
pravděpodobná dopaminergní hypofunkce v před-
ním cingulu mozkové kůry. Američtí autoři (Norfolk, 
VA) prezentují tři případy  akutního začátku akine-
tického mutizmu úspěšně léčeného olanzapinem 
aplikovaného intramuskulárně.

Spiegel DR, Casella DP, Callender DM et al. 
Treatment of akinetic mutism with intramuscular 

olanzapine: a case series. J. Neuropsychiatry Clin.
Neurosci., 2008, 20(1): 93–95.

Encefalopatie při kombinaci 
lithium-risperidon

Lithiem a neuroleptiky navozená encefalopa-
tie je vzácná léková interakce. Autor (pracoviště 
Buffalo, NY) referuje případ pacienta, u kterého se 
vyvinula přechodná encefalopatie při kombinaci li-

thium-risperidon. U pacienta s bipolární poruchou 
se objevily manické příznaky s psychotickými rysy. 
Byla zahájena kombinační léčba lithium+risperidon. 
Za několik dní se u pacienta vyvinula encefalopatie, 
která vymizela po vysazení obou léků. Závěr: kombi-
nace lithia a neuroleptik je užitečná v léčbě bipolární 
poruchy. Můžeme však očekávat encefalopatii, když 
použijeme lithium s vysoce potentním antipsychoti-
kem, jako jsou haloperidol a risperidon, a kdy jsou při 
zahájení léčby EEG odchylky.

Boora K, Xu J, Hyatt J. Encephalopathy with 
combined lithium-risperidone administration. Acta 
Psychiatr. Scand., 10. 3. 2008, vyjde v květnovém 

čísle na str. 394–395.

Léčba katatonie olanzapinem 
a memantinem

Katatonie je porucha charakterizovaná mutiz-
mem, nastavením polohy těla, echomatizmy a od-
mítavostí. Preferovanou léčbou nemaligní katatonie 

jsou benzodiazepiny, po kterých se často zmírní 
příznaky katatonie během 24 hodin. Američtí autoři 
(univerzitní pracoviště Norfolk, VA) uvádějí kazuis-
tiku 19leté ženy v katatonním stavu, která nereago-
vala na obvykle používaný lorazepam. Na základě 
nalezeného důkazu, že atypická antipsychotika 
a slabí antagonisté N-methyl-D aspartátového 
(NMDA) receptoru mohou účinně léčit katatonii, 
autoři podávali pacientce olanzapin a amantadin. 
Výsledkem byl dramatický pokles katatonních pří-
znaků pacientky.

Babington PW, Spiegel DR. Treatment of 
catatonia with olanzapine and amantadine. 

Psychosomatics, 2007, 48(6): 534–536.
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