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Deprese u vybranych neurologickych

onemocneni

Depression in Selected Neurological Disorders

Souhrn

Deprese patii mezi nejcastéjsi psychiatricka onemocnénti, kterd se vyskytujf u fady neurologickych
nemoci. Nékdy jsou depresivni priznaky pfimo soucasti nemoci nebo se nejprve objevi deprese
a poté se projevi neurologické onemocnéni. Je dilezité depresi v¢as diagnostikovat a lécit, protoze
jinak ma neurologické onemocnéni horsi a tézsi pribéh, ktery se obtiznéji ovliviiuje. Disledné
rozpoznani a vhodnd lécba depresivnich pfiznakl vyznamné zvysuji kvalitu Zivota nemocného.
Presnd pricina vzniku deprese zatim stale neni zndma. Na jejim rozvoji se podili vzajemna interakce
mnoha rizikovych faktord. Mezi né se fadi biologické, psychologické a socidIni vlivy i faktory
prostiedi. Mezi hlavnf klinické priznaky deprese patfi poruchy nélady, mysleni, vnimani a poruchy
psychomotorického tempa. Diferencidlné diagnosticky je tfeba odlisit hlavné demenci. Mezi
dalsf stavy nalezi depresivni syndrom navozeny psychoaktivnimi ldtkami a rlznymi Iéky. Typicky
akutné probihajici depresivni syndrom oznacujeme jako depresivni fazi. Ta mdze probihat v lehké,
stfedni nebo tézké formé. Zakladnimi metodami lé¢by deprese je podavani antidepresivnich
lékd a psychoterapie. Léc¢ebny efekt ve vztahu k hlavnim symptomdm deprese se po nasazeni
antidepresiv projevi vétsinou do 6-8 tydnl od zacatku lécby. Detailné je charakterizovan vyskyt
deprese u cévni mozkové pithody, roztrousené sklerézy, chronické bolesti, migrény, epilepsie
a Parkinsonovy nemoci v¢. soucasnych doporucenych léc¢ebnych postupt.

Abstract

Major depression is the most common psychiatric disorder that occurs in a number of neurological
diseases. Symptoms and signs of major depression are sometimes inherent to the neurological
disease, sometimes depression appears first, followed by a neurological disorder. The diagnosis
and treatment of major depression has to be timely to prevent more severe and difficult to
manage course of the neurological disease. Early recognition of depressive symptoms and its
appropriate treatment significantly improve patients’ quality of life. Underlying mechanisms of
major depression are still unknown. Interactions between many risk factors, such as biological,
psychological, social and environmental are involved. The main clinical symptoms of major
depression include persistent feeling of sadness, lack of interest in outside stimuli and slow
psychomotor speed. Differential diagnostics have to exclude dementia and depressive syndrome
induced by psychoactive substances and drugs. An acute depressive syndrome is known as
a depressive phase and can be moderate or severe. Antidepressants and psychotherapy are the
main treatment modalities for major depression. Therapeutic effect on the main symptoms of
major depression is usually observed within 6-8 weeks after starting treatment. Major depression
associated with stroke, multiple sclerosis, chronic pain, migraine, epilepsy and Parkinson’s disease
is discussed in detail, including currently recommended medical treatments.
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Uvod

Deprese je Casté onemocnéni, které se v po-
pulaci vyskytuje kolem 10-15 % [1-3]. Jsou
patrné geografické odlisnosti ve vyskytu de-
prese. V Africe (Maroko) se v soucasné dobé
udava prevalence deprese 13,7 % [4], za-
timco v Evropé (Svédsko) uvadi depresi pi
pouziti subjektivniho dotazniku v bézné po-
pulaci jen 9,5 % respondentl [5]. Deprese
se vyskytuje ¢astéji u zen nez u muzd (2: 1).
Po menopauze se riziko depresivni epizody
u obou pohlavi vyrovnava. Vyskyt stoupd
s vékem, ale v posledni dobé je vyraznéjsi
vyskyt i v nizsich vékovych skupinach. Pfi-
¢ina je pravdépodobné v lepsi diagnostice
a ucinnéjsi zdravotnické osvete, kterd usnad-
nuje zadchyt jiz ¢asnéjsich stadif depresivni
poruchy.

Ve vyspélych statech predstavuje deprese
jednu z nejc¢astéjsich pficin pracovni ne-
schopnosti. V téchto zemich je zdravotnické
osveté vénovdana vyrazna péce, ale presto
existuje pomérné zna¢né procento osob,
které se s depresivni epizodou k odbornikovi
nedostavi. Deprese se ¢asto skryva také za
télesnymi stesky a zvIasté u osob ve vyssim
veku mohou v klinickém obraze dominovat
polymorfni somatické potize a smutek ne-
musi byt pfitomen. Deprese se velmi ¢asto
vyskytuje spole¢né se somatickym onemoc-
nénim. Jednim z typU deprese je tzv. se-
zénni deprese, kterou trpi kolem 5 % osob.
Podle odhadd muze primérny prakticky
lékar v Ceské republice ocekavat, Ze az 10 %
pacientd, kteff ho navstivi, trpi depresf [6].

U neurologicky nemocnych osob je de-
prese velmi ¢astd [7]. Vyskytuje se po cévni
mozkové piihodé (CMP), u roztrousené skle-
rozy (RS), u epilepsie, Parkinsonovy nemoci
(PN), Huntingtonové chorobé, nemocnych
s chronickou bolesti, u Alzheimerovy de-
mence, po Urazech hlavy ¢ u migrény [8-11].
Deprese provazf také nemocné s polyneuro-
patii, akutni nebo chronickou infekci nervo-
vého systému anebo osoby s nddorovym
onemocnénim. Vyskyt depresivni epizody
v pozdnim véku ma dvojndsobneé vyssi riziko
vzniku demence [12].

Je tfeba pomyslet i na farmakologicky na-
vozené deprese [13]. Depresogenni potencial
maji antihypertenziva (napf. beta blokatory),
hormonalni kontraceptiva, kortikosteroidy
(prednizon, metylprednizolon), antiparkin-
sonika (levodopa, amantadin), opioidy (fen-
tanyl, morfin), klasickd antipsychotika, neste-
roidni antirevmatika (diklofenak, ibuprofen),
benzodiazepiny, antiulceréza (cimetidin, ra-
nitidin), cytostatika (vinkristin, vinblastin,

prokarbazin) nebo nékterd antibiotika (pe-
nicilin, tetracyklin). Potvrzenim, ze jde o de-
presi navozenou léky, je to, Ze k odeznéni de-
presivnich pfiznakd dojde po vysazenf Iéku
a obtize se opét objevi po nasazeni lécby.

Nelécend nebo nedostatecné lécend de-
prese zhorsuje celkovou kvalitu Zivota téchto
nemocnych v¢. kognitivnich schopnosti
a funkeni kapacity nemocného [7]. Zhorsuje
se priibéh rehabilitace, vice se zatézuji peco-
vatelé, zvysuji se naklady na lécbu a celkove
se zhorsuje kvalita zivota nemocného. Pro-
blematickd byva i diagnostika deprese. Pfi-
tomnost nekterych neurologickych priznakd
(afdzie, dysartrie apod.) znemoznuje validni
sdéleni stavu pacienta. Nemocni vétsinou
popisuji télesné obtize, Uzkost a beznadéj
misto pfiznakd smutku. Dalsim problema-
tickym pfiznakem je anergie nebo chronicka
Unava [14], kterd rovnéz patfi k pfiznakim
deprese. Diagnostické rozpaky mohou zvy-
sovat i jiné spolec¢né priznaky, napt. zhorseni
koncentrace, poruchy spdnku a poruchy
pfijmu potravy. U fady neurologicky nemoc-
nych osob se psychické problémy mohou
vyvinout teprve v prlibéhu choroby nebo
brzy po stanoveni diagnézy.

Cilem prace je sezndmit Ctendre s dia-
gnostikou a lé¢bou deprese u vybranych
neurologickych onemocnéni, u kterych
se deprese vyskytuje pomérné ¢asto a vy-
znamne interferuje se zdkladnim neurolo-
gickym onemocnénim.

Definice deprese

Deprese patff mezi zdvazna psychicka one-
mocnéni. Je definovdna jako patologicky
smutna ndlada, kterd neodpovida danym
okolnostem svou hloubkou nebo délkou
trvani. Je ale tfeba mit na paméti, Ze ne
kazda porucha nalady se mdze oznacit jako
deprese.

Hlavnim klinickym projevem je nepfimé-
fené sklesld nadlada provézena snizenim fy-
zické aktivity a neschopnosti proZivat radost,
vegetativnimi pfiznaky, Ubytkem energie
k vykonavani béznych dennich cinnosti a ty-
pickymizménamiv cirkadidnni rytmicité (po-
ruchy spanku, kolisani ndlady béhem dne).
Tyto obtize by mély trvat alespori dva tydny.
Deprese byva také spojena se zpomalenim
psychomotorického tempa; jde o inhibova-
nou depresi. Doprovazi-li depresi intenziv-
néjsi anxieta, mize naopak nabyt agitované
formy, kterd je velmi nebezpecna z hlediska
rizika sebevrazdy. Depresivni ndladu typicky
doprovazeji zmény mysleni ve spektru poci-
najicim prostymi pocity viny a vlastni insu-

ficience, pesimizmem az po plné vyjadiené
mikromanické bludy.

Pti¢iny vzniku deprese

Podobné jako v pfipadé vétsiny psychic-
kych poruch se i na rozvoji deprese podili
vzajemna interakce mnoha rizikovych fak-
tord. Mezi né se fadi biologické vlivy (ge-
netické a epigenetické faktory, Uraz, nemoc
apod.), psychologické vlivy (temperamen-
tové vlastnosti a rysy jedince), faktory pro-
stredi (zdvazné Zzivotni udalosti, vychova)
a socidlni vlivy (rodina, skola, kulturni vlivy).
Hovofime o tzv. biopsychosocidlnim mo-
delu nemoci [3].

Zajimavé je, ze u vice nez 30 % nemoc-
nych s depresi se v rodiné vyskytuje jesté
dalsi ¢len s depresivni poruchou. Predpo-
klada se vrozend dispozice spojend s naruse-
nim regulace neurotransmiterd a neuroplas-
ticity v mozku téchto nemocnych. Roli hraji
i daldi faktory, z nichz nejdUlezitéjsi je stres.
Viyrazna Zivotni ztrata (napf. umrti blizké
osoby, nemoc, ztrdta zaméstnani, rozvod
apod)) se fadi k nejvyznamnéjsim stresordm,
které predchdzeji rozvoji depresivni epizody.
Vice jsou ohroZeni lidé, ktefi tvari v tvar Zi-
votni zatéZi prozivaji pocit bezmoci a ne-
schopnosti danou situaci zvlddnout. Tento
koncept ,naucené bezmocnosti® muaze
predstavovat fenotyp, ktery se v postizenych
rodindch preddva mezi generacemi a po-
dili se tak na heredité depresivni poruchy.
Dulezity vliv na rozvoj depresivni epizody
tedy ma prostedi, a to jak rodinné, tak i spo-
lecenské. Riziko depresivni poruchy je dédno
interakcf rizikovych gend a negativnich Zi-
votnich udalosti [15,16]. Nositelé rizikovych
alel tak reaguji na negativni Zivotni udalosti
vyssim rizikem rozvoje deprese [17,18]. De-
prese nenf civiliza¢ni nemoc.

Pro¢ deprese vznika, zatim stale nenf jasné.
Drive se pfedpokladalo, Ze pficinou je poru-
$end rovnovaha monoamint v mozku. Za vy-
znamnou je dodnes povaZzovéana porucha se-
rotonergniho prenosu [19]. V soucasnosti se
ma za to, Ze deprese vznika v dUsledku na-
ruseni synaptické denzity a neurondlnich
okruh, které zahrnuji mediofrontalni kortex,
hipokampus a dal3f limbické struktury [20].
Osoby trpici depresi maji prokazatelné sni-
Zeny objem mozkové tkané v oblastech hipo-
kampu, amygdaly i bazalnich ganglif spolu se
zménami neurotransmiterd [19,20].

Vyznamné je rovnéz naruseni neuronalnf
a behaviordInf rytmicity, které se klinicky od-
razi napf. v naruseni spanku nebo rannich
pesimech [1]. DuleZitou roli hraje také imu-

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112(6): 626-638

627




DEPRESE U VYBRANYCH NEUROLOGICKYCH ONEMOCNENI

nitni systém, kdy se predpokladd zhorsend
adaptace na stres spolu se zvysenou tvor-
bou cytokinl [21]. Podil na rozvoji sezonni
deprese (dfive tzv. atypické zimni deprese,
dnes oznacované jako sezéonni afektivni po-
rucha; SAD) méa pak nedostatek svétla v zim-
nich mésicich s dopadem na serotonergni

systém mozku.

Klinické priznaky deprese
Mezi hlavni klinické pfiznaky deprese patif
poruchy nalady (smutnd nélada, anhe-
donie, ztrdta z&jmU, nizsi nebo mald moti-
vace pro jakoukoliv aktivitu, inhibice a apa-
tie nebo naopak Uzkost), poruchy mysleni
a vnimani (snizenéd koncentrace, nerozhod-
nost, ztrata sebeveédomi, pocity viny, bez-
nadéj, prani zemfit a kone¢né u nejtézsich
depresi také mikromanické, insuficientni, rui-
nac¢ni, hypochondrické a dal3i bludy), po-
ruchy psychomotorického tempa (zpo-
maleni az ztuhlost, nebo naopak zvysena
aktivita az agitovanost) (tab. 1). Klinické pfi-
znaky musi trvat alespon dva tydny. Mély by
byt v dostate¢né tiZi po vetsinu dnd a mély
by se vyskytovat po delsi dobu béhem dne.
Castymi dal3imi pfiznaky jsou somatické
obtize jako nespavost nebo zvysend spa-
vost (predevsim u zimnich depresf), snizena
nebo zvysend chut k jidlu, snizend az zcela
vymizeld sexudlnf touha a aktivita, neurcité
tupé bolesti téla, paleni, pocity tlaku, po-
city tézkych koncetin, nepfijemné kardiovas-
kuldrni nebo gastrointestindlni senzace [1].
Nemocny pocituje vyraznou chronic-
kou Unavu a zaroven se pfi jakékoli aktivité
snadno akutné unavi. Ma pocit snizené Zi-
votn{ energie. Zavazné jsou sebevrazedné
myslenky (mé je vice nez 50 % nemocnych
s depresi), téZké Uzkostné poruchy, apatie,
autoakuzace apod., které vyzaduji akutni
psychiatrickou péci.

Diagnostika deprese

Pfi stanoven( diagnozy deprese vychazime
ze strukturovaného rozhovoru, ktery reflek-
tuje kritéria pro depresivnifazi podle MKN-10.
Ptame se na charakter zmény nalady, délku
trvani pfiznakl a jejich charakteristiku, hod-
notime stupen psychomotorického tempa,
pracovniho vykonu, miry soustfedeni, Uz-
kosti, komunika¢ni schopnosti, narusenf
spanku (pfedevsim predcasna probouzeni)
a cirkadianni zmény nalady (klinicky zavazna
jsou zhorsenf v ¢asnych rannich hodinach),
pfitomnost nadmérné Unavy, sexualni ob-
tize, snizeni chuti k jidlu v¢. ztraty na vaze,
a dalsi somatické potize [22].

Tab. 1. Casté klinické pfiznaky deprese.

Viyrazny smutek, ktery trva vétsi ¢ast dne

Snizend koncentrace a schopnost myslet

Nechut k jidlu nebo zvysena chut k jidlu

Ztrata hmotnosti nebo pribirani na véze

Snizena sexualni aktivita

Myslenky na smrt a tendence k sebevrazdé

Snizeni energie k vykonavani béznych dennich aktivit v¢. pracovnich
Pocity viny a stavy ménécennosti sebe sama

Ztrdta energie a nadmeérna Unava po vétsi ¢ast dne

Poruchy spanku ve smyslu nespavosti nebo zvysené spavosti

Zpomaleni fyzické aktivity a veskerych pohybd téla a koncetin

K rychlému skriningu mozné deprese
mohou také pomoci sebeposuzovaci dotaz-
nikové metody, které v béznych klinickych
podminkdch muze administrovat a vyhod-
nocovat podle manudlu i sestra. Zungova
skala deprese je zaloZzena na 20 jednodu-
chych otdzkach. Poskytuje detailni zachyt
depresivnich pfiznakl i pfi zachovanf jed-
noduchosti administrace a velmi kratkého
¢asu nutného k jejimu vyplnéni a vyhod-
noceni. Dalsi vyhodou této 3kély je moz-
nost identifikovat nepozorné nebo ndhodné
odpovedi (jde o stfidani otdzek koncipova-
nych na vzestupném a sestupném hodno-
ceni miry depresivnich pfiznakd). K posou-
zeni pfitomnosti depresivnich pfiznakl Ize
vyuZit také sebeposuzujici dotazniky PHQ
(Patient Health Questionnaire) se dvéma
(PHQ-2) nebo deviti otdzkami (PHQ-9) [23].
V ordinacich praktickych lékafl se osvédcilo
skriningové pouzivani dotazniku PrimeMD2,
kde pacienti odpovidali pouze na dvé otazky
cilené na depresivni ndladu a anhedonii [6].
VSechny uvedené skaly jsou u nés k dispozici
v ¢eském prekladu.

Nutno zdlraznit, Ze vyse uvedené nastroje
slouzi pouze ke skriningu, resp. k identifikaci
osob, které by mély byt |ékafem vysetfeny.
Vlastni diagnozu depresivni faze provadi
|ékaf na zakladé pritomnosti pfiznakd uve-
denych v kritériich MKN-10. K- hodnocent in-
tenzity depresivnich pfiznakl a jeji zmény
v prabéhu lé¢by pak slouzi subjektivni (napf.
Beckova sebeposuzovaci stupnice deprese;
BDI) nebo objektivni (napf. $kala Hamilto-
nova; HAMD; nebo $kala Montgomery/As-
berg; MADRS) psychometrické stupnice. Je-li
indikovéno vysetfenf u psychologa, jde o vy-
Setfeni doplnkové a slouZi k ur¢enf osobnost-

nich a psychogennich faktord podilejicich se
na vzniku deprese, a nenf tedy podkladem
vlastni diagndzy.

V pfipadé podezieni na stredné tézkou
nebo téZkou depresi je nutné vysetfeni
psychiatrem.

U neurologicky nemocnych osob je dia-
gnostika deprese problematicka. Dlezité je
pozorovat nemocného, jak se chova v urci-
tych situacich ¢i jak na jednoduché zadané
Ulohy reaguje. Somatické pfiznaky (poru-
chy spanku, Unavnost, nechutenstvi, poru-
cha koncentrace, sexudIni poruchy apod.) se
mohou vzajemné kombinovat. Mohou byt
soucasti zékladniho onemocnéni, ale také
mohou byt jiz privodnimi pfiznaky deprese.

Diferencialni diagnostika

Castym diferencialné diagnostickym problé-
mem u seniorl je rozliseni demence a de-
prese. Tyto stavy se navic téZ mohou vy-
skytovat spole¢né. U pacienta s demencf
je zacatek obtiZi pozvolny. Nemocny ma
proménlivou ndladu a obtizné se orien-
tuje v okolnim prostfedi; jeho vykon je horsi
béhem dne a vecer. U depresivniho pacienta
je zacatek obtiZi relativné nahly a v prostfedi
se orientuje bez potizi. Vlastni naruseni na-
lady muzZe byt u depresivnich seniord nahra-
zeno stiznostmi na nizsi kognitivni vykon,
coz pfinasi znac¢ny diagnosticky problém. Pro
potvrzeni depresivni etiologie tohoto kogni-
tivniho deficitu se tedy orientujeme na dalsi
typické znamky depresivnfho syndromu,
jako je zhordeni stavu v ¢asnych rannich ho-
dinach (rannf pesima), pfedcasné probou-
zeni, snizeni hedonie v¢. chuti k jidlu, zinten-
zivnéni somatickych steskd a celkovy pribéh
stavu. Deprese je (na rozdil od demence) fa-
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zické onemocnéni s detekovatelnym zacat-
kem a v horizontu tydnl ¢i maximalné néko-
lika mésict obvykle také koncem.

Mezi dalsi stavy, které Ize s depresivni po-
ruchou zaménit, patfi depresivni syndrom
navozeny psychoaktivnimi latkami (v¢. od-
vykaciho stavu) a rdznymi léky. Je tfeba
také odlisit depresi v rdmci bipoldrni nebo
schizoafektivni poruchy, dystymii (dlouho-
dobé konstitu¢né mirné poklesld nalada)
a pokleslou néladu v rdmci fyziologického
smutku. Smutek je méné intenzivni, nein-
terferuje s béznou dennf aktivitou, nevyka-
zuje typické zndmky narusené cirkadidnni
rytmicity a predcasného probouzeni, ma
zjevnou pfic¢inu a spontdnné odezni do tif
mésicd. Svizelné mUze byt rovnéz odlisent
od uzkostné depresivni poruchy, kterou fa-
dime mezi neurotickd onemocnéni. Od de-
prese se lisi nizsi intenzitou pfiznakd, konti-
nualnim pribéhem (pravé deprese probiha
ve fazich) a absenci typickych zmén cirka-
didnnf rytmicity.

K ¢astym diagnostickym chybdm patfi
podcenéni subjektivnich steskd a obtizi ne-
mocného, zejména zdména Uzkosti za pfi-
znaky somatického onemocnéni (buseni
srdce, dusnost apod.). Nelécend deprese
zhorsuje komorbidni onemocnéni, proto
je na misté vzdy patrat po jejich pfizna-
cich. Typickou chybou v diagnostice maze
byt nerozpoznani deprese nebo naopak jejf
chybnd diagnostika u fyziologického smutku
(napf. truchleni po ztraté blizkého). Od béz-
ného smutku nebo rozladénosti se deprese
lisf zejména v tom, Ze je intenzivnéjsi a hlubsi,
trva déle a nepfiznivé ovliviuje vykonnost.
Pti depresi nejde jen o nepfijemny emocni
proZitek, ale jde o onemocnénf celého orga-
nizmu v¢. vegetativni, imunitni a endokrinni
dysregulace s dopadem na priibéh soma-
tické komorbidity.

Problémem miZze byt deprese larvovana.
Tato forma je nékdy oznacovéna jako soma-
tizovand deprese nebo ,deprese bez de-
prese” a je charakterizovana vyjadfenym
depresivnim syndromem, ve kterém, po-
dobné jako u nékterych depresi v séniu,
chybi vlastni pocit smutku. Ten je nahra-
zen polymorfnimi somatickymi obtizemi,
bolestmi a stesky. V diagnostice nam muze
pomoci prlikaz sezdbnnosti, naruseni cirka-
didnni rytmicity a daldich typickych charak-
teristik periodické deprese. Problém zdmény
s nékterou z Uzkostnych a neurotickych po-
ruch nebyva klinicky pfilis zdvazny, pro-
toZe tyto stavy se stejné jako deprese léci
antidepresivy.

Klasifikace a typy deprese

Typicky akutné probihajici depresivni syn-
drom oznacujeme jako depresivni fazi.
Ta mUze probihat v lehké, stfedni nebo tézké
formé. V pripadé tézké depresivni faze pak
jesté rozlisSujeme, zda ji doprovézeji psycho-
tické priznaky, které jsou nejcastéji reprezen-
tovény nékterym z mikromanickych bludd
(autoakuzacni, insuficientni, hypochon-
dricky, ruinacni, eternity apod.), které mohou
byt spojeny pfipadné také s paranoidné per-
zeku¢ni komponentou. Velmi vzacné se vy-
skytuji i halucinace, vétsinou télové nebo
chutové, které pak odpovidaji obsahu bludu.
Periodicka (rekurentni) depresivni porucha
je charakterizovdna opakovanymifazemi de-
prese bez pfitomnosti samostatné faze zvy-
sené nalady a energie (manie). Mohou se
objevit kratké faze lehkého zvyseni nalady
a zvysené aktivity (hypomanie), které se do-
stavuji bezprostfedné po depresivni fazi.
Tyto kratké zmény nélady byvaji nékdy vy-
volany antidepresivni lé¢bou. V pfipadé pe-
riodické depresivni poruchy pak v diagnéze
ur¢ujeme, o jakou depresivni fazi se jedna
nebo zda je pacient v remisi.

Depresivni faze typicky odezni i spon-
tdnné bez lé¢by. Toto obdobi mlze trvat az
6—12 mésicl (pfi delSim trvani nutno uvazo-
vat 0 zméné diagndzy na dystymii).

Leh¢i formy deprese mohou lécit vseobecnf
|ékafi, internisté i neurologové. K psychiatrovi je
pak pacient odesilan v piipadé, Ze:

a) se jednd o tézkou depresivni fazi (s psy-
chotickymi pfiznaky nebo bez nich);

b) nedoslo k odpovédi na lécbu prvnim
nebo druhym antidepresivem;

@) jsou pfftomny suicidaini myslenky;

d) deprese vykazuje atypické rysy;

e) jsou pfitomna zévaznejsiomezenive volbe
antidepresiv (pfikladem je téhotenstvi).
Tézké a komplikované formy musi 1é¢it psy-
chiatr vzdy, a to Ucelné a rychle, zejména je-li
riziko sebevrazednych myslenek nebo do-

provazi-li depresi psychotickd produkce.

Lécebné cile u deprese

Hlavnim cilem lécby v akutni fazi je béhem
nékolika tydnU potlacit klinické pfiznaky de-
presivni epizody a dosahnout plné remise
obtiZ{ [22]. Pokracovaci |é¢ba md za cil udrzet
pozitivn( trendy akutni [é¢by a preventivné
branit vzniku relapsu jiz zalécené faze. Pro-
fylaktickd lé¢ba zabraruje rekurenci (znovu-
objevenf pfiznakd v obdobi tzdravy). Dobra
odpovéd (response) na Ié¢bu je charakteri-
zovana alespor 50% snizenim pfiznak( de-

prese proti stavu pfed |é¢bou. Remise je vy-
mizeni vSech depresivnich pfiznakd a ma
trvat minimalné osm tydnd. Uzdraveni se
udava po 6-12 meésicich remise. Relaps je
znovuobjeveni priznakd deprese v obdobi
remise. Rekurence je ndvrat symptom v ob-
dobi Uzdravy. Jedna se tedy o novou depre-
sivni fazi.

Pokud nenf vhodné vedena akutnf Ié¢ba
s navazujici adekvatni pokracovaci a profy-
laktickou Ié¢bou, je vysoké riziko ndvratu de-
prese. Navrat deprese v budoucnu se tyka
vice nez poloviny nemocnych po prvni de-
presivni fazi. Rizné pfiznaky mohou pretr-
vavat rlizné dlouho. Ndhlym a pfed¢asnym
ukoncenim Ié¢by vystavujeme pacienta ri-
ziku vzniku nového relapsu. Jde o nejcas-
t&jsi chybu v terapii, kterd je odpovédna za
prechod od prosté prvni depresivni faze do
fyzického opakovéni depresivnich epizod,
jeZ je typické pro periodickou depresivni
poruchu.

Zakladni metody lécby deprese

Zékladnimi metodami lé¢by vétsiny de-
presf je v soucasné dobé podavani antide-
presivnich lékd (tab. 2) a psychoterapie [24].
Lécebny efekt ve vztahu k hlavnim symp-
tomUm deprese se po nasazeni antidepre-
siv projevi vétsinou do 6-8 tydnd od za-
¢atku lé¢by, u nékterych nemocnych c¢asto
i po 3-4 tydnech od nasazeni Ié¢by. Podle
nejnovéjsich ndzorl je raciondlni vyckat te-
rapeutického efektu po dobu 3esti tydnu.
Maximalni doba 1é¢by jednim antidepre-
sivem bez dosazen( ¢aste¢né odpovedi je
osm tydn(. Poté je vhodné Iék zmeénit.

Prvni fazi depresivni poruchy je tedy
nutné lécit minimalné osm tydnd v akutnim
rezimu. Nasleduje dalsich 4-9 mésicd v po-
kracovacf lé¢bé. Profylakticka lé¢ba s cilem
zabranit vyskytu nové depresivni poru-
chy je dlouhodobd a mdzZe trvat az 3-5 let.
Obecné plati, Ze ¢im vice depresivnich fazi
nemocny prodélal, tim by udrZovaci 1é¢ba
méla byt delsi. U nékterych organicky pod-
minénych depresf a depresf s ¢etnymi reci-
divami je nutna lécba trvald. Lécba by meéla
byt vysazovana postupné, vzdy po konzul-
taci s |ékafem.

Z psychoterapeutickych technik se nej-
vice vyuzivaji techniky kognitivné-behavio-
ralni, interpersonalni, rodinna a kratka psy-
chodynamickd psychoterapie. Samostatné
Ize jejich pouziti doporucit jen u lehké formy
deprese. Tato Iécba je také Ucinna u nemoc-
nych, kteff maji fadu problém a stesk( z ob-
lasti psychosocidlni. Psychoterapie mize byt
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Tab. 2. Pfehled nejéastgji pouzivanych antidepresiv v Ceské republice.
Tricyklickd antidepresiva TCA
Tetracyklickd antidepresiva TTCA
Selektivniinhibitory zpétného vychytavani serotoninu SSRI
Serotoninovi antagonisté a inhibitory zpétného vychytavani SARI
Inhibitory zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu SNRI
Noradrenergnf a specificky serotonergnf antidepresiva NaSSA
Inhibitory zpétného vychytavani dopaminu a noradrenalinu DNRI
Reverzibilnf inhibitory monoaminoxidazy typu A RIMA
Glutamétovy moduldtor GM
Melatoninovy agonista a selektivni serotoninovy antagonista MASSA
Inhibitor zpétného vychytavani RUI
Moduldtor serotonergniho receptoru a dalsich neurotransmiterovych systéma

imipramin, amitriptylin, nortriptylin,
dosulepin, klomipramin, dibenzepin

maprotilin

citalopram, escitalopram, sertralin,
paroxetin, fluoxetin, fluvoxamin

trazodon
venlafaxin, duloxetin
mirtazapin, mianserin
bupropion
moklobemid
tianeptin
agomelatin
extrakt z trezalky

vortioxetin

orientovéna na praci s aktuadlné pfitomnymi
depresivnimi pfiznaky nebo na odstranéni
psychologickych faktord, které disponuiji je-
dince k depresi (napf. nauc¢ena bezmocnost,
depresivni kognitivnf styl, traumata v minu-
losti, sebepojeti nemocného apod.).

Dalsi Iécebné biologické prostfedky, napr.
repetitivni transkranidlni magneticka sti-
mulace (rTMS), pfima transkranidlni stimu-
lace elektrickym proudem (tDCS), hluboka
mozkova stimulace (DBS) nebo elektrokon-
vulzivni lé¢ba (ECT), patfi do rukou specia-
lizovanych odbornikl v oboru psychiatrie.
Z téchto biologickych metod je robustni an-
tidepresivni efekt prokdzan pro ECT, kterou
tickymi pfiznaky nebo vysokym rizikem sui-
cidia. Byva casnéjsi nastup antidepresivniho
efektu, ¢asto jiz po prvnim tydnu lécby. ECT
se ddle vyuZivaji u tézsich farmakorezistent-
nich depresi nebo u gravidnich pacientek,
kdy jsou z hlediska vyvoje plodu ECT bezpec-
néjsi nezli antidepresiva ve vyssich davkach.
Zbyvajici formy biologické 1écby (DBS, IrTMS,
tDCS) jsou zatim na rozhrani mezi vyzku-
mem a zavedenim do Ié¢ebné praxe [25,26].
Fototerapie jasnym bilym svétem vykazuje
efekt predevsim u sezénni afektivni poru-
chy, kterd se projevuje zimnimi depresivnimi
fazemi spojenymi s hypersomnii, zvysenou
chutfk jidlu a souvisejicim narlistem na vaze.

Lécba antidepresivy

Po stanoveni diagnozy je tfeba zacit [é¢bu
vhodnym |ékem co nejdfive, a to v pravi-
delnych intervalech a v dostate¢né davce.

Spravny vybér antidepresiva zavisi na mnoha
faktorech. Napfiklad je dobré védét, jakym
lékem byl nemocny Uspésné lécen v minu-
losti (jJde o nejlepsi prediktor antidepresivni
odpovédi), jaké antidepresivum se osvéd-
¢ilo u pfibuzného nemocného, pokud mél
podobné onemocneéni. Velkou roli ve vy-
béru hraji i jind onemocnéni (neurologicka,
internf, metabolicka), kterd mohou volbu
antidepresiva vyrazné zuzit. Je dlleZité ne-
mocnému sdélit, Ze efekt se neobjevi s prvni
podanou tabletou, ale dostavi se az za néko-
lik tydn(. Pri spravné volbé a uzivani Iéku je
patrny prvni klinicky Ucinek po 3-4 tydnech
u 60-80 % nemocnych. Vyjma antidepresiv
vyuzivdme v [é¢bé deprese také dalsi typy
psychofarmak s cilem rychlé symptomatické
ulevy. Nejcastéji volime anxiolytika a hypno-
tika (v pfipadé Uzkosti a insomnie) nebo an-
tipsychotika, kterd rychle odstranuji bludy,
ale mohu byt vyuZita i pro zklidnéni u agito-
vanych nemocnych.

Selektivni inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu

Lékem prvni volby v soucasnosti jsou anti-
depresiva typu SSRI (selektivni inhibitory
zpétného vychytdvani serotoninu), mezi néz
patfi citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvo-
xamin, sertralin, paroxetin. Zvysuji mnozstv{
serotoninu na synapsich. Podavajf se nejcas-
téji jednou denné v tabletové formé. Citalo-
pram poddvame v davce 10-20mg denné;
mize se zvysit max. na 40 mg denné. U¢inng
davka escitalopramu je kolem 5-10 mg den-
né; néktefi nemocni pak profituji z davky az

20mg. Sertralin nasazujeme v dévce 50mg
denné, obvykle se pak efektivni ddvka pohy-
buje v rozmezi 50-150mg/den. U nékterych
prepardtl je mozné jejich podani i v kap-
kach nebo infuzi (escitalopram, citalopram).
SSRI prokézaly svou efektivitu i bezpecnost
podavani v fadé klinickych studii. Jejich vy-
hoda je v pomérné rychlém nastupu Ucinku,
malém riziku nezddoucich ucinkd pfi pre-
davkovani a minimalni interakci s dalSimi 1é-
¢ivy. Nezddouci ucinky jsou hlavné na po-
¢atku lécby a projevuji se nevolnosti a pocity
na zvraceni. Tyto potize vétSinou prestanou
do tif tydnl od nasazeni 1é¢by.

Vzédcné se na zacatku lécby mize obje-
vit tzv. aktivacni syndrom, ktery je charakte-
rizovan prudkym zvysenim Uzkosti, neklidu
i suicidaInimi tendencemi. Vedlejsim Gcin-
kem lécby maze byt také prodlouzeni QT
intervalu na EKG. Vzacné mohou mit né-
ktefi nemocni béhem Ié¢by pocit emocni
plochosti nebo ,odfiznuti od emoci” v¢. ne-
schopnosti plakat, apod. Pfi nasazeni [é¢by
je tfeba vénovat pozornost moznosti vzniku
serotoninového syndromu, ktery se projevuje
zmatenosti, tfesem, zvysenym pocenim, hy-
pertenzi, hyperpyrexii, agitovanosti nebo
epileptickymi zéchvaty. Tento syndrom je
vzacny a mize byt také po predavkovani
nebo pfi nevhodné kombinaci antidepresiv
(napt. SSRI'a IMAO ¢&i RIMA). PFi soucasném
uzivani nesteroidnich antirevmatik je vy3si ri-
ziko krvaceni do gastrointestindlnfho traktu.
Pti del$im uzivani se mohou objevit sexualni
potize (sniZzenf libida, oddaleni nebo aZ vy-
mizen{ orgazmu a ejakulace), které vedou
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k vysazeni lécby. SSRI maji nespornou vy-
hodu v tom, Ze nemocného netlumf a majf
nizky potencidl toxicity pfi predavkovani.
Pozor je tfeba davat na soucasné podavani
napf. s tramadolem nebo selegilinem. Pfi
soucasném uzivani perorélnich antikoagu-
lancif (warfarin) je na zacatku a pfi ukoncent
lé¢by doporuceno peclivé sledovani koa-
gulace. SSRI maji také anxiolytické ucinky,
kterych se vyuziva k lé¢bé tzkostnych po-
ruch. Na rozdil od benzodiazepind je ndstup
anxiolytického efektu oddaleny a dostavuje
se obvykle po 6-8 tydnech lécby. PFi ukon-
ceni 1é¢by se mlze objevit syndrom z vysa-
zeni, ktery byva castéji pfitomen pfi lécbé
paroxetinem a fluvoxaminem. Mezi typické
ptiznaky patif zavraté, podrdzdénost, bolesti
hlavy, pocity na omdleni, Unava, Uzkost, prd-
jem, nespavost ¢i ties. Léky je proto potfeba
snizovat postupneé nejlépe po dobu nékolika
malo tydnd.

Tricyklicka antidepresiva

Nejdéle uzivanymi Iéky na lé¢bu deprese
jsou tricyklickd antidepresiva (TCA), mezi
néz patti napf. amitriptylin, imipramin, klomi-
pramin, dosulepin apod. Blokuji zpétné vy-
chytdvani serotoninu, dopaminu a noradre-
nalinu a v rdzném poméru zvysuji jejich
nabidku v limbické ¢asti centralniho nervo-
vého systému. Predpoklada se zména v pre-
synaptické i postsynaptické receptorové
odpovedi, které jako v pfipadé dalsich antide-
presivvedou kindukcineuroplastickych zmén.
Nevyhodou TCA je plsobeni na daldi recep-
tory (cholinergni, histaminergnf, adrenergn),
které vedou k vysoké kardiotoxicité, utlumu,
zvysené spavosti, zacpé, suchosti v Ustech,
narlstu hmotnosti, poruchdm sexuélnich
funkci apod. Vzhledem k velkému spektru ne-
Zadoucich ucinkd je pravdépodobnost pre-
ruseni lé¢by pacientem pomeérné vysoka.
U seniord TCA nepodavame, nebot mohou
vyvolat zavazné komplikace (napt. srdecni
arytmii, zhorseni paméti az amenci nebo re-
tenci modi) a jsou nevhodnd i kvili hypo-
tenzi se zvysenym rizikem padd. TCA maji
také analgetické ucinky, kterych se vyuziva pfi
lé¢bé chronickych bolestivych stavdl. Obvykle
se u amitriptylinu zacina s davkou 25-50mag.
Terapeutickd davka je 150-300mg, podana
ve 2-3 dil¢ich davkach. Pokud se rozhod-
neme k vysazeni, tak je nutné volit pozvolnou
redukci davky o 25 % tydné. LetdIni davka pfi
predavkovani odpovidd jedno- az dvoutyde-
nni davce terapeutické. Na tuto skute¢nost je
tfeba myslet v pfipadé nemocnych s rizikem
sebevrazedného chovani.

Selektivni inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu
anoradrenalinu

Selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu a noradrenalinu (SNRI) potlaci
velmi dobfe depresi a Ucinkuji i na chronic-
kou bolest. Predstaviteli pro l1é¢bu deprese
jsou venlafaxin a duloxetin. Tyto pfipravky vét-
sinou volime u nemocnych, ktefi neodpové-
déli na predchozi terapii SSRI. Tyto léky maji
jen mirné nezddouci Ucinky, i kdyz se muze
vyskytnout nevolnost, ospalost nebo zavrat.
U venlafaxinu se mohou objevit také arytmie
a zmény krevniho tlaku. Duloxetin je v Ceské
republice hrazen pouze k 1é¢bé bolestivé
diabetické neuropatie. Vysazovani venlafa-
xinu muze byt kratsi, obvykle 1-2 tydny.

Serotoninovy agonista a parcialni
inhibitor jeho zpétného vychytavani
Trazodon patii mezi SARI (serotoninovy ago-
nista a parcidlni inhibitor jeho zpétného vy-
chytdvani) a ma také sedativni Ucinky, které
Ize vyuZit k [é¢bé poruch spanku pfi depresi.
Na lé¢bu nespavosti se pouzivaji davky nizsi,
mezi 50 a 150mg na noc. Pfi zahajenf Iécby
je dobré postupné zvysovat ddvku o 50mg
kazdé tii dny. U¢inné rozmezi 1é¢by deprese
je mezi 150 a 300 mg. Nebyva vyskyt sexudl-
nich dysfunkci, naopak muaze dojit k jejich
zlepseni.

Inhibitory zpétného vychytavani
dopaminu a noradrenalinu

Dalsim predstavitelem duélnich antidepre-
siv je bupropion, ktery patfi mezi DNRI (in-
hibitory zpétného vychytavani dopaminu
a noradrenalinu). Zvysuje koncentraci dopa-
minu a noradrenalinu v mozkovych synap-
sich. Doporucuje se napf. k 1é¢bé inhibované
deprese s poklesem koncentrace pozornosti
nebo pfi depresi u PN. Jeho vyhodou je mi-
nimalni negativni vliv na sexualni funkce.

Antidepresiva s centralni
noradrenergni a serotonergni
aktivitou

Mirtazapin stimuluje centraIni noradrenergnf
a serotonergnf aktivitu a oznacuje se NaSSA.
Ma vyrazné hypnotické plsobeni a pfiz-
nivé ovliviuje architekturu spanku. Kromé
antidepresivnich a kvalitnich hypnotickych
Ucinkd ma i anxiolyticky efekt. Jeho nevyho-
dou je zvyseni chuti k jidlu s naréstem hmot-
nosti, ktery je u nékterych nemocnych limi-
tujicim faktorem lécby. V pribéhu terapie je
tedy vhodné monitorovat télesnou hmot-
nost a pacienty adekvatné edukovat (pfede-

vsim o omezeni pifjmu potravy ve vecernich
hodindch). Vzécné maze vyvolat syndrom
neklidnych nohou. Zac¢ina se davkou 15mg
denné, Uc¢innd dévka je pak 30-45mg
denné.

Inhibitory monoaminoxidazy

U organicky podminénych depresi a u de-
presi seniord Ize rovnéz vyuzit inhibitory
monoaminoxidazy (IMAO). Hlavni vyhodu
IMAO je absence anticholinergniho puso-
beni a pozitivni efekt na kognitivni funkce.
Z této skupiny je dostupny reverzibilni IMAO
moklobemid. Antidepresivni efekt Ize rovnéz
nékdy pozorovat po selegilinu (selektivni
IMAO-B). Je treba davat pozor na mozné ri-
ziko interakci s latkami, které maji seroto-
nergni psobeni.

Extrakt z tfezalky

V lé¢bé lehké formy deprese je oblibeny ex-
trakt z tfezalky. Jeho Ucinnost nenf proka-
zana u stfedné tezké a zévazné deprese. Je
slabym inhibitorem zpétného vychytavani
monoamind, GABA a glutamatu a je také
induktor CYP3A4 s rizikem receptorovych
a metabolickych interakci. PUsobi analo-
gicky jako IMAO a vyvolavajici odbourdvani
neurotransmiterd serotoninu, dopaminu
a noradrenalinu. Vyznamny je i jeho Ucinek
anxiolyticky. Pozor je nutné dat na moznou
interakci s intenzivnim slune¢nim zafenim
(fotosenzitivita). Zejména je nutné myslet
na interakci se standardnimi antidepresivy,
nebot tfezalka vykazuje IMAQO aktivitu.

Jina antidepresiva

Vortioxetin je nové antidepresivum, které Ize
pouZit u depresivni epizody, jez nedosta-
te¢né reaguje na SSRI nebo kdy?Z se pfi této
|é¢bé objevi nezadouci Ucinky (gastrointes-
tinalni, sexudlni apod.). Vortioxetin je mo-
duldtor serotonergniho 5-HT3 receptoru
a inhibitor prenasece serotoninu. Moduluje
nasledné celou fadu daldich neurotransmi-
terovych systémU, napf. dopaminergni, se-
rotonergni, noradrenergni, glutamatovy,
cholinergni ¢i GABA. Timto sirokym farmako-
dynamickym efektem zlepsuje také kogni-
tivni funkce, jejichz deficit ¢asto doprovazi
depresivni poruchu.

Daldimi pouzivanymi léky v |é¢bé de-
prese jsou agomelatin a tianeptin. Tianep-
tin pUsobi na rozdil od jinych antidepresiv
zvyseni zpétného vychytdvani serotoninu,
napravuje dUsledky dlouhodobého stresu
v hipokampu. Nezvysuje télesnou hmot-
nost. Je vhodny u nemocnych s kardiovas-
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kuldrnim onemocnénim. Agomelatin, ago-
nista melatoninovych receptorl MT1 a MT2,
je také antagonistou serotoninovych recep-
tord 5-HT2C. Resynchronizuje cirkadianni
rytmus a pUlsobi rovnéz anxiolyticky bez se-
dativniho Ucinku. Nezptsobuje sexudlni dys-
funkce. Vzhledem k mozné hepatotoxicité je
nutné vysetrit jaterni funkce pred lécbou
a ddle je sledovat béhem celé lécby.

Strategie lécby deprese

Prvni klinicky efekt na Ié¢bu deprese se
muze objevit velmi ¢asné, tj. v 1.-3. tydnu
po nasazeni antidepresiva. Do nastupu an-
tidepresivniho efektu (obvykle 4-6 tydnu)
Ize nemocnému ulevit od Uzkosti ¢i ne-
spavosti benzodiazepinovymi anxiolytiky
a hypnotiky. Jakmile se v3ak efekt antide-
presiva dostavi, dsledné vedeme pacienta
k postupnému vysazeni této pridatné medi-
kace. Pokud se nedostavi, teprve pak se voli
zména léku (vétsinou z jiné skupiny) nebo
pridani dalsiho léku do kombinace (napf. li-
thium, trijodtyronin, antiepileptikum, jiné
antidepresivum apod.). V této fazi lé¢ba patfi
do rukou psychiatra. Maly klinicky U¢inek
muZze byt zplsobem napf. nizkou davkou
léku a je vhodné davku zvySovat postupné.
Velkou roli hraje také dostate¢na adherence
k 1é¢bé, tj. pochopeni nutnosti [é¢by a do-
drzovani stanovenych pravidel 1é¢by. Je
nutna Uzka spoluprace lékare a nemocného,
ktery davky uziva spravné dle doporucenti.
AZ 20-30 % nemocnych, které 1é¢i pro de-
presi Iékar prvniho kontaktu, doporucené
antidepresivum nakonec neuziva.

Na pocatku Iécby je tfeba pacienta sle-
dovat nejméné jedenkrat tydné. Dlvodem
nenf jen nase snaha zachytit v¢as nezaddouci
ucinky, ale také skutec¢nost, Ze deprese se
mUzZe zhorsovat i v obdobf po nasazeni an-
tidepresiva. Rada 1€k mé totiz aktivujici uci-
nek, ktery se mlze projevit zvysenou tenzi
az agitovanosti, a to jesté dfive neZ se dostavi
antidepresivni ¢inek. V této fazi narQsta ri-
ziko suicidia, a tak nevdhame docasné pridat
anxiolytika nebo i nizsi davky antipsychotik.
Po zmirnéni pfiznakd staci kontroly jednou
mésicné. Pfi udrzovaci lé¢bé je mozné sledo-
vat pacienta jednou za 2-3 mésice.

Pokud lé¢bou dosahneme béhem néko-
lika tydnl pIné remise obtiZi, nenf vhodné
léky hned vysadit. Doporucuje se pokra-
Covat v 1é¢bé alespon pul roku v pfipadé
prvni depresivni epizody. Tento postup vy-
znamné snizuje riziko relapsu obtiz{. Nema-
-linemocny pfiznaky deprese po dobu Sesti
mésicd, je mozné zacit postupné antidepre-

siva vysazovat. Doporucuje se pozvolné vy-
sazovani po dobu dvou mésicl, abychom
zabranili pfiznakdim z vysazeni, které jsou
sice pomérné vzacné, ale mohou se proje-
vit nespavosti, bolestmi, nevolnosti ¢i na-
vratem depresivnich obtizi. Nemocné je
treba poucit, aby se dostavili na kontrolu
ihned, pokud se objevi znova pfiznaky de-
prese. U opakovanych depresivnich epizod
se doporucuje lé¢ba dlouhodobéd az pét let.
Nemocni po opakovanych depresivnich fa-
zich musi uzivat Iék dokonce celozivotné.

Doporucuje se kombinovat systematic-
kou psychoterapii s farmakoterapil. Tykd se
to zejména pripadl, u kterych byla pred-
chozi medikamentdzni 1é¢ba nelspésna
a kdy dominovaly psychosocialni problémy.
U nékterych nemocnych s depresf je mozné
pouzit 1é¢bu svétlem (fototerapie) nebo
spankovou deprivaci, kterd viak vykazuje jen
kratkodoby efekt.

U tézkych farmakorezistentnich depresf
s psychotickymi projevy, tendencemi k se-
beposkozovani, s odmitanim stravy, s vyso-
kym rizikem suicidia nebo pfi depresi v té-
hotenstvi, kdy jsou z dlvodu rizika pro plod
moznosti antidepresiv limitovany, se za hos-
pitalizace na psychiatrii mize pouzit elek-
trokonvulzivni terapie. Indikaci provadi
psychiatr. Pri aplikaci ECT spolupracuje s in-
ternistou a anesteziologem.

Pacientovi je tfeba zdlraznit, Ze antidepre-
siva predstavuji moderni a pfedevsim kau-
zaIni1é¢bu deprese, protoze v dobé nasazeni
Iéku je nejvétsi riziko nespoluprace. Dllezita
je pfiprava na moznost vyskytu pfechod-
nych i déle trvajicich nezddoucich ucinkd,
napt. sucho v Ustech, zacpa, Utlum, zavraté,
nevolnost ¢i sexudIni dysfunkce. Pacient ma
byt povzbuzovan, aby s [é¢bou nepresta-
val a nespojoval si pocit zdravi s aktem vy-
sazeni antidepresiv, coZ je nej¢astéjsi omyl
vedouci k relapsu. Pokud podpora a ujistén{
o zvladnuti nezddoucich U¢inkl nestadi, je
mozné upravit ddvkovani nebo zménit ¢a-
sové schéma podanf 1éku tak, aby to nemoc-
nému vice vyhovovalo. Mozné je i pfidanf
dalsf medikace, napt. anxiolytika pfi nespa-
vosti nebo Uzkosti (pouze v akutni fazi 1écby)
¢i laxativa pfi zacpé. Pokud pacient presto
[ék nasnasi, je vhodné zvolit jinou medikaci.
Casto pomUzZe i zména za jiny lék ze stejné
skupiny nebo dokonce i jinou galenickou
formu téhoz pfipravku.

Metaanalyza 117 randomizovanych kon-
trolovanych studif (25 928 ucastnikd) z let
1991-2007 [27], kde byla porovnavana bez-
pecnost a ucinnost akutni 1é¢by deprese

pomoci citalopramu, escitalopramu, fluo-
xetinu, fluvoxaminu, paroxetinu, sertralinu,
bupropionu, venlafaxinu, duloxetinu, milna-
cipranu, mirtazapinu, ukdzala, Ze mirtazapin,
escitalopram, venlafaxin a sertralin byly vy-
razné ucinnéjsi nez podavéni duloxetinu, flu-
oxetinu, fluvoxaminu a paroxetinu. Z hlediska
Ucinnosti, prijatelnosti a bezpec¢nosti byl nej-
lépe hodnocenym antidepresivem sertralin
a escitalopram. V jiné metaanalyze [28] byla
potvrzena vysoka Ucinnost escitalopramu ve
srovnani s jinymi SSRIa SNRI.

Deprese u neurologicky
nemocnych

V dalsi ¢asti ¢lanku se budeme vice zaby-
vat depresi u vybranych neurologickych
nemoci, u kterych je deprese velmi ¢astou
komorbiditou: CMP, RS, chronické bolest,
epilepsie, PN a migréna. Deprese se vysky-
tuje i u dalSich nemoci nervového systému,
napf. u neurodegenerativnich chorob, Urazd
mozku, infekci nervového systému, naddord
mozku, apod.,, ale tyto nemoci nejsou sou-
¢asti tohoto vybraného prehledu. K podrob-
néjsimu studiu odkazujeme na pfislusné ka-
pitoly v u¢ebnicich neurologie a psychiatrie.

Deprese po cévni mozkové prihodé
Viyskyt deprese po krvécivé nebo ischemické
CMP je vysoky, udava se dle rliznych literar-
nich studii mezi 20-70 % [7,29]. Nazev v ang-
losaské literature je ,post-stroke depression”
(PSD). Nejvyssi vyskyt je po prvnich tfech
mésicich od pfihody [30] a vrcholi do roku
od vzniku CMP. AZ u 50 % osob s PSD se de-
presivni epizoda mUzZe spontdnné upravit.
Bylo v3ak prokdzano, Ze nelécend deprese
vede k zhorseni kognitivnich schopnost,
k prohloubenf pohybovych poruch a cel-
kové smeéfuje ke snizenf kvality Zivota [29].
Nemocny hife komunikuje s okolim. Cel-
kové vede nelécend deprese u CMP k vyssi
mortalité a morbidité; zvysuje se riziko
vyskytu sebevrazd [31]. Obtizné je od-
liSenf od demence, nebot samotnd de-
prese vede ke zhorseni kognitivnich funkci.
Vyznamné ndm pak pomohou diferencidlné
diagnostické znamky uvedené vyse. Dlle-
Zité je také komunikovat s rodinou, kterd
upfesni ¢asovou souslednost vyvoje potizi
a pacientovo chovani i prozivani.

Deprese se objevuje bezprostfedné po
CMP u hospitalizovanych nemocnych, ale
také u nemocnych v doméacim osetfovani
nebo v socidlnich Ustavech. Bylo zjisténo, ze
i po péti letech po CMP je vyskyt PSD po-
meérné znacny.

632

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112(6): 626-638




DEPRESE U VYBRANYCH NEUROLOGICKYCH ONEMOCNENI

Z3akladnim problémem nelécené de-
prese po CMP je to, Ze zhorsuje celkové zdra-
votni stav nemocného i jeho dalsi prognézu.
Dochdzi ke zhorseni funkéni kapacity ne-
mocného, zhorsuje se pamét, zpomaluje se
psychomotorické tempo, zhorsuje se pozor-
nost nemocného. Bohuzel PSD je spravné
diagnostikovana ve 20 % a adekvatné lécena
jenv 10 % [32].

Pfic¢ina vzniku deprese

po cévni mozkové prihodé

Vznik PSD je podminén strukturdini a me-
tabolickou poruchou mozkové tkdné po
CMP [33], kdy doché&zi k poruse rovnovahy
jednotlivych neurotrasmiterovych systéma,
zejména serotoninu, noradrenalinu a dopa-
minu. Podil ma i samotnéa stresové reakce
a adaptacni mechanizmy na mozkovy in-
zult. Dalsimi faktory jsou porusend gluta-
matova transmise, maladaptacni neuroplas-
tické zmeény, vaskuldrni dysregulace a zmény
v bilé hmoté mozku [29]. Nelze viak davat
rovnitko mezi intenzitou postizeni moz-
kové tkané a hloubkou depresivni epizody.
Deprese byla ve vysokém procentu dia-
gnostikovéna i u nemocnych po CMP, u kte-
rych se po ptihodé klinicky nalez normali-
zoval. V nékterych studiich davaji autofi do
souvislosti vztah mezi vyskytem deprese
a poruchou v oblasti prefrontdlni mozkové
klry [34] nebo pfi postizeni v oblasti ba-
zalnich ganglii. Dosud vsak nebyl prokézan
pfmy vztah mezi tizi neurologického defi-
citu, rozsahem a lokalizaci léze a rozvojem
depresivnich priznakd.

Rizikové faktory vzniku deprese

po cévni mozkové prihodé

Jasnym rizikovym faktorem vzniku deprese
po CMP je pfitomnost depresivni epizody
v minulosti, pfedchozi CMP, rodinny vyskyt
depresivni poruchy, zdvazné stresové si-
tuace v minulosti, ale i mladsi vék, nepfiz-
nivé socidlni podminky a pfftomnost dalsich
komorbidit [35]. Vyznamnéji vyssi vyskyt
PSD se uvédi u dlouhodobé hospitalizo-
vanych nemocnych v socidlnich Ustavech,
sociadlné slabi a vyZaduji socidlni podporu.
Mezi vyznamné rizikové faktory, které pfi-
spivaji k rozvoji PSD, patfi rozséhlejsi funkéni
a kognitivni deficit, vétsi zavislost na peco-
vatelich a rodiné, poruchy fatickych funkci
a apraxie [36]. Jako nejvyraznéjsi nepfiznivy
faktor se ve fazi rekonvalescence po iktu jevi
prave porucha hybnosti a porucha kognitiv-
nich funkcf.

Diagnostika deprese

po cévni mozkové prihodé

Pfi stanoveni diagndzy deprese vychdzime
ze strukturovaného rozhovoru s nemocnym,
pfi kterém uplathujeme obecné principy
diagnostiky depresivni poruchy. Dilezité je
pozorovat nemocného, jak se chova v urci-
tych situacich a jak reaguje na jednoduché
Ulohy. Rada priznak je somatickych (poru-
chy spéanku, Unavnost, nechutenstvi, poru-
cha koncentrace, sexudlni poruchy apod.)
a ty se mohou prekryvat se zdkladnim one-
mocnénim, ale také mohou byt jiz privod-
nimi pfiznaky deprese. Vhodné je pouziti
nékterych diagnostickych skél ke stanoveni
deprese. Specifickym ptiznakem deprese
u CMP je vyraznd apatie, ztrata zajmu
o sebe i okoli, socialni izolace, zhorseni ¢in-
nosti bézného denniho zivota (planovani
a feSeni problémU, organizovani jednotli-
vych ¢innosti apod.). Doporuc¢ujeme pouZziti
MMSE k odliseni mirného kognitivniho de-
ficitu, ktery se objevuje jako casny pfiznak
demence.

Lécba deprese

po cévni mozkové piihodé

Lécba PSD je dnes predstavovana antidepre-
sivy a psychoterapii zaméfenou na zvladani
aktudlnich priznakd. V¢asné nasazeni antide-
presiv urychluje regeneracni proces, zlep-
suje fyzickou a psychickou kondici nemoc-
ného po iktu v dlouhodobém horizontu [29].

Z antidepresiv se doporucuje pouZivat
SSRI, které nemaji vliv na pfevodnf systém sr-
decniani nezvysuji moznost ortostatické hy-
potenze. Pozor na mozné interakce s anti-
koagulacni Ié¢bou, nebot fada nemocnych
je lécena warfarinem (napt. pfi fibrilaci sini).
Citalopram, escitalopram a sertralin patff
k nejbezpecnéjsim antidepresivim v kom-
binaci s warfarinem. SSRI (pfedevsim citalo-
pram) maji rovnéz prekvapivé dobry efekt
na tzv. spasticky plac (zachvatovitd a psy-
chologicky nemotivovand silnd emocni
reakce doprovazena lakrimaci) a dalsi orga-
nické psychické komplikace. Lékem druhé
volby jsou SNRI (ovlivAujici zpétné vychy-
tadvani serotoninu a noradrenalinu), napf.
venlafaxin.

Tricyklickd antidepresiva jsou u téchto ne-
mocnych nevhodnd, protoZe maji fadu ne-
zadoucich ucinkd na kardiovaskuldrni i ner-
vovy systém (poruchy paméti, amence nebo
akcelerovany rozvoj demence). Prostfed-
nictvim svého anticholinergniho pdsobenf
mohou také vyvolat halucinace, amentnf
a delirantni stavy.

Deprese u roztrousené sklerozy
Deprese se u RS vyskytuje pomérné casto
(v 20-50 %), coz predstavuje zhruba tfikrat
vyssi vyskyt, nez je u bézné populace [37].
Rada nemocnych trpi depresivni epizo-
dou jesté pred vypuknutim onemocnéni RS
nebo se pfiznaky projevi po stanoveni dia-
gnodzy. Deprese neni vazéna jen na akutni
vzplanuti zénétlivého procesu (pfi atace RS),
ale fada nemocnych mdze onemocnét de-
presi v dalsim prabéhu nemoci.

Pticiny vzniku deprese

u roztrousené sklerézy

Priciny vzniku deprese u RS jsou multifak-
toridlni. Vliv. mé chronicky zanétlivy proces
probihajici v centrdlnim nervovém systému.
Negativni roli hraji napft. prozanétlivé cytokiny,
které jsou uvolfiovany aktivovanymi makro-
fagy (napt. mikroglif) v autoimunitnich reak-
cich [38]. Bylo zjisténo, ze podani cytokind
zdravym dobrovolnikdm vyvolava pfiznaky
splnujici kritéria deprese. V- morfologickych
studiich byla prokdzadna souvislost s vysky-
tem deprese a lézemi v levé suprainzularni
bilé hmoté v oblasti fasciculus arcuatus a s vy-
skytem atrofie v pfedni ¢asti temporainiho la-
loku [39]. Vliv na vznik deprese md i chronicka
demyelinizacni léze a axondlni ztrata [40].
Nezanedbatelnou pfi¢inou vzniku deprese
jsou vedlejsi ucinky lécby RS. Zejména to plati
pro podavani vysokych davek kortikoidd,
které jsou lékem prvni volby v akutni atace.
lékd modifikujicich prabéh choroby (Disease
Modifying Drugs; DMD), tedy 1é¢ba zabrarnu-
jici atakdm RS, je rovnéz vyvolavajicim fak-
torem vzniku deprese. Nejc¢astéji vznikd de-
presivni epizoda po podavani interferonu
beta [41]. Riziko deprese stoupd s nezamést-
nanosti, dlouhodobym pobytem pouze v do-
macim prostfedi, pfi nizkém Zivotnim stan-
dardu a pfi progresi nemoci, charakterizované
narUstajici disabilitou [42].

Nejvyssi riziko vyskytu depresivni epizody
se uvadi v prvnich mésicich po stanovenf
diagndzy RS (aZ u 40 % nemocnych). Dalsim
zavaznym faktorem deprese u RS je zvysené
riziko sebevrazd, a to zejména u muzl s ¢as-
nym nastupem nemoci (pfed 30. rokem)
a u osob, které trpély v minulosti depresi.
Dalsim nepfiznivym faktorem je abuzus al-
koholu a jinych navykovych latek a socialni
izolace nemocného [43]. Toto riziko je vysoké
zejména v prvnich péti letech od stanoveni
diagndzy RS. Vyznamnym problémem u RS
je vy3si vyskyt Uzkosti (az v 90 %), ktery je
tfeba lécebné ovlivnit.
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Diagnostika deprese

u roztrousené sklerézy

Diagndzu deprese stanovujeme struktu-
rovanym rozhovorem, vétsinou v ordinaci
neurologa, ke kterému pacient dochézi do
specializovaného centra pro lécbu RS [44].
Mélokdy nemocny s RS vyhledd se svymi
potizemi psychiatra sém. Kromé rozhovoru
s pacientem je dulezité znat i ndzor rodiny.
Pomoci ndm mize dotaznik nebo jednodu-
cha skala, kterd zvyrazni pfiznaky deprese,
jichz si pacient sdm neni védom. Problé-
mem je napf. posouzeni chronické uUnavy,
kterd se u nemocnych s RS vykytuje kolem
75-80 %, ale patfi rovnéz k ptiznaklim de-
prese [14]. Fyzickd Unava u RS je spojena se
zvysenou svalovou slabosti pfi vykondvani
béznych dennich ¢innosti. Psychicka unava
se tykd rychlého vycerpani koncentrace
a pamétovych schopnosti. Pacient md i dalsi
somatické potize, napf. poruchu spanku, ne-
chutenstvi, zpomalené tempo [40]. Proto
je dllezité odlisit pfiznaky RS od deprese,
nebot pokud se u zdvaznéjsi deprese vy-
skytnou sebevrazedné myslenky, je nutné
nemocného odeslat co nejrychleji do péce
psychiatrické.

Lécba deprese u roztrousené sklerézy
Dulezité je opét lécbu zahdjit veas [44].
Lékem prvni volby jsou antidepresiva typu
SSRI. U¢innym antidepresivem je sertra-
lin [45] a paroxetin. UvaZuje se neuropro-
tektivnim ucinku fluoxetinu [46]. Vzhledem
k ¢asto pfitomné Uzkosti je vhodné zacinat
pozvolna s malymi davkami. Pokud jsou pfi-
znaky zavazné, je nutna vyssi davka a rychld
konzultace psychiatra. MozZné je nasazeni tri-
cyklickych antidepresiv, kterd jsou Ucinna,
ale maji nezadouci Ucinky, jez ¢asto vedou
k prerudeni |é¢by deprese. Je mozné poda-
vat i jind antidepresiva (napf. SNRI). Nejcas-
t&ji se doporucuje se kombinace antidepre-
siv s psychoterapif [47].

Chronicka bolest

Bolest patfi k jednomu z nejdUleZitéjsich
ochrannych mechanizm ¢lovéka. Je defino-
vana jako nepfijemnd senzorickd a emocnf
zkusenost spojena s aktudlnim nebo poten-
cidlnim poskozenim tkané. Déli se na akutnf
a chronickou. Akutni bolest chrani organi-
zmus pred poskozenim prostfednictvim
obrannych reflex(l. Je zplsobena zndmym
podnétem, trva kratce a pfestava po zhojenti
tkdrniového poskozeni. Naproti tomu chro-
nickd bolest jiz nema varovnou biologickou
funkci a stavé se zdrojem télesnych, dusev-

nich a socidlnich dtrap. Trva-li déle nez Sest
mésicd, je povazovéna za samostatné one-
mocnéni s bio-psycho-socidlni charakteristi-
kou. Kromé fyzickych Utrap se u nemocného
objevuji i zmény v psychice spojené se zmé-
nou osobnosti a s negativnim ovlivnénim
socialnich vazeb (rodina, zaméstnani). Takto
postizeny jedinec nemUze kvalitné pracovat
ani vykondvat bézné denni ¢innosti. Bolest
negativné ovliviuje celou fadu funkci v¢. se-
xudlnich a kognitivnich, pdsobi na néladu,
rusi spanek, zvysuje Uzkost a zhorsuje de-
presi. Pfesny vyskyt chronické bolesti v po-
pulaci neni zndm, ale predpokladda se, ze
zhruba 20 % osob trpi chronickou bolesti.
Velmi casto je chronickd bolest ve starsim
véku spojena s kloubnimi potizemi a s bo-
lestmi zad. Nemocni s nddorovym onemoc-
nénim maji az v 50 % bolesti v rdznych fa-
zich nemoci.

Pficiny vzniku deprese
u chronické bolesti
Existuje fada teorif vztahu bolesti a deprese.
Podle jedné hypotézy deprese predchazi
vznik chronické bolesti. Podle dal3i teorie je
naopak deprese disledkem chronické bo-
lesti. Spole¢né patogenetické mechanizmy
bolesti a deprese se tykaji zménéné hladiny
serotoninu a noradrenalinu. Roli m&ze hrat
i GABA a glutamat. Ubytek biogennich amind
oslabuje descendentni antinocicep¢ni inhi-
bi¢nf systém a tim zesiluje vnimani bolesti.
Pfi dlouhotrvajici bolesti vznikaji v mozku
funkenf i strukturdini zmeény [48]. U nemoc-
nych s chronickou bolesti zad a osob s fib-
romyalgif bylo zjisténo snizeni denzity Sedé
hmoty v dorzolaterdini prefrontéini kdfe
a v thalamu [49]. Medidtorové systémy, od-
povédné za vznik depresivnich poruch, jsou
totozné s témi, které tlumi bolesti. U depre-
sivnich pacientd se suicidalnimi pokusy byly
opakované prokdzéany snizené hladiny me-
tabolitu serotoninu v mozkomi{Snim moku.
U deprese i bolesti se projevuje dysfunkce
noradrenergniho systému.

Diagnostika deprese
u chronické bolesti
Diagndéza chronické bolesti se stanovuje na
zakladé rozhovoru. Vhodné je doplnit vyset-
feni psychologické, které urci typ osobnosti
a hloubku prozitku bolestivého stavu.
Pacient s chronickou bolesti a depresi
ztraci zajem o své okoli, o praci, koncentruje
se na své problémy, zanedbava i svou rodinu
a prétele. Casto je pfitomna fyzicka a psy-
chicka unava. Mlze se objevit snizena kon-

centrace a omezeni pamétovych schopnosti.
Pacient mad i dalsi somatické potize (poru-
chu spénku, nechutenstvi, zpomalené psy-
chomotorické tempo). Deprese sama ma vy-
razny dopad na subjektivni prozitek bolesti.
Pacient trpici bolesti bude hodnotit svou
bolest jako silnéjsi nez pacient bez deprese,
nebot pfi depresi se snizuje prah bolesti.

Lécba deprese u chronické bolesti

V 1é¢bé chronické bolesti se stile pouzivajf
TCA, i kdyZ maji fadu nezddoucich ucinka.
Staci velmi nizkd denni dévka, nejlépe je
podat jednu davku na noc (napf. 25-50 mg
amitryptilinu). Vhodné je také pouzit SSRI,
které potlac¢i depresi i Uzkost. Bolest vsak
ovlivni méné.V é¢bé pridruzené Uzkosti, ne-
spavosti a bolesti u pacientd s depresi nebyl
prokdzén vyznamny rozdil mezi jednotli-
vymi antidepresivy ze skupiny SSRI [50]. Ven-
lafaxin a duloxetin potla¢i velmi dobre de-
presi i bolest. Duloxetin se pouziva k tlumeni
neuropatické bolesti u diabetické neuropa-
tie s postizenim tenkych bolestivych vidken.
Je Uc¢inny i u fibromyalgie, kde ovliviuje ko-
gnitivni slozku a zbavuje vyrazné tnavy [51].
Doporucuje se kombinace antidepresiv
s psychoterapi, ale lé¢ba ma byt individua-
lizovdna a ménéna podle jeji efektivity [52].

Deprese u migrény

Migréna je chronické zachvatovité one-
mocnéni charakterizované atakami pre-
vazné jednostranné pulzujici bolesti hlavy
stfedni nebo tézké intenzity, trvajici obvykle
4-72 hod [53]. Prevalence migrény u Zen je
15-20 %, u muzl 6 %. U Zen se vyskytuje tfi-
krat Castéji neZ u muzd. Patofyziologie mig-
rény je velmi komplikovana a komplexni, coz
dokumentuje mimo jiné také skute¢nost, ze
migréna je ¢asto asociovana s dalsimi nemo-
cemi (napf. s epilepsii, cerebrovaskularnim
onemocnénim, hypertenzi nebo Uzkost-
nymi a afektivnimi poruchami). Nenf jedno-
znacné spojena se zvysenym rizikem zavis-
losti a zneuZivanim navykovych latek [54].
Deprese se vyskytuje u nemocnych s migré-
nou casto (10-50 %). Metaanalyza téchto stu-
dif potvrdila u postizenych migrénou 2,2krat
vy33i riziko vzniku deprese [55]. V kombinaci
s poruchami nalady se ¢astéji vyskytuje mi-
gréna s aurou nez bez aury. Deprese ma ne-
gativni dopad na vlastni pribéh migrény,
pocet zachvatd i lécebnou efektivitu.

Pfic¢iny vzniku deprese u migrény
PFiciny vzniku deprese u migrény nejsou dopo-
sud objasnény. Migréna ¢astéji pfedchazi roz-

634

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112(6): 626-638




DEPRESE U VYBRANYCH NEUROLOGICKYCH ONEMOCNENI

voji depresivni poruchy, nez je tomu naopak.
Na druhou stranu vznikd migréna jako druhd
v piipadé komorbidni izkostné poruchy [54].

Ve studiu patofyziologickych mecha-
nizm komorbidity migrény a deprese je
znacna pozornost vénovana serotoninovym
receptordm a transportérlim, coZ je v sou-
ladu s [é¢ebnym efektem triptand. Klinicka
validita téchto Uvah je mj. podpofena tim, ze
TCA, SSRI'i SNRI jsou léky, které mohou vy-
razné snizovat frekvenci migrenéznich za-
chvatl a jsou také v této indikaci vyuzivany
jako profylaktika [56].

Diagnostika deprese u migrény
Diagnostika je i v tomto pfipadé zalozena
na typickych pfiznacich depresivniho syn-
dromu, které by mély trvat minimalné né-
kolik dnf, a nemélo by se jednat o prostou
reakci na bolest hlavy.

Lécba deprese u migrény

Migréna je dnes casto lécena triptany, ago-
nisty serotoninovych 5-HT 1B, 1D recep-
torQ. Na zakladé 27 kazuistik vydala v roce
2011 americkd FDA (U.S. Food and Drug Ad-
ministration) varovani, Ze podavani triptan(
spole¢né se SSRI a SNRI zvysuje riziko sero-
toninového syndromu. Ackoliv bylo rozhod-
nuti FDA nasledné kritizovano [57] a nenf
piilis oprdvnéné ani farmakodynamicky (se-
rotoninovy syndrom je mediovany 5-HT2A
receptory, na které triptany nepusobi). Je
tfeba pfi soucasné lé¢bé triptany a anti-
depresivy titrovat antidepresiva pomalu.
Na druhou stranu jsou tato antidepresiva
uc¢inna v profylaxi migrendznich zachvatd
a jejich nasazenf mizZe vyrazné snizit vyskyt
migrendznich zachvatd.

Deprese u epilepsie

Deprese je u epilepsie nejcastéjsi komorbi-
ditou [58]. Byva u 11-62 % pacientl s epi-
lepsif [59]. Depresivni epizoda se hlavné vy-
skytuje v obdobf mezi zachvaty (az u 60 %
nemocnych s epilepsii), ale byva také v ob-
dobi zéchvatu a mUZe byt pfimo jeho sou-
¢asti. Casté jsou stavy Uzkosti, zmatenosti
a agitovanosti po prodélaném zachvatu.
U epileptickych pacientl je 4-5krat vy3si vy-
skyt deprese a suicidia ve srovnani se zdra-
vou populaci [59].

Priciny deprese u epilepsie

Nejvice se objevuje u nemocnych s tem-
poralni epilepsii, coz byva spojeno s poru-
chou limbického systému. Jsou snahy na-
lézt vztah mezi strukturdini poruchou, tj.

epileptickym loZiskem a vznikem deprese.
Morfologické nalezy jsou ale zatim nejed-
notné a kontroverzni. Vlivy maji neurobio-
logické a psychosociélni faktory v¢. klinic-
kych projevl epilepsie (frekvence zachvat(,
lokalizace, typ epilepsie apod.); rizikem je
pozitivni rodinnd anamnéza psychiatrického
onemocnéni (zejména vyskyt deprese a Uz-
kosti), nedostate¢na kompenzace Iécby epi-
lepsie, iatrogenni pficiny (farmakologické
a chirurgické).

Diagnostika deprese u epilepsie
Diagnézu deprese stanovime z rozhovoru
s pacientem, mUzeme pouzit i Skdly, které
umozni nalézt a specifikovat pfiznaky de-
presivni epizody, jez by mohly uniknout po-
zornosti. Obvykle depresi u nemocného
s epilepsifi stanovi neurolog, ke kterému
pacient dochézi do specializovaného cen-
tra pro lé¢bu epilepsie. Zadvaznéjsi stavy de-
prese, zejména pokud jsou spojeny se sebe-
vrazednymi myslenkami, je nutné poslat na
psychiatrii.

Lécba deprese u epilepsie

Nékterd antiepileptika neni vhodné poda-
vat, nebot mohou mit depresogenni ucinky.
Mezi né patfi napf. fenytoin, primidon nebo
vigabatrin. Doporucuji se antiepileptika,
kterd fungujf jako stabilizatory nalady, napf.
gabapentin nebo lamotrigin. Gabapen-
tin se do monoterapie epilepsie pfilis ne-
hodi, je vhodné ho zvolit jako pfidatny lék.
Lécba antiepileptiky i vlastn{ pribéh nemoci
s malou predikovatelnosti zachvatli mohou
vyrazné akcentovat smutek i sniZzovat sebe-
védomi [58]. V pfipadé komorbidni epilep-
sie a deprese jsou antiepileptika vice Ucinna
v udrZovaci |é¢bé depresivni poruchy, v pfi-
padé akutné probihajici depresivni faze je
tfeba podat antidepresiva.

Lékem volby depresivni epizody u epi-
lepsie jsou antidepresiva ze skupiny SSRI
nebo SNRI, kterd jsou bezpec¢na i v dlou-
hodobém pouzivani [60]. Velmi dobré
efekty jsou popisovény pfi podavani cita-
lopramu, escitalopramu, sertralinu. Opa-
trnosti je tfeba u pouzivani bupropionu,
klomipraminu a maprotilinu, které snizujf
préh pro vznik epileptického zachvatu. Pi-
padné zhorseni frekvence zachvat( souvisf
s davkou, tj. je vyrazngjsi s vy3si davkou an-
tidepresiva. Nedoporucuje se proto prekra-
¢ovat maximalni denni davku. Riziko je ale
malé a nemélo by byt prekazkou nasazenf
antidepresivni |é¢by. Je tfeba doporu-
¢it vhodné vedenou psychoterapii, kterd

v kombinaci nebo samostatné nemocnému
pomUze.

Deprese u Parkinsonovy nemoci
Neuropsychiatrické symptomy jsou u PN
velmi c¢asté a mohou byt dominantnimi
priznaky, které ovlivauji kvalitu Zivota ne-
mocného [61]. Jsou c¢asto spojeny s vlast-
nim pribéhem nemoci, ale mohou sou-
viset i s dlouhodobou lé¢bou zadkladniho
onemocnéni. Deprese, Uzkost a apatie [62]
¢asto predchdzeji vzniku motorickych pfi-
znakd. Naopak kognitivni poruchy, demence
a psychdzy jsou castejsi v pozdéjsich stadiich
onemocnéni. Deprese se u PN vyskytuje po-
mérné casto, az u 40-50 % nemocnych. De-
presivni epizoda mUze byt prvnim pfizna-
kem PN, ktery pacienta dovede do ordinace
lékare. Vyskyt deprese ani jeji hloubka neza-
visi na stadiu ani prdbéhu nemoci.

Pticiny vzniku deprese

u Parkinsonovy nemoci

Vznik psychickych poruch u PN ma fadu
piicin. Ubytek dopaminu ovliviuje i dalsi
funkeni okruhy v mozku, zejména oblasti
limbického systému, které hraji ddlezitou roli
v regulacich rznych mentalnich funkci [61].
Porusend tvorba i jinych neurotransmiterd
(deficit acetylcholinu v mozkové kdre nebo
Ubytek serotoninu v nucleus raphe) pfispiva
ke zhorsovani kognitivnich funkci [63]. Neza-
nedbatelny vliv ma i dlouhodobd Ié¢ba po-
moci antiparkinsonik. U nemocnych s PD
a depresi bylo zjisténo snizeni funkeni ko-
nektivity v prefrontalnf a limbické oblasti [61].

Diagnostika deprese

u Parkinsonovy nemoci

Zékladem diagnozy deprese je rozho-
vor s nemocnym. Sama PN viak mize vést
k problémim se stanovenim diagnézy de-
prese, nebot nékteré somatické a emocnfi
projevy si mohou byt velmi podobné nebo
se mohou prekryvat. Pfikladem je zpomalenf
hybnosti a zpomaleni psychomotorického
tempa, snizend mimika obli¢ejovych svald,
pomalost a tichost feci, ztuhlé drzeni téla
apod. Depresivni pfiznaky u PN jsou spo-
jeny s vys$si Uzkosti, vyraznéjsi a neadekvatni
podrdzdénosti, nadmérnym smutkem.
Nemocni s PN a depresi nemivaji manifestni
pocity viny a vétsinou maji mensi riziko se-
bevrazedného jednan.

Lécba deprese u Parkinsonovy nemoci
Nejvhodnéjsim Iékem deprese u PN jsou
antidepresiva typu SSRI. Vzhledem k velmi
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dobré bezpecnosti a Uc¢innosti se doporu-
Cuje escitalopram, citalopram a sertralin. Pfi
lé¢hé je nutné dat pozor na lékové interakce
SSRI'v kombinaci se selegilinem, nebot ne-
mocny s PN je ohrozen vznikem serotoni-
nového syndromu spojeného s hypertenzni
krizi. Selegilin je nutné vysadit minimalné tfi
tydny pred nasazenim Iécby SSRI. Davky se-
legilinu nepresahujici 10 g denné byly bez-
pecné uzivany s citalopramem. Néktefi au-
tofi doporucuji i tricyklickd antidepresiva
k 1é¢bé deprese a klozapin k ovlivnéni psy-
chotickych stavd [64]. V 1é¢bé Ize pouzit
i repetitivni magnetickou stimulaci, ktera
ovlivni depresi a navic maze zlepsit moto-
rické funkce [65].

Zaveér

V¢asna diagnostika a Ié¢ba deprese ma
u neurologicky nemocnych pacientl vy-
razné pozitivni vliv na cely pribéh nemoci
v¢. stabilizace i Upravy hybnych a kognitiv-
nich funkci. Jednoznacné zlepsuje kvalitu zi-
vota a umoziuje nemocnému efektivnéjsi
zapojeni do béznych dennich aktivit. Zavé-
rem je tfeba zdlraznit, Ze v ambulanci neu-
rologa Ize diagnostikovat a lécebné zvladat
jen lehkou a nekomplikovanou stfedné téz-
kou depresi; pokud je 1é¢ba nelispésnd nebo

jde o stavy tez3i (zejména pfi vyskytu suici-
dalnich tendenci), je nutné vysetfeni psy-

chiatrem s naslednou lé¢ebnou intervenci.
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Védomostni test

1. Vyskyt deprese v populaci je
a) 45-50 %

b) 10-15 %

Q1-2%

2. Deprese se vyskytuje:

a) castéji u zen nez u muzd, v poméru 2 : 1
b) stejné ¢asto u zen i muzd

) ¢astéji u muzl nez u Zzen, v poméru 2: 1

3. Hlavnimi klinickymi pfiznaky deprese

jsou:

a) vyrazné bolesti, neklid, vegetativnf pfiznaky

b) vyrazna spavost, kolisani nalady, pocity viny

) nepfiméfené smutnd nélada, snizeni fyzické
aktivity, neschopnost prozivat radost

4. NejdUlezitéjsi diagnostickou metodou

ke stanoveni deprese je:

a) neurofyziologické vysetreni (EEG,
evokované potencialy)

b) strukturovany rozhovor

) sebeposuzovaci dotazniky

5. Deprese mUze byt nej¢astéji
problematicky diagnostikovana u:
a) panické ataky

b) demence

¢) konverznich reakci

6. Zakladni metody lécby deprese jsou:

a) elektrokonvulze a hlubokd mozkova
stimulace

b) antidepresiva a psychoterapie

) spontanni Uzdrava

7. Antidepresivni |é¢ba prvni depresivni
epizody se podava:
a) 6 a vice mésicy

8. Mezi selektivni inhibitory zpétného
vychytdvani serotoninu nepatfi:

a) citalopram

b) venlafaxin

@) sertralin

9. SNRI oznacuje tuto skupinu antidepresiv:

a) serotoninovy agonista a parcialni inhibitor
jeho zpétného vychytavani

b) selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu

c) selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu a noradrenalinu

10. Mezi inhibitory zpétného vychytavani
dopaminu a noradrenalinu patfi:

a) duloxetin

b) bupropion

C) escitalopram

11. U seniort na lé¢bu deprese nepodavame:

a) SSRI
b) inhibitory monoaminooxidazy
q) tricyklicka antidepresiva

12. Prilécbé trezalkou je treba dat pozor na:

a) fotosenzitivitu
b) zvysenou chut k jidlu
) hepatotoxicitu

13. U warfarinizovanych nemocnych, ktefi
trpi ,post-stroke depression” nej¢astéji
podavame:

a) citalopram, escitalopram

b) amitriptylin

¢) alprazolam

14. Nejvyssi riziko vyskytu depresivni
epizody u roztrousené sklerézy je:

b) v prvnich mésicich po stanoveni diagnézy
roztrousené sklerozy
¢) pfi atace roztrousené sklerézy

15.V 1é¢bé deprese u roztrousené sklerézy
volime nejcastéji:

a) benzodiazepiny

b) multimodalnf antidepresiva

) SSRI

16. Chronicka unava a deprese se casto
nachazi u:

a) roztrousené sklerézy

b) demence

¢) lézf periferniho nervového systému

17. Chronicka bolest je stav,
kdy obtize trvaiji:

a) alespon 1 mésic

b) 6 mésicd a déle

c) 1-3 mésice

18. Nejcastéji v 1écbé deprese u chronické
bolesti nasazujeme:

a) opioidy

b) antiepileptika

¢) tricyklickd antidepresiva ¢i SSRI

19. Serotoninovy syndrom se projevuje:
a) agitaci, zmatenosti, autonomnf
dysregulacf
b) epileptickymi zachvaty, hypotenzi
a bradykardif
) vysokou horeckou, svalovou slabosti
a meningedlnimi pfiznaky

20. Depresi u migrény nejcastéji Iécime:
a) triptany
b) antidepresivy

b) 1 mésic a) v chronické fazi onemocnéni roztrousenou ) repetitivni transkranialni magnetickou
) 3 mésice sklerézou stimulacf
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