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STRESZCZENIE
Związki bólu i  depresji mogą być dwukierunkowe: stanom depresyjnym towarzyszy na-
silone przeżywanie bólu, a  zespołom bólowym – objawy depresyjne. Możemy mówić 
co najmniej o  współwystępowaniu tych dwóch zjawisk, a  najprawdopodobniej również 
o wspólnej etiopatogenezie i terapii. 
Definicja zespołu depresyjnego, proponowana przez podstawowe systemy diagnostycz-
ne (ICD-10, DSM-5), nie uwzględnia symptomów często spotykanych w  przypadku ob-
niżonego nastroju, w  tym dolegliwości bólowych, ale także lęku czy zaburzeń seksual-
nych. Jest to tłumaczone dążeniem do większej specyficzności rozpoznawania depresji, 
jednak paradoksalnie może właśnie utrudniać postawienie właściwej diagnozy. Depresja 
w  szczególności może przebiegać wyłącznie w  postaci „bólowej maski”, bez ujawnienia 
się objawów typowych dla zespołu depresyjnego. Podobnie do utrudnień w praktyce kli-
nicznej może dojść, gdy właściwie rozpoznana choroba somatyczna zostanie uznana za 
lekooporną z powodu ukrytej depresji, manifestującej się uporczywą ekspresją bólową.
Przewlekły stres i przewlekłe choroby somatyczne przyczyniają się do rozwoju przewle-
kłych zaburzeń depresyjnych i  przewlekłych zaburzeń bólowych. Niska samoocena, po-
czucie niepełnosprawności – poprzez system biochemicznych i biofizjologicznych sprzę-
żeń zwrotnych – prowadzą do nasilenia symptomów somatycznych, w  tym także bólu, 
a to z kolei pogłębia jeszcze bardziej niską samoocenę i obniża nastrój.
Terapia w  tego typu stanach musi być kompleksowa, uwzględniająca właściwą farma-
koterapię, poradnictwo psychologiczne, techniki relaksacyjne czy medytacyjne, reduk-
cję stresu, właściwie zaprogramowaną aktywność fizyczną, treningi asertywności i  inne 
strategie. Leki przeciwdepresyjne zasadniczo, a  w  szczególności niektóre ich grupy czy 
konkretni przedstawiciele – w tym zwłaszcza SNRI (wenlafaksyna, duloksetyna) – reduku-
ją znacząco dolegliwości bólowe. Co więcej, potencjał przeciwbólowy tych leków jest na 
tyle wysoki, że znajdują zastosowanie w terapii stanów bólowych chorób somatycznych, 
którym niekoniecznie towarzyszą objawy depresyjne. 
słowa kluczowe: depresja, ból, leki przeciwdepresyjne o podwójnym mechanizmie dzia-
łania, SNRI, duloksetyna, wenlafaksyna 
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ABSTRACT
The relationship between pain and depression seems to be two-way: depression is accompanied by an increased experi-
ence of pain, and pain syndromes are accompanied by depressive symptoms. We can talk at least about the coexistence 
of these two phenomena, and most likely also about a common etiopathogenesis and therapy.
The definition of depressive syndrome, proposed by the basic diagnostic systems (ICD-10, DSM-5), does not take into ac-
count the symptoms often found in depressed patients, including pain, but also anxiety or sexual disorders. This is ex-
plained by striving for greater specificity in the diagnosis of depression, but paradoxically, it may just make the correct 
diagnosis difficult. For example, depression may proceed solely in the form of a “pain mask” without the manifestation of 
symptoms considered typical in classification systems. Similarly, difficulties in clinical practice may arise when a properly 
diagnosed somatic disease is treated as drug-resistant due to hidden depression manifested by increased pain expression.
Chronic stress and chronic somatic diseases ultimately contribute to the development of chronic depressive disorders and 
chronic pain disorders. Low self-esteem and a sense of disability – through a system of biochemical and biophysiological 
feedback loops – lead to the intensification of somatic symptoms, including pain, which in turn deepens even more low 
self-esteem and lowers mood.
Therapy in such states must be comprehensive, including appropriate pharmacotherapy, psychological counseling, relax-
ation and meditation techniques, stress reduction therapy, properly programmed physical activity, assertiveness training 
and other strategies. Antidepressants in general, and in particular some of their groups or specific representatives – espe-
cially SNRI (venlafaxine, duloxetine) – significantly reduce pain. Moreover, the analgesic potential of these drugs is so high 
that they are used in the treatment of pain states of somatic diseases even without depressive symptoms.
Key words: depression, pain, dual action antidepressants, SNRI, duloxetine, venlafaxine 

WSTĘP
Oba wielkie systemy diagnostyczne – światowy ICD-10 
i amerykański DSM-5 – zachowują podobne, wykluczające 
stanowisko dotyczące posługiwania się w  diagnozie sta-
nów depresyjnych wieloma powszechnie spotykanymi ob-
jawami, takimi jak: dolegliwości bólowe, symptomy lękowe 
czy zaburzenia seksualne. Objawy te są uważane przez auto-
rów niniejszych systemów jako nie dość specyficzne dla dia-
gnozy zaburzeń depresyjnych. W rezultacie jednak nie tylko 
nie zostały włączone do wzorcowych „zespołów depresyj-
nych” ICD-10 i DSM-5, ale też nie znajdziemy ich w kwestio-
nariuszach skal klinicznych (te dążą oczywiście do zgodności 
z  systemami diagnostycznymi). W  rezultacie lekarze korzy-
stający bezpośrednio z  systemów klasyfikacyjnych i  skal 
diagnostycznych mogą nabyć przeświadczenie, że brak tych 
objawów nie jest przypadkowy, lecz stanowi wynik przemy-
ślanego wykluczenia z obrazu klinicznego. 

Tymczasem szacuje się, że w przewlekłych stanach depre-
syjnych i przewlekłych zespołach bólowych współistnienie 
niniejszych zespołów można stwierdzić u  65% pacjentów 
(odsetek ten waha się od 15% do 100%) [1]. Statystycznie 
związek między depresją a  bólem pogłębia się wraz ze 
wzrostem nasilenia któregokolwiek z  tych schorzeń [2]. 
Na przykład symptomy zespołu depresyjnego ujawniono 
u 51% osób leczonych z powodu napięciowych bólów gło-
wy oraz u  57% pacjentów cierpiących z  powodu migreny. 
U osób, które przeżyły epizod depresji, ryzyko wystąpienia 

bólów migrenowych jest trzykrotnie większe i  podobnie 
– objawy depresji są obecne 3 razy częściej u  chorych na 
migrenę [3]. 

OBRAZ KLINICZNY
Chcąc urealnić opisy kliniczne stanów, w  których często 
współistnieją objawy depresji i  bólu, proponuje się roz-
poznania typu „depresja maskowana”, a  także sporządza 
specjalne listy chorób „psychosomatycznych”, w  których 
szczególnie często (ale rzekomo nie w  innych chorobach) 
miałoby dochodzić do tego typu koegzystencji, czy też 
tworzy się tak dyskusyjne jednostki chorobowe jak fi-
bromialgia. Ostatecznie te akademickie dylematy są i  tak 
rozwiązywane praktycznie poprzez zastosowanie leków 
przeciwdepresyjnych, zwłaszcza o potencjale przeciwbó-
lowym. 

Nie można być usatysfakcjonowanym z obecnego pozio-
mu skuteczności rozpoznawania stanów depresyjnych. 
Większość zaburzeń pozostaje wręcz niezdiagnozowana, 
a pacjenci nie uzyskują należnej im pomocy [4]. Sytuacja 
ta nie wynika z  jakiejś „niewidzialności” objawów depre-
syjnych, a  termin depresja maskowana jest fundamen-
talnie mylący. Wynika z  uporu akademickiego, który nie 
wymieniając symptomów częstych w  przebiegu zespołu 
depresyjnego, wymaga trafnych zachowań od diagno-
stów. Około 60% wcześniej niewykrytych przypadków 
depresji można byłoby rozpoznać, gdyby chorych po 

Czy depresja może istnieć bez bólu? 
B. Łoza, M. Herman, P. Smolaga, E. Bujacz, M. Kuna, M. Bartyzel, M. Staruch, S. Oziemski

Neuropsychiatria. Przegląd Kliniczny 
Review of Clinical Neuropsychiatry 
VOL. 13 (NR 1-2)/2021: 20-25



22

prostu poddano diagnozie pod kątem zaburzeń psychicz-
nych [5]. To z  kolei wymagałoby odpowiedniej wiedzy, 
doświadczenia i  realizacji zmodyfikowanych standardów 
diagnostyczno-terapeutycznych, np. użycia odpowiednio 
poszerzonych skal. 

Korelacja występowania bólu przewlekłego i zaburzeń psy-
chicznych (różnych) jest silna i dowodzi istnienia wspólnych 
patomechanizmów [6]. Ból przewlekły najczęściej wiąże się 
z depresją, lękiem, zaburzeniami osobowości oraz przyjmo-
waniem substancji psychoaktywnych. Współwystępowanie 
objawów bólowych u pacjentów z depresją waha się według 
różnych autorów od 15% do 100% (średnio 65%), zaś średnia 
częstość współwystępowania tzw. dużej depresji u chorych  
z pierwotnym bólem wynosi od 5% do 10% – to ocena w ra-
mach praktyk lekarzy pierwszego kontaktu [1]. 

Z  kolei symptomy bólowe są związane z  ponad dwukrot-
nym zwiększeniem ryzyka współistnienia depresji [7]. 
U  pacjentów z  wieloma dolegliwościami bólowymi praw-
dopodobieństwo wystąpienia depresji jest wielokrotnie 
(trzy–pięciokrotnie) większe niż u  chorych bez bólu [8]. Pa-
cjenci lepiej sobie radzą z  bólem dobrze zdefiniowanym 
i zlokalizowanym, jak np. neuropatia obwodowa, natomiast 
destrukcyjnie (depresjogennie) działają na nich bóle niewy-
jaśnione z medycznego punktu widzenia [9]. Zaobserwowa-
no, że poprawa w zakresie depresji jest istotnie skorelowana 
z poprawą w zakresie przeżywania bólu [10]. 

JAKIE SĄ ZAGROŻENIA ZWIĄZANE ZE 
WSPÓŁISTNIENIEM DEPRESJI I BÓLU?
Współistnienie depresji i  bólu pogarsza rokowanie wyle-
czenia depresji [11]. Prognozy te są gorsze w  porównaniu 
z rokowaniem w przypadku osób z depresją bez bólu [12]. 
Pacjenci ze współistniejącą depresją i  bólem inicjowali 
więcej wizyt u  lekarzy i  ponosili wyższe całkowite koszty 
terapii niż osoby z  samą depresją [13]. Zaburzenia depre-
syjne zwiększają nasilenie i  chroniczność bólu, powodu-
ją częstsze nawroty, zmniejszają sprawność funkcjonalną 
i pogarszają funkcjonowanie społeczne chorych [14]. Trud-
no oczekiwać konsekwentnego przyjmowania leków przez 
pacjentów z obniżonym nastrojem, a  to przecież warunek 
terapii każdej choroby przewlekłej. 

Wykazano zwiększone ryzyko zamachów samobójczych 
u  osób ze współistniejącymi zaburzeniami depresyjny-
mi i  bólowymi [15, 16]. Szczególne ryzyko dotyczy osób 
z  przewlekłymi objawami bólowymi, przede wszystkim 
w  przypadku codziennego stosowania opioidów w  lecze-
niu bólu w perspektywie długoterminowej, zwłaszcza gdy 
są przepisywane w dużych dawkach. 

Efekty współistnienia depresji i  bólu są uważane za zmie-
niające jakościowo i  ilościowo cały system opieki medycz-
nej i z tego powodu zaliczane do głównych wyzwań syste-
mowych w ochronie zdrowia [17]. 

BÓL WSPÓŁISTNIEJĄCY Z DEPRESJĄ:  
JAK LECZYĆ? 
Depresja i  ból nasilają się nawzajem, mają wspólne szlaki 
biologiczne i  neuroprzekaźniki oraz reagują na podobne 
terapie [18]. Leki przeciwdepresyjne zwiększają aktywność 
neuroprzekaźników w rdzeniu kręgowym i mózgu – seroto-
niny, noradrenaliny i dopaminy, które z kolei zmniejszają sy-
gnały bólowe. Na wielu piętrach ośrodkowego układu ner-
wowego struktury regulujące emocje korygują dodatnio lub 
ujemnie przeżycia bólowe [19, 20]. Leki przeciwdepresyjne 
oddziałują przeciwbólowo nie tylko poprzez system mono-
amin, ale też takie układy jak endogenne peptydy (substan-
cja P) czy endogenne opioidy [21]. Wenlafaksyna pośrednio 
wpływa na receptory opioidowe, a  także receptor α2-adre-
nergiczny i, jak wykazano, zwiększa próg bólu u  myszy. Te 
korzyści w odniesieniu do bólu zostały odwrócone po zasto-
sowaniu naloksonu, antagonisty opioidowego, potwierdza-
jąc tym samym hipotezę mechanizmu opioidowego [22].

W  przeciwieństwie do typowych analgetyków leki prze-
ciwdepresyjne nie działają od razu. Po mniej więcej 
2 tygodniach może już być zauważalna poprawa, jednak 
maksymalny efekt rozwija się po 6–8 tygodniach. Efekt 
przeciwbólowy ma więc dynamikę podobną jak efekt prze-
ciwdepresyjny. Metaanalizy wskazują, że leki przeciwde-
presyjne powodują umiarkowane zmniejszenie nasilenia 
dolegliwości bólowych, przy czym są istotnie skuteczniej-
sze od placebo w  leczeniu przewlekłego bólu nienowo-
tworowego [23]. Można je stosować w postaci monoterapii 
lub łącząc z  innymi lekami o  potencjale przeciwbólowym 
(np. lekami przeciwpadaczkowymi). 

Leki przeciwdepresyjne działają efektywnie wobec wielu 
zespołów bólowych [24]: w  neuropatii cukrzycowej, ar-
tretyzmie, neuralgiach wirusowych, neuropatiach obwo-
dowych, urazach rdzenia, udarach, bólach napięciowych 
głowy, bólach przedmiesiączkowych, migrenach, bólach 
twarzy, bólach miednicy, bólach w przebiegu stwardnienia 
rozsianego, w fibromialgii oraz innych zespołach. 

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne
Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne mają ugrun-
towaną pozycję jako środki o  potencjale równocześnie 
przeciwdepresyjnym i  przeciwbólowym, zaś praktycznie 
przestały być stosowane szerzej ze względu na liczne, nie-
bezpieczne działania niepożądane [24]. 
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Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
i noradrenaliny
Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i  noradrena-
liny (SNRI, serotonin norepinephrine reuptake inhibitor) to 
obecnie najważniejsza grupa antydepresantów wykorzy-
stywanych równocześnie jako analgetyki. Są stosowane 
w szczególności w  łagodzeniu przewlekłego bólu. U osób 
z przewlekłym bólem często rozwija się depresja. SNRI sto-
suje się w  tych samych dawkach w  zespołach bólowych 
co w leczeniu depresji i lęku. Za część działania SNRI może 
odpowiadać dodatkowe hamowanie wychwytu zwrotnego 
dopaminy (w większych dawkach). Potencjał przeciwbólo-
wy grupy jest na tyle wyraźny, że podjęto próby rozwoju 
i  zarejestrowania przedstawicieli tej grupy wyłącznie jako 
analgetyki. Takim kandydatem jest bicyfadyna, lek o  wła-
ściwościach typowych dla SNRI, ale także charakteryzujący 
się praktycznie potrójnym mechanizmem – jest równo-
cześnie inhibitorem wychwytu zwrotnego serotoniny, no-
radrenaliny i  dopaminy (SNDRI, serotonin-norepinephrine- 
-dopamine reuptake inhibitor) [25]. 

Wenlafaksyna
Wenlafaksyna to wzorcowy lek SNRI. W  Polsce ma reje-
strację w terapii epizodów dużej depresji i  zapobieganiu 
nawrotom depresji (w profilaktyce tej choroby), a ponadto 
w leczeniu zaburzeń lękowych o charakterze fobii społecz-
nej. W USA ma dodatkowo rejestracje w lęku uogólnionym 
i lęku napadowym (panice). 

Liczba zastosowań pozarejestracyjnych wenlafaksyny jako 
analgetyku jest bardzo długa; stosuje się ją m.in. w bólach 
pooperacyjnych [26], w profilaktyce napięciowych bólów 
głowy i  napadach migreny [27], w  fibromialgii [28], neu-
ropatii cukrzycowej [29] czy bólach kręgosłupa [30]. Wen-
lafaksyna jest dobrze tolerowana, czym przewyższa inne 
stosowane w neuropatiach farmaceutyki [31].

Duloksetyna
Duloksetyna ma w  Polsce rejestrację w  leczeniu tzw. 
dużych zaburzeń depresyjnych, zespole lęku uogólnio-
nego i  w  neuropatii cukrzycowej, natomiast w  USA jest 
ponadto zarejestrowana w  terapii podtrzymującej prze-
ciwdepresyjnej, nietrzymaniu moczu u  kobiet, a  także 
w fibromialgii i zespołach przewlekłego bólu mięśniowo- 
-szkieletowego. 

Tym samym duloksetyna ma zarejestrowane na świecie 
aż trzy wskazania przeciwbólowe (neuropatię cukrzyco-
wą, fibromialgię, przewlekłe bóle mięśniowo-szkieletowe). 
Ponadto wiele innych wskazań przeciwbólowych dulokse-
tyny jest badanych lub rekomendowanych przez towarzy-

stwa naukowe, np. zastosowanie w  neuropatiach induko-
wanych onkologiczną chemioterapią [32]. 

Zaobserwowano, że podwyższenie nastroju dzięki dulo-
ksetynie jest ściśle skorelowane ze spadkiem odczuwania 
bólu [10]. 

Milnacipran
Historia formalnych zastosowań tego leku jest bardzo 
skomplikowana. W  Polsce (w  Unii Europejskiej) lek ma re-
jestrację u  osób dorosłych w  leczeniu epizodów dużej 
depresji, natomiast takiej rejestracji nie uzyskał w Stanach 
Zjednoczonych. Z kolei w USA i Kanadzie zarejestrowano 
milnacipran jako lek w  fibromialgii, ale takiej rejestracji 
nie uzyskał on w  Unii Europejskiej. Efektywność prze-
ciwbólowa milnacipranu – nie tylko w  fibromialgii – jest 
znacząca [33]. 

Selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny
Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
(SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor) wykazują wła-
ściwości przeciwbólowe, jednak brakuje przekonujących 
dowodów na to, że są one w stanie zmniejszać systemowo 
przewlekłe bóle związane z  uszkodzeniem nerwów [34]. 
Zakładano, że SSRI mogą stanowić alternatywę w  terapii 
bólów przewlekłych, ponieważ są zasadniczo lepiej tolero-
wane niż inne leki przeciwdepresyjne, w szczególności leki 
trójpierścieniowe. Mimo że praktycznie wszystkie leki SSRI 
zostały zbadane, a niektóre wielokrotnie, nie można wycią-
gnąć z tych badań jednoznacznych wniosków [34]. 

W  leczeniu współistniejących stanów depresyjnych i  bó-
lowych, oprócz środków farmakologicznych, wykorzy-
stujemy kompleksowo także inne metody. Zastosowanie 
mają wszelkie metody fizjoterapeutyczne, psychologiczne 
i psychoterapeutyczne, zgodne z modelem opieki biopsy-
chospołecznej [35]. Wskazane są techniki relaksacji, medy-
tacji i  akupunktura [36]. W  przypadku najbardziej ciężkich 
postaci może zachodzić potrzeba blokowania nerwów, sty-
mulacji magnetycznej, elektrostymulacji czy korekcyjnych 
zabiegów chirurgicznych, np. kręgosłupa. 

OMÓWIENIE
Praktyka konsultacyjna ujawnia wielu chorych z  obniżo-
nym nastrojem i  nasilonymi dolegliwościami bólowymi. 
Mogą oni wywodzić się spośród osób z  pierwotnymi za-
burzeniami psychicznymi albo spośród pacjentów z  prze-
wlekłymi chorobami somatycznymi. Słabość medycyny 
interdyscyplinarnej powoduje, że występują w  tych przy-
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padkach trudności w integracji tych stanów w ramach jed-
nej koncepcji klinicznej, a co za tym idzie – z podjęciem de-
cyzji o  łącznym leczeniu. Tymczasem postęp jakiejkolwiek 
terapii nie nastąpi, jeśli nie zostaną uwzględnione które-
kolwiek ze składników złożonego obrazu klinicznego (ból, 
depresja, choroba somatyczna). 

Z  kolei brak w  takich przypadkach właściwych decyzji 
może łatwo stać się dla lekarza i dla pacjenta źródłem fru-
stracji, poczucia bezsilności, spekulacji o  lekooporności 
choroby i nieprzemyślanych zmian we wzorcu terapii. Para-
doksalnie więc depresja rodzi depresję. 

Opisane potrzeby tworzą pole do zastosowań dla leków 
przeciwdepresyjnych, a w szczególności tych z grupy SNRI 
(duloksetyna, wenlafaksyna, milnacipran). Grupa ta jest 
równie skuteczna w zwalczaniu bólu jak leki trójcykliczne, 
jednak pozbawiona ich niebezpiecznych działań niepożą-
danych; dlatego stała się współczesnym standardem le-
czenia stanów klinicznych łączących w obrazie przewlekłe 
obniżenie nastroju i przewlekłe stany bólowe. 

PODSUMOWANIE
Współistnienie stanów depresyjnych i  objawów bólowych 
jest w  praktyce klinicznej częste, a  w  przypadku przewle-
kłego utrzymywania się tych zaburzeń powinno być brane 
pod uwagę u większości tego typu pacjentów. Nie jest ono 
diagnozowane w stopniu wystarczającym zarówno w psy-
chiatrii, jak i medycynie somatycznej.

Leki przeciwdepresyjne z  grupy SNRI, hamujące wychwyt 
zwrotny serotoniny oraz noradrenaliny, takie jak wenla-
faksyna i duloksetyna, dysponują znaczącym potencjałem 
przeciwbólowym, możliwym do wykorzystania w  terapii 
depresji, a  także w przypadku zespołów bólowych wystę-
pujących w przebiegu chorób somatycznych. 
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