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Souhrn

Tůma I. Emoční oploštělost a anhedo-
nie u depresivní poruchy

Antidepresiva skupiny SSRI (selektivní 
inhibitory zpětného vychytávání sero-
toninu) a  SNRI (inhibitory zpětného 
vychytávání serotoninu a  noradrenali-
nu) jsou často užívanými léky při léčbě 
deprese. Jejich užití je omezeno výsky-
tem somatických nežádoucích účinků 
(např. akatizie, nausea, průjem, sexuální 
dysfunkce) a paradoxně i emočních ne-
žádoucích účinků (emoční opoštělost, 
anhedonie, podrážděnost). Emoční ne-
žádoucí účinky mohou být obtížně odli-
šitelné od reziduálních příznaků deprese. 
Pacienti však mnohdy tyto příznaky jako 
obtíže vyvolané podávanými antidepre-
sivy rozpoznávají. Emoční nežádoucí 
účinky mají negativní vliv na kvalitu ži-
vota v remisi. Lékaři by se měli, při hod-
nocení léčby antidepresivy, nemocných 
aktivně dotazovat na  jejich přítomnost. 
Lékem volby při anhedonii a  emočním 
oploštění jsou antidepresiva s  dopami-
nergním a  noradrenergním účinkem – 
agomelatin, bupropion nebo reboxetin. 

Klíčová slova: agomelatin, antidepresi-
va, emoční oploštělost, anhedonie.

Summary

Tůma I. Emotional flattening and an-
hedonia in depressive disorder

Antidepressants such as the selective 
serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) or 
serotonin and norepinephrine reuptake 
inhibitors (SNRIs) are commonly used 
drugs in the treatment of depression. 
Their use is limited by adverse effects – 
physical (e.g. akathisia, nausea, diar-
rhea, sexual dysfunction) and emotional 
(emotional flattenig, anhedonia). While 
emotional side effects may be confound-
ed by the residual effects of depression, 
patients often attribute them to their 
medication. Emotional side effects have 
a negative impact on quality of life in re-
mission. Clinicians should ask routinely 
about emotional side effects when they 
are assessing treatment with antidepres-
sants. Dopaminergic a norepinehrine 
antidepressants such as agomelatine, 
bupropione or reboxetine are drug of 
choice for patiens suffering from anhe-
donia and emotional flattening. 

Key words: agomelatine, antidepressants, 
emotional flattening, anhedonia.
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Úvod

Emoční (afektivní) oploštělost je charakterizována redu-
kovaným rozsahem a sníženou intenzitou emocí. V ang-
lické literatuře jsou používány pojmy emotional flattening, 
blunted affect, flat affect, constricted affect. Rozdíl mezi 
plochým afektem (flat affect) a otupeným afektem (blun-
ted affect) je v  intenzitě redukce emocí. Zatímco plochý 
afekt znamená praktické chybění emoční reaktivity, otu-
pený afekt je vyjádřen jejím snížením. 

Emoční oploštělost se projevuje zúženou polaritou 
emocí, jejich sníženou intenzitou a nedostatečnou modu-
lací, které vedou k nezájmu, snížení celkové aktivity a dy-
namogenie. Afektivní reaktivita je nevýrazná, jakoby se-
třelá, neměnná. Nemocní se projevují jako citově lhostejní 
a  neúčastní.1 Emoční oploštělost bývá příznakem orga-
nických duševních poruch, patří mezi negativní příznaky 
schizofrenie, provází apatické formy deprese a může být 
celoživotním rysem některých poruch osobnosti. Plochý 
afekt může být vyjádřením afektivního útlumu při reakci 
na akutní stres. Iatrogenně může emoční oploštělost vzni-
kat jako nežádoucí účinek antipsychotik a některých anti-
depresiv. Může mít toxický původ, je například projevem 
intoxikace opiáty. 

Emoční oploštělost je v  subjektivním prožívání čas-
to doprovázena anhedonií (snížení nebo neschopnost 
prožívat příjemné pocity). Odhadem 37 % pacientů 
s  depresivní poruchou trpí klinicky významnou anhe-
donií.2 Pojem anhedonie popsal Theodule Ribot v  roce 
18963 jako neschopnost prožívat potěšení. Později se stala 
anhedonie jedním z  příznaků narušení centra odměny. 
Anhedonie a emoční oploštělost patří mezi základní pří-
znaky somatického syndromu při depresivní epizodě (F32 
dle MKN-10).4 

Klinické hodnocení
Při hodnocení afektivity je nutné posuzovat emoční projev 
s  přihlédnutím ke  kulturnímu a  etnickému prostředí, ze 
kterého pacient pochází. Je také třeba brát v úvahu farma-
kologickou léčbu, které je nemocný vystaven a která může 
vyjadřování emocí ovlivnit (antipsychotika, antidepresiva, 
anxiolytika, hypnotika, anestetika, opiáty). Vliv na emoč-
ní reaktivitu mají rovněž nelegální návykové látky. 

Při klinickém vyšetření je patrná redukce výrazu tváře 
pacienta (hypomimie), snížená modulace pocitů a reduk-
ce neverbálního projevu. Nemocný se spontánně málo po-
hybuje, nemění pozici. Lze pozorovat snížení emočního 
tonu a redukci emoční reaktivity. Nemocný například ne-
reaguje přiměřeným úsměvem ani nevyjadřuje negativní 
emoci. Někdy sám sděluje, že nedokáže přiměřeně inten-
zivně prožít emoce – jak pozitivní, tak negativní. Ke sní-
žené schopnosti prožívat příjemné emoce se váže pojem 
anhedonie. Vyjadřování emocí je chudé, pacient k vyjad-
řování emocí málo používá mimiku a pohyby rukou i celé-
ho těla. Někdy je emoční oploštělost doprovázena chudým 
zrakovým kontaktem, nemocný v  hovoru strnule hledí 
do prostoru. Tento příznak je častý u schizofrenie. Emoční 
oploštělost se může projevit v modulaci řeči: dysprozodie, 
která se projevuje narušením prozodických, modulač-

ních faktorů řeči, kterými jsou melodie, tempo, rytmus. 
Nemocný nedokáže správně umístit důrazy ve větě, jeho 
slovní projev je monotónní a není dostatečné modulován 
ani v  hlasitosti. Sociální anhedonie je málo užívaný po-
jem z okruhu psychopatologie deprese a  schizofrenie. Je 
charakterizována stažením se ze sociálních aktivit, izolací, 
sníženou potřebou sociálních kontaktů, narušením so-
ciálního přizpůsobení. Všechny tyto znaky jsou důsled-
kem neschopnosti prožívat emočně příjemné pocity v so-
ciální interakci.5 

Neurobiologické nálezy 
spojené s emoční zploštělostí 
a anhedonií

Emoční oploštělost patří mezi negativní příznaky du-
ševních poruch. Ve studiích regionální mozkové perfuze 
u schizofrenie, Alzheimerovy choroby a také u depresivní 
poruchy byla nalezena asociace mezi negativními přízna-
ky a  sníženou perfuzí ve  frontálním kortexu.6,7,8 Phillips 
et al.9 navrhli schéma regulačních neuronálních sítí, kte-
ré se podílejí na prožívání emocí a na emočním chování. 
Jako dorzální systém označují neuronální propojení dor-
zolaterálního prefrontálního kortexu, dorzomediálního 
prefrontálního kortexu, dorzální části předního cingulár-
ního gyru a hipokampu. Tyto struktury jsou důležité pro 
identifikaci důležitosti emočních podnětů a pro vyvolání 
afektivní reakce (včetně vegetativně nervové). Ventrální 
systém v  uvedeném schématu je tvořen sítí propojující 
ventrolaterální prefrontální kortex, orbitofrontální kor-
tex, ventrální část předního cingulárního gyru, amygda-
ly, insuly, talamu, ventrálního striata a kmenových jader. 
Ventrální neuronální síť je v tomto konceptu důležitá pro 
vědomou regulaci afektivního chování. Redukce objemu 
amygdaly a  dalších částí neuronální sítě je doprováze-
na zvýšenou aktivitou v  síti a  to vede k  zúžení rozsahu 
emotivity. Pro percepci negativních emocí má amygdala 
dominantní roli. Následkem oslabení spojení dorzálního 
a  ventrálního systému je narušení exekutivních funkcí 
a  porucha vědomé regulace emočního chování. Tím je 
udržován patologický stav a výsledkem je depresivní ná-
lada a anhedonie.10,11 

Sociální anhedonie je často doprovázena sociální anxi-
etou. U  lidí trpících sociální anhedonií je větší riziko 
komorbidního onemocnění sociální anxietou a generali-
zovanou úzkostnou poruchou.12 Sociální anhedonie je po-
pisována u depresivní poruchy (state marker) a schizofre-
nie (trait marker). 

Při sociální anhedonii jsou méně aktivovány přední 
část mediálního prefrontálního kortexu, pravý gyrus tem-
poralis superior a  levý somatosenzorický kortex během 
úloh s emoční odpovědí. Tyto mozkové struktury se podí-
lejí na rozpoznávání emocí vyjadřovaných výrazem tváře 
a jsou morfologickým substrátem sociální kognice.13

Hypotézu dopaminového deficitu při anhedonii formu-
loval v roce 1980 Wise.14 Prokazoval, že stimulace odměnou 
je mediována dopaminem. Následovaly publikace Willne-
ra, které analyzovaly preklinické i klinické důkazy o  tom, 
že anhedonie u poruch nálady může být vysvětlena redukcí 
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dopaminové neurotransmise.15,16,17 Další výzkumy (zobra-
zovací metody, farmakologické, genetické) však prokáza-
ly dopaminový deficit jen u části nemocných s depresivní 
poruchou. Hypotéza dopaminového deficitu při anhedonii 
byla některými autory zpochybněna.18 Přesto je přijímán 
názor, že motivace, psychomotorické tempo, koncentrace 
pozornosti a  schopnost prožívat příjemné pocity a  potě-
šení jsou ovlivňovány dopaminovými okruhy v  mozku.19 
Serotonin je důležitý pro odstranění příznaků distresu, pro 
anhedoniii jsou však více relevantní změny v noradrenerg-
ním systému.20 Serotonin je spojen s  příznaky anhedonie 
a nedostatku motivace nepřímo. Deficit serotoninu je spo-
jen s  nižší stimulací uvolňování dopaminu v  nc. accum-
bens.21 Systém odměny může být ovlivněn rovněž působky 
spojenými se zánětem. Anhedonický a anxiogenní efekt má 
zvýšení koncentrace interleukinu 2.22 

Emoční oploštělost, 
anhedonie a antidepresivní 
léčba

Anhedonie a  emoční oploštělost jsou obtížně léčitelné 
příznaky deprese. V praxi nejčastěji užívaná antidepresiva 
ze skupiny specifických inhibitorů zpětného vychytává-
ní serotoninu (SSRI) nejenže tyto příznaky nedostatečně 
ovlivňují, ale mohou je svým působením zhoršovat a nově 
vyvolávat.23 

V roce 1990 Hoehn-Saric et al. popsali na dávce závis-
lé nežádoucí příznaky – apatii, nezájem, ztrátu iniciativy 
u nemocných léčených fluvoxaminem nebo fluoxetinem.24 
Nežádoucí emoční účinky mohou být příčinou nekvalitní 
remise. Nemocní i po odeznění deprese mohou při dlou-
hodobém užívání antidepresiv pociťovat nižší úroveň as-
pirací, sníženou představivost, redukci motivace a redukci 
zájmu o kreativní činnost, která by mohla přinést potěše-
ní. Emoční vedlejší účinky antidepresiv někdy vedou k re-
dukci zájmu o okolí, k snížené sociabilitě.

Antidepresiva neovlivňují náladu přímo, ale změnou 
relativní rovnováhy kognitivního zpracování negativních 
a pozitivních signálů.25 Úzdrava z deprese neznamená jen 
odstranění negativních příznaků, ale také posílení pozi-
tivních emočních schopností (schopnost prožívat štěstí 
a radost, zájem o činnost, schopnost nadchnout se, sebe-
důvěra). 

Při léčbě depresivní poruchy serotonergními antide-
presivy jsou často pozitivní emoční schopnosti nedosta-
tečně obnovovány, u některých nemocných přetrvává niž-
ší dynamogenie, nižší motivace a anhedonie. Serotonergní 
efekt může vést k omezení (oploštění) emoční reaktivity 
se sníženou schopností rozlišovat význam jak podnětů 
odměny, tak podnětů averzivních.26 SSRI antidepresiva 
u zdravých dobrovolníků snižují schopnost odhadu emoč-
ních výrazů tváře.27 

Price et al.28 v kvalitativní studii hodnotili emoční reak-
tivitu u  38 nemocných dlouhodobě léčených antidepre-
sivy skupiny SSRI. Většina pacientů popisovala obecný 
efekt SSRI na emoce jako redukci intenzity všech emocí 
(„připadám si oploštělý, blokovaný, tupý, necitlivý“). Ně-
kteří emoční změnu hodnotili pozitivně: „... emoční re-

aktivita je pod lepší rozumovou kontrolou, je redukova-
ná a přiměřenější“. Vedle pozitivního efektu antidepresiv 
(redukce negativních emocí – smutku, hněvu) nemocní 
popisovali redukci pozitivních emocí (snížení jejich in-
tenzity a  frekvence), jakými jsou potěšení, pocit štěstí, 
pocit lásky, zalíbení, vášeň, nadšení. Někteří pacienti měli 
pocit „změněné osobnosti“. Tyto účinky pacienti vztaho-
vali k léčbě SSRI, odlišovali je od vlastní emoční poruchy. 
Pokud byly účinky vnímány jako nežádoucí, ovlivnily ad-
herenci k SSRI. 

I  při dosažené remisi (HAM-D ≤ 7) někteří pacienti 
léčení SSRI popisují reziduální příznaky. Většinou jsou 
to poruchy spánku, snížená schopnost prožívat radost, 
snížení zájmů, únavnost nebo ztrátu energie se sníženou 
motivaci. Sníženou schopnost neuronálního zpracování 
signálu odměny (chuť čokolády a  pohled na  čokoládu) 
a averzivního signálu (pohled na plesnivé jahody) zobra-
zené funkční magnetickou rezonancí popsali při podávání 
citalopramu McCabe et al.29 

V  posledních letech lze ve  výzkumu nových antide-
presiv pozorovat odklon od  monoaminergně, selektivně 
působících látek. Novější antidepresiva kombinují vliv 
na jednotlivé systémy přenosu vzruchu v mozku (specific-
ké inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a noradre-
nalinu – SNRI, noradrenergní a  specificky serotonergní 
antidepresiva – NASSA, inhibitory zpětného vychytávání 
noradranalinu a dopaminu – NDRI) nebo kombinují růz-
né účinky na  jeden systém (antagonisté serotoninového 
2A receptoru, inhibující zpětné vychytávání serotoninu – 
SARI). Syntéza antidepresiv všech uvedených skupin vy-
cházela z katecholaminové teorie vzniku deprese. 

Antidepresivem s  novým mechanismem je agomela-
tin. Má melatoninový, noradrenalinový a  dopaminový 
účinek.30 Jedná se o syntetický derivát melatoninu, působí 
agonisticky na melatoninové MT1 a MT2 receptory a an-
tagonisticky působí na serotoninové 5HT2C receptory. Při 
dlouhodobém podávání má uvedená kombinace účinku 
příznivý efekt neuroprotektivní a zvyšuje neurogenezu.31 
Inhibice 5HT2C receptoru a stimulace melatonergních re-
ceptorů synergicky zvyšují ve ventrálním tegmentu a v lo-
cus ceruleus uvolňování dopaminu a  noradrenalinu.32 
Tím je vysvětlován antidepresivní a  anxiolytický efekt 
agomelatinu. Blokáda 5HT2C receptoru působí příznivě 
na sexuální funkce a obnovuje pomalovlnný spánek. Inhi-
bice 5HT2C receptorů v hypotalamu redukuje zvýšenou 
stimulaci osy hypotalamus – hypofýza – nadledviny při 
stresu.33 

Agomelatin byl testován ve  skupině zdravých dobro-
volníků (N = 48), ve dvojitě slepém zkříženém pokusu byli 
účastníci pokusu randomizování k podávání placeba nebo 
agomelatinu v dávce 25–50 mg pro die po dobu sedmi dní. 
Osmý den byli testováni pomocí Emoční testové baterie, 
která zahrnuje test rozpoznávání emočního výrazu ob-
ličeje, test emoční paměti, zkoušku vizuální pozornosti 
a  emoční úlekovou reakci. Agomelatin (25 mg) snižoval 
subjektivní hodnocení smutku, redukoval rozeznávání 
smutného výrazu obličeje, zlepšoval pozitivní emoční pa-
měť a  redukoval emoční úlekovou reakci. Tyto výsledky 
ukázaly, že agomelatin má selektivnější účinky při zpra-
cování sociálních signálů v porovnání s konvenčními an-
tidepresivy a snižuje riziko výskytu emočního oploštění.34 
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Příznivé ovlivnění anhedonie při léčbě deprese ago-
melatinem bylo popsáno ve dvou studiích. První z nich 
byla 8týdenní otevřená.35 Studii dokončilo 24 pacientů 
(80 %). Druhá studie byla rovněž 8týdenní.36 Depresiv-
ním nemocným byl v otevřené studii podáván agomela-
tin v dávce 25–50 mg nebo venlafaxin v dávce 75–150 mg. 
V obou otevřených studiích agomelatin významně redu-
koval anhedonii. Přestože u  nemocných léčených ven-
lafaxinem byla anhedonie rovněž redukována, klinické 
zlepšení bylo statisticky významné pouze ve  skupině 
s  agomelatinem. Významný rozdíl mezi agomelatinem 
a  venlafaxinem v  redukci anhedonie byl pozorován již 
po prvním týdnu léčby. 

Ve dvojitě slepé randomizované studii v trvání 24 týd-
nů (324 depresivních nemocných) byl porovnáván účinek 
agomelatinu a  escitalopramu. Emoční oploštělost byla 
méně častá na  agomelatinu než na  escitalopramu. 28 % 
pacientů na agomelatinu vs. 60 % na escitalopramu poci-
ťovalo, že jejich emoce postrádají intenzitu, a 16 % pacien-
tů na agomelatinu vs. 53 % na escitalopramu pociťovalo, že 
to, co jim dělalo starosti před onemocněním, se již nezdá 
být důležité (p = 0,024).37 

Ve dvojitě slepé, placebem kontrolované studii byl sle-
dován u 33 depresivních nemocných a 31 zdravých dob-
rovolníků vliv reboxetinu na vnímání emočních signálů. 
Depresivní nemocní, kteří dostávali placebo, měli v  po-
rovnání se zdravými dobrovolníky na placebu redukova-
nou schopnost rozeznávat pozitivní výraz tváře, sníženou 
rychlost odpovědi na pozitivní osobní adjektiva a reduko-
vanou výbavnost pozitivních informaci z paměti. Zlepšení 
u nemocných nastalo po jediné dávce reboxetinu, přestože 
depresivní nálada a anxieta zůstaly nezlepšeny.38 

V podobném pokusu pouze se zdravými dobrovolníky 
Harmer et al.39 popsali příznivý efekt jednorázového po-
dání duloxetinu oproti podání placeba. Duloxetin zlepšil 

výkon v  testu rozpoznávání výrazu tváře a zlepšoval vý-
kon v emočním paměťovém testu (vybavování pozitivních 
osobnostních charakteristik). 

Příznivý efekt bupropionu na  anhedonii byl popsán 
ve dvojitě slepé, placebem kontrolované studii ve skupině 
depresivní ambulantních nemocných (N = 19).40 

Experimentální novinkou je testování Salvinorinu A 
na animálních modelech anhedonie. Salvinorin A je halu-
cinogenní látka extrahovaná z rostliny Salvia divinorum. 
Působí jako selektivní agonista opioidního kappa recep-
toru a má antidepresivní efekt. U experimentálních zvířat 
odstraňuje anhedonické chování.41 

Závěr
V posledních letech přibývá důkazů o emočních nežádou-
cích účincích některých antidepresiv (především ze sku-
piny SSRI nebo SNRI) a některých dalších psychofarmak 
(například lithia). Zkušenostem nemocných s emočními 
nežádoucími účinky, zvláště při dlouhodobé udržovací 
léčbě serotonergními antidepresivy, by měla být věnována 
větší pozornost. Přestože emoční oploštělost ve výjimeč-
ných případech může být pacientem vítána jako schop-
nost odstupu od stresu, u většiny nemocných jsou emoční 
oploštělost a anhedonie nežádoucí a snižují kvalitu živo-
ta. Tomu by měla být přizpůsobena strategie dlouhodobé 
udržovací léčby antidepresivy. Emoční nežádoucí účin-
ky mohou být příčinou nonadherence. Někdy je obtížné 
odlišit reziduální příznaky depresivní epizody od  nežá-
doucích účinků léčby. K rozlišení pomůže snížení dávky 
antidepresiva. Řešením může být převedení nemocného 
na antidepresivum, které emoční nežádoucí účinky nevy-
volává nebo je z tohoto hlediska méně rizikové (agomela-
tin, bupropion, reboxetin, mirtazapin). 
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