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Úvod

Když debatujeme na psychiatrickém poli o meta-
bolickém syndromu a jeho vyvrcholení, kterým je di-
abetes 2. typu (DM 2), bývá pozornost jednostranně 
soustředěna na schizofrenii a nežádoucí účinky aty-
pických antipsychotik ze skupiny dibenzodiazepinů. 
Je pravděpodobné, že dibenzodiazepiny (klozapin, 
olanzapin) mohou provokovat vznik DM 2 (8). Jaksi 
se ale zapomíná na skutečnost, že s poruchou glu-
kózové tolerance jsou svázány poruchy nálady, a te-
dy i depresivní porucha. Již v roce 1965 si H. M. van 
Praag  povšiml poruchy utilizace glukózy u depre-
sivních nemocných (23). Je zajímavé, že v citované 
práci je také uvažováno o možnosti provokace vzni-
ku poruchy glukózové tolerance antidepresivy (an-
tidepresivy hydrazinového typu při tehdejší absenci 
antidepresiv vyšší generace). Po tomto zjištění byla 
porucha glukózového metabolizmu u depresivních 
pacientů opakovaně prokázána (24). 

Depresivní porucha

Koncept deprese je velmi starý, stavy podobné 
depresi byly popisovány již ve starověkém Egyptě. 
Řecko-římský koncept nesl název melancholie a za-
vedl ho Hippokrates (460–357 př. Kr.), který hy-
potetizoval o souvislosti vzniku této poruchy s vli-
vem planety Saturn na lidský organizmus a s nad-
produkcí černé žluči slezinou. Pojem „deprese“ 
(pressed down) zavedl Adolf Meyer (1866–1950) (1). 
Dnes je tento termín užíván pro široké spektrum sta-
vů a je třeba ho odlišovat od diagnózy depresivní 
poruchy podle mezinárodní klasifikace nemocí, de-
sáté decenální revize (ICD 10). Ta je definována ja-
ko více než dva týdny trvající příznaky, mezi které 
patří následujících deset položek: depresivní nálada 
v abnormální míře; ztráta zájmu nebo potěšení z pří-

jemných aktivit; pokles energie nebo zvýšená una-
vitelnost; ztráta sebedůvěry nebo sebeúcty; výčitky 
proti sobě samému nebo pocity viny; opakované 
myšlenky na smrt nebo suicidium; poruchy sou-
středění, nerozhodnost, váhavost, snížená schop-
nost myslet; zpomalení psychomotorického tempa 
nebo naopak agitovanost; poruchy spánku (s cha-
rakteristickým předčasným ranním probouzením); 
snížení nebo zvýšení chuti k jídlu se změnami hmot-
nosti (častěji hmotnostní pokles). Podle počtu pří-
tomných příznaků diagnostikujeme depresi mírnou 
(4–5 položek), středně těžkou (6–7 položek) a těž-
kou (8 položek a více).

Deprese vykazuje vysokou prevalenci (pod-
le DSM-IV se pohybuje prevalence v rozmezí 4,5–
9,3 % u žen a 2,3–3,2 % u mužů) (2). Již z tohoto čís-
la vyplývá význam choroby nejen pro psychiatrii, ale 
pro celé spektrum medicínských oborů. Zatím je de-
prese hodnocena jako jednotka, která nemá přímý 
vztah k dalším „somatickým“ chorobám. Během mi-
nulého století však bylo podáno mnoho důkazů prá-
vě o tomto propojení. Je to např. vztah deprese 
a kardiovaskulární mortality (17).

Léčba deprese je doménou psychiatrie. Spočívá 
hlavně v přístupech psychoterapeutických a farma-
koterapeutických. Vzhledem k vysoké prevalenci 
depresivní poruchy a stále přetrvávající stigmati-
zaci pacientů, kteří se obávají psychiatra navštívit, 
se ovšem léčba deprese částečně přesouvá do or-
dinací praktických lékařů a interních oborů. S tím ta-
ké souvisí uvolnění preskribce novějších antidepre-
siv ze skupiny selektivních inhibitorů zpětného vy-
chytávání serotoninu (SSRI) pro další medicínské 
obory mimo psychiatrii. To je umožněno především 
relativní bezpečností SSRI preparátů oproti star-
ším tricyklickým antidepresivům (odpadá jejich an-

ticholinergní a antihistaminový efekt, kardiotoxicita 
a další rizikové nežádoucí účinky) (21). Zajímavá je 
rovněž ta skutečnost, že SSRI léky nepředstavují ri-
ziko z hlediska metabolického syndromu a inzulino-
vé rezistence (15). Fluoxetin je dokonce zmiňován 
jako lék, který v randomizovaných, dvojitě slepých 
studiích nesignifikantně snižuje tělesnou hmotnost 
(6). Efekt fluoxetinu ale není dlouhodobý, je udává-
no, že po podávání delším než půl roku účinek mizí 
(7). Českým autorem byly rovněž publikovány zají-
mavé výsledky 12měsíčního sledování podávání an-
tidepresiv bupropionu a tianeptinu (nejsou ze sku-
piny SSRI) ve vztahu k tělesné hmotnosti (pokles 
hmotnosti byl dlouhodobý). Léčba uvedenými an-
tidepresivy měla také pozitivní vliv na kompenzaci 
diabetu u pacientů s DM 2 (18). 

Metabolický syndrom

Metabolický syndrom, nebo přesněji metabo-
lický syndrom inzulinové rezistence, se nazývá ta-
ké někdy Reavenův syndrom podle autora, který jej 
definoval v roce 1988 (16). Již v roce 1923 však byl 
popsán vztah arteriální hypertenze, hyperglykemie 
a hyperurikemie autorem Kylinem (12). Při výčtu 
symptomů sdružených v metabolickém syndromu 
inzulinové rezistence je pro psychiatra podstatné, 
že se mezi nimi nachází také trs psychických pří-
znaků. Patří mezi ně: závislost na jídle, night eating 
syndrom, častější výskyt deprese a schizofrenie, 
stres (19). 

Reaven revidoval definici metabolického syn-
dromu (MS) v r. 1993 takto: centrálním nálezem je in-
zulinorezistence (hlavně ve svalech); následují pev-
ně přidružené nálezy (arteriální hypertenze, inzuli-
norezistentní dyslipidemie – vyšší triglyceridy a nižší 
HDL-cholesterol, porucha glukózové tolerance), vol-
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ně přidružené nálezy (mikrovaskulární angina, poru-
chy koagulace, poruchy fibrinolýzy, hyperurikemie) 
a ještě volněji přidružené (androidní obezita a is-
chemická choroba srdeční) (19, s. 14). V roce 2002 
definoval MS expertní panel National Cholesterol 
Education Program (NCEP) – Adult Treatment Panel 
(ATP III) jako přítomnost tří z pěti arbitrálně stanove-
ných kritérií uvedených v tabulce 1 (22). Tato kritéria 
platí pro USA. V r. 2005 vypracovala Mezinárodní di-
abetická federace (IDF) se sídlem v Bruselu kritéria, 
která lze vztáhnout k různým populacím celosvětově 
(10). Kritéria pro europoidní rasu jsou uvedena v ta-
bulce 2. Odlišností oproti ATP III je nutná přítomnost 
abdominální obezity, bez které nelze MS diagnosti-
kovat. Dále musí být přítomny alespoň dva z ostat-
ních čtyř parametrů. Všimněme si rovněž přísnějších 
kritérií pro HDL-cholesterol a lačnou glykemii. Není 
bez zajímavosti, že kritéria IDF připouštějí původní 
hodnoty ATP III pro obvod pasu v populaci USA.

Metabolický syndrom je jev, který se vyskytuje 
v naší populaci s vysokou prevalencí. Výskyt MS ros-
te s věkem. Diabetes u nás postihuje asi 6,5 % po-
pulace. V nejstarších věkových skupinách činí pre-
valence DM 2 asi 16–20 % (19, s. 19–20). Diabetes 
2. typu považujeme za vyvrcholení MS. Do tohoto 
stadia nedospějí všichni pacienti s MS.

IDF uvádí následující doporučení v přístupu 
k pacientům splňujícím kritéria pro konstatování MS 
(10): měl by být agresivní a nekompromisní vzhle-
dem k vysokému riziku následného rozvoje kar-
diovaskulárních onemocnění a DM 2. Primární in-
tervence spočívá v prosazování zdravého životního 
stylu, což znamená doporučení kalorické restrikce 
(s poklesem hmotnosti o 5–10 % do jednoho roku), 
zvýšení fyzické aktivity (středně intenzivně) a také 
změnu ve složení potravy. Sekundární intervence 
potom obsahuje možnosti farmakologického ovliv-
nění jednotlivých složek MS – užití fibrátů a statinů 
pro úpravu aterogenní dyslipidemie, antihyperten-

ziva (u diabetiků především inhibitory angiotenzin 
konvertujícího enzymu) pro úpravu arteriální hy-
pertenze a metformin,  event. akarbóza a další pro 
úpravu porušené glukózové tolerance a možná i od-
dálení nástupu DM 2 u pacientů s inzulinovou re-
zistencí (10).

Epidemiologická data – komorbidita 

diabetu 2. typu a deprese

V následující pasáži chceme na několika no-
vějších pracích ukázat, že sledujeme komorbiditu 
deprese a DM 2 v epidemiologických studiích. L. A. 
Palinkas et al. provedli zajímavou studii v Kalifornii 
na populačním vzorku 971 obyvatel geografické ob-
lasti Rancho Bernardo (14). Autoři sledovali v pro-
spektivní studii vztah mezi výskytem depresivních 
symptomů a DM 2. Účastníci měli následující cha-
rakteristiky: běloši, příslušníci střední třídy, usedlíci, 
obojího pohlaví, ve věku 50–89 let. Jednalo se tedy 
o starší populaci. Charakteristika souboru je zajíma-
vá tím, že je svou strukturou blízká běžné evropské 
(české) populaci. Studie vztahu depresivních sym-
ptomů a DM 2 byla prováděna prostřednictvím dvou 
návštěv po osmi letech: visit 1 v l. 1984–1987, vi-
sit 2 v l. 1992–1996. K detekci depresivních sym-
ptomů byla použita Beckova škála deprese (Beck 
Depression Inventory = BDI). Pro konstatování po-
rušené glukózové tolerance použili autoři kritéria 
doporučená Americkou diabetickou asociací (ADA) 
z roku 1998. Byla stanovena glykemie po minimálně 
dvanáctihodinovém lačnění a následně proveden 
standardní orální glukózový toleranční test (OGTT) 
podáním 75 g glukózy per os. Za subjekty trpící DM 
2 byli považováni ti, kteří užívali medikaci pro di-
abetes, nebo jim jejich lékař oznámil, že diabetem 
trpí, jejich glykemie nalačno byla ≥ 7,0 mmol/l, nebo 
jejich glykemie dvě hodiny po podání glukózy byla 
≥ 11,1 mmol/l. Z výsledků vyjímáme to nejzajímavěj-
ší. Studie prokázala, že výskyt depresivních sym-
ptomů (BDI skóre ≥ 11) při visit 1 je signifikantně 
asociován s výskytem DM 2 při visit 2 (χ2= 5.41, 
P = 0.02). Jinými slovy, depresivní skupina mě-
la signifikantně vyšší výskyt DM 2 po osmi letech. 
Vyjádřeno pravděpodobností (odds ratio) bylo riziko 
vzniku DM 2 dvou a půlnásobné u těch, kteří při vi-
sit 1 skórovali jako depresivní (OR = 2,50; 95% CI 
1,29–4,87). Neplatí ale obrácená kauzalita. Pokud 
hodnotíme riziko výskytu depresivních symptomů 
po osmi letech u souboru s porušenou glukózovou 
tolerancí při visit 1, nemají probandi s poruchou glu-
kózové tolerance větší pravděpodobnost vzniku de-
prese oproti probandům bez  poruchy glukózové to-
lerance (OR = 0,73; 95% CI 0,41–1,30). Neboli: po-
rušená glukózová tolerance nepredikuje depresi, 
ale depresivní nálada predikuje vznik poruchy glu-
kózové tolerance.

Podobně koncipovanou studii uveřejnili japonští 
autoři Kawakami et al. (11). Ti sledovali prospektivně 
vztah mezi depresivními symptomy a incidencí DM 
2 (tedy nově zachycené případy) u 2380 mužů v le-
tech 1984–1992. Omezením této studie je, že se jed-
nalo o homogenní kohortu zaměstnanců velké elek-
tronické firmy, tedy o ekonomicky aktivní muže. Na 
začátku studie byla mužům administrována Zungova 
sebeposuzovací škála deprese (ZSDS) pro zachyce-
ní depresivních symptomů. Do studie byli zařazeni 
pouze nediabetičtí muži. Muži pak byli pravidelně 
v ročních intervalech vyšetřováni na hladinu glu-
kózy nalačno a ti, kteří ji měli zvýšenou, podstoupili 
OGTT na stanovení diagnózy DM 2 dle kritérií WHO. 
Po osmi letech byli účastníci pro statistické zhod-
nocení rozděleni do tří skupin podle hodnoty ZSDS: 
bez depresivních symptomů, s mírnými depresivními 
symptomy a se středně těžkými nebo těžkými de-
presivními symptomy. Pravděpodobnost vzniku DM 
2 (hazard ratio = HR) v jednotlivých skupinách byla 
rozdílná. Zatímco skupina se středně těžkými a těž-
kými depresivními symptomy dle ZSDS oproti nede-
presivním měla pravděpodobnost vzniku DM 2 více 
než dvakrát vyšší (HR = 2,32; 95 % CI 1,06–5,08, ad-
justováno na věk), skupina s mírnými depresivními 
symptomy měřeno ZSDS tuto vlastnost nevykazova-
la (HR = 1,07, 95 % CI 0,53–2,13).

Výsledky potvrdily již zjištěná fakta ze studie 
provedené Eatonem et al. (4), ale přesto je trochu 
poopravily. Eaton se domníval, že vztah DM 2 a de-
prese je prokazatelný pouze u pacientů léčených pro 
velkou depresivní epizodu (podle kritérií DSM III). 
Výše citované studie ovšem ukazují, že i při scre-
eningu deprese za použití posuzovacích škál je uve-
dený vztah prokazatelný.

Závěrem této pasáže přiblížíme studii Nicholse 
a Browna (13), která pracuje s daty z roku 1999. Je 
zajímavá jednak svojí extenzí a dále svojí elegancí, 
se kterou zpracovává obrovské množství dat. Autoři 
si dali za cíl porovnat prevalenci deprese u pacientů 
trpících DM 2 s prevalencí u nediabetiků a adjusto-
vat výsledky srovnání na hmotnost a kardiovaskulár-
ní onemocnění. Pracovali s elektronickou databází 
Kaiser Permanente Northwest Region ve Spojených 
státech. Z ní vybrali všechny členy, kteří trpí DM 2, 
což bylo celkem 16 180 osob. K nim randomizova-
ně přiřadili z databáze kontroly podle věku a po-
hlaví. Dále sledovali a srovnávali prevalenci deprese 
v obou skupinách. Další data, která byla vybrána, 
se týkala tělesné hmotnosti a kardiovaskulární ko-
morbidity. Deprese byla definována tak, že ji lékaři 
pracující s databází diagnostikovali a kódovali pod-
le deváté decenální revize mezinárodní klasifikace 
nemocí (ICD 9) (velká deprese v 11 %, nespecifiko-
vaná deprese 85 %, dysthymie 3 % a ostatní 1 %), 
nebo předepsali antidepresiva v terapeutické dáv-

Tabulka 2. Kritéria MS dle IDF z roku 2005
Obligatorně: centrální obezita definována obvodem pasu 
≥ 94 cm u mužů a ≥ 80 cm u žen (pro europoidní rasu)
Z NÁSLEDUJÍCÍCH ALESPOŇ 2 PARAMETRY:
triglyceridy > 1,7 mmol/l nebo specifická léčba zaměře-
ná na snížení triglyceridů
HDL cholesterol < 0,9 mmol/l u mužů nebo < 1,1 mmol/l 
u žen nebo specifická léčba
TK ≥ 130/85 mmHg nebo antihypertenzní léčba
glykémie nalačno ≥  5,6 mmol/l nebo diagnóza DM 2

Tabulka 1. Kritéria MS dle NCEP ATP III (2002)
triglyceridy ≥ 1,7 mmol/l
lipoproteiny s velkou denzitou (tzv. HDL-cholesterol) 
< 1,0 mmol/l u mužů nebo < 1,3 mmol/l u žen
TK ≥ 130/85 mmHg nebo antihypertenzní léčba
glykemie nalačno ≥ 6,1 mmol/l
obvod pasu > 102 cm u mužů a > 88 cm u žen
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ce (při vyloučení indikací periferní neuropatie, po-
sttraumatická stresová porucha, úzkostná porucha, 
obsedantně-kompulzivní porucha a fobie). Ve vý-
sledku byla potvrzena signifikantní jeden a půlkrát 
vyšší prevalence diagnózy deprese u diabetických 
pacientů (17,6 % diabetických versus 11,9 % nedia-
betických ze 100% souboru; p < 0,001). Po adjustaci 
na pohlaví, věk, tělesnou hmotnost a přítomnost kar-
diovaskulárních chorob poklesl násobek prevalence 
deprese ve skupině s DM 2 na 1,26 (15,0 % soubo-
ru). Byly prokázány rozdíly podle pohlaví. Deprese 
se vyskytovala zhruba dvakrát častěji u žen, a to ne-
závisle na přítomnosti diabetu. Tento výsledek ne-
překvapí a odpovídá známým epidemiologickým da-
tům. Co ale bylo nové, byly výsledky vícečetné lo-
gistické regrese, která ukázala, že nejvýznamnějším 
prediktorem deprese u mužů byly kardiovaskulární 
choroby a u žen zvýšená tělesná hmotnost. Autoři 
z toho vyvozují doporučení pro praxi, že bychom se 
měli při uvažování o riziku rozvoje deprese u mužů 
zaměřit více na přítomnost kardiovaskulárních cho-
rob a u žen na přítomnost obezity. 

Průběžně uzavřeme konstatováním, že zvýšená 
komorbidita deprese a DM 2 je prokázána (5).

Rozdíly ve výskytu deprese 

u nemocných s DM 1. a 2. typu

Oba typy diabetu je od sebe nutno striktně od-
lišovat. Diabetes 1. typu (DM 1) má odlišnou etiologii, 
jedná se v zásadě o autoimunní onemocnění a ne-
řadíme ho k metabolickému syndromu (20). Deprese 
zpravidla předchází vzniku DM 2, u „juvenilního“ DM 
1 je tomu přesně naopak. Bylo přitom prokázáno, že 
čím dříve pacienti onemocní DM 1, tím větší má sto-
nání psychosociální důsledky (3). To se týká přede-
vším podskupiny adolescentních diabetiků trpících 
DM 1. Řada autorů považuje za pravděpodobné, že 
deprese je důsledkem psychosociální maladaptace 
adolescentních diabetiků trpících DM 1. V ní hrají klí-
čovou roli narušená sebeúcta a omezení sociálních 
aktivit ve srovnání s vrstevníky. U DM 2 ovšem sle-
dujeme jiný fenomén: deprese předchází, a čas-
to i o několik let, vzniku inzulinové rezistence (4). 
Deprese je rizikový faktor vzniku DM 2 a je prav-
děpodobně biologicky svázána s dosud neznámý-
mi patofyziologickými mechanizmy rozvoje DM 2. 
Znovu zopakujeme, že DM 2 a rezistence k inzulinu 
jsou vyvrcholením metabolického syndromu defino-
vaného výše. U DM 1 je tedy deprese na rozdíl od 
DM 2 spíše důsledkem než příčinou diabetu (5).

Možnost genetického podkladu

Jistým pojítkem mezi DM 2 a depresí může být 
genetika. Zmíníme zde např. studii provedenou v Ja-
ponsku autory M. Chiba at al. (9). Byl sledován vý-

skyt genetického polymorfizmu genu pro enzym ty-
rosin hydroxylázu ([TH] HUMTH01) ve vztahu k in-
zulinové rezistenci a přítomnosti depresivní poruchy. 
Tyrosin hydroxyláza (TH) je enzym, který zajišťuje 
produkci biogenních aminů noradrenalinu a dopami-
nu. Jeho dysfunkce se může podílet na patofyziologii 
afektivních poruch. Na zakládě monoaminové hypo-
tézy deprese předpokládáme deficit TH při výskytu 
deprese. Soubor 41 pacientů s diagnostikovanou 
unipolární depresí, ovšem bez DM 2, byl srovnáván 
se zdravými kontrolami. Pacienti s depresí měli sig-
nifikantně vyšší zastoupení alely 7 pro TH ve srov-
nání s kontrolami, což platilo i pro homozygoty se 
dvěma alelami 7 (genotyp TH7/7). Dále byla u jed-
notlivých skupin měřena citlivost organizmu k inzuli-
nu. Nepřekvapí, že depresivní byli signifikantně více 
inzulinorezistentní (měli větší sklon později rozvinout 
DM 2) ve srovnání se zdravými. Když byl genetický 
polymorfizmus vztažen k inzulinové rezistenci, by-
lo u depresivních pacientů zjištěno, že nejnižší cit-
livost k inzulinu vykazovali opět homozygoti s alelou 

7 (TH7/7). Uvedená alela tedy může být genetickou 
spojnicí deprese a DM 2.

Závěry pro praxi

Považujeme za prokázanou zvýšenou komor-
biditu deprese a metabolického syndromu, resp. 
DM 2. Depresivní prožívání obvykle předchází ma-
nifestaci DM 2. Při péči o depresivní pacienty dbá-
me komplexního přístupu a nezapomínáme na scre-
ening metabolických parametrů (dyslipidemie, po-
rušená glukózová tolerance) a antropometrických 
parametrů (obvod pasu, BMI, krevní tlak). Obráceně 
platí, že somatičtí lékaři by měli u pacientů trpících 
metabolickým syndromem či DM 2 pomýšlet na zvý-
šené riziko depresivní poruchy. 
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