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Souhrn

Viyzkum se dnes Siroce zabyva tématem spolecného vyskytu kardiovaskuldrnich onemocnéni a de-
prese. Zvazuje rlzné aspekty, mezi nimiz je i patrani po tom, zda existuje pficinna souvislost mezi
depresi a kardiovaskuldrnimi onemocnénimi nebo zda mé deprese vliv na horsi rekonvalescenci
pacientl po infarktu myokardu a na vyssi vyskyt komplikaci. Deprese je spojovéna s vyskytem
komorbidit, jako je metabolicky syndrom nebo diabetes mellitus. Urcitou roli mUze hrat také
horsi funkce autonomniho nervového systému nebo nezdravy zivotni styl. Deprese se vyskytuje
u pacientd po infarktu myokardu ve vétsi mife nez u normalni populace a je povazovéna za rizikovy
faktor, ktery zhorsuje prognoézu pacienta. Proto je dllezité se zaméfit na skrining deprese a pfi-

padné i anxiety u téchto pacientl, tyto u nich vcas odhalit a zajistit optimalni écbu.

Abstract

Researchers currently focus on a wide range of aspects associated with coincidence of cardiovas-
cular diseases and depression. These include a search for a possible causal link between depression
and coexisting cardiovascular disorder as well as the association between depression and poorer
recovery after myocardial infarction or higher complication rate. Major depression is connected
with comorbidities such as the metabolic syndrome and diabetes mellitus. Impaired autonomous
nerve system function and unhealthy lifestyle can also play their role. Depression is more frequent
in patients with a history of myocardial infarction and is considered a major risk factor of poorer
prognosis. It is undoubtedly important to screen this patient group for both depression and anxi-
ety so that appropriate treatment can be initiated if needed.
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Uvod
Pres 50 let trva snaha odbornikd najit vztahy
a souvislosti mezi kardiovaskuldrnimi choro-
bami a osobnosti a vymezit proménné, které
tyto vztahy ovliviuijf.

Mezi prvni zkoumané osobnostni pro-
ménné, u kterych se zjistoval vliv na vznik

kardiovaskularnich nemoci, bylo tzv. cho-
vani A [1]. Ackoliv se nasla celd rada studii,
které podporovaly hypotézu o vlivu cho-
vani A na vysoky krevni tlak a cholesterole-
mii [2], byla i celd fada opacné vyznivajicich
studii, které tato zjisténi popiraly [3]. Chovani,
resp. osobnost typu A, poprvé popsali ame-

ricti kardiologové Friedman a Rosenman [4].
Je pro ni charakteristické, Ze stale jako by sou-
pefila, chce neustéle vyhrévat, netoleruje pro-
hru; je netrpélivd az neklidnd, planuje stale
vice véci ve stale kratsim case; v interpersonal-
nich vztazich si udrzuje odstup; je prlibojna,
zlobna az hostilni; jeji fe¢ je dlraznd, hlasit4,
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mnohdy zrychlend; ¢asto ostatni pferusuje;
pii feci vyrazné gestikuluje atd.

Pti rozsadhlych vyzkumech se pouzivala
mimo jiné metoda faktorové analyzy, ktera
umoznila rozloZit chovani A do mensich fak-
torQ. Statisticky vyznamnym pro vyskyt kar-
diovaskuldrnich onemocnéni (KVO) se uka-
zal byt jeden z faktorl chovani A, a to jiz
zminéna hostilita [5]. Hostilitou se obvykle
rozumi dlouhodoby emocni stav (na roz-
dil od kratkodobéjsiho hnévu), ktery se pro-
jevuje nepfatelskym postojem a jednanim
vUci druhym lidem. V metaanalytické stu-
dii zabyvajici se hnévem (ve smyslu kratko-
dobgjsi silné afektivni reakce na prekéazku,
kterd brani dosaZenf vyt¢eného cile nebo
ur¢itému jednanf) a hostilitou bylo zjisténo,
Ze pacienti s jiz existujici ischemickou cho-
robou srdec¢ni (ICHS) a soucasné piitomnou
hostilitou nebo hnévem majf ¢astéjsi vyskyt
kardiovaskularnich pfihod. Casté&jsi vyskyt
ICHS byl objeven také u zdravych jedincy,
u kterych se projevovala hostilita a hnév [6].

Dalsi vyzkum vsak poukézal na to, ze hosti-
lita nemusi byt sama o sobé rizikovym fakto-
rem pro vznik ICHS, ale mohou s ni souviset
jiné prokazané rizikové faktory ICHS. Zjis-
tila se velmi silnd souvislost mezi hostilitou
a zdravi poskozujicim chovanim, jako je ta-
bakizmus nebo nedostatek pohybu [7]. Dalsi
podobnou proménnou, ktera souvisi s hosti-
litou, je nizsf socioekonomicky status [8].

Jind zkoumana proménnd s vlivem na
vznik kardiovaskuldrnich nemoci je tzv.
osobnostn{ typ D. Tento osobnostnf typ se
vyznacuje intenzivnim prozivanim negativ-
nich emocf a neschopnosti jejich vyjadrent.
Mezi dalsi charakteristiky patfi celkova po-
malost, pocity bezmocnosti, permanentni
pocity nestésti a psychicky neklid. Lidé
s timto osobnostnim typem maji zvysenou
kardiovaskuldrni mortalitu vice nez Ctyfikrat
oproti bézné populaci [9]. Nezavisle na tiZi
onemocnéni byla u téchto lidi témér pétina-
sobné zvysena mortalita jak z kardiovasku-
larnich, tak z jinych pficin [10].

Mezi dalsi zkoumané proménné fadime
psychologické stavy, jako napf. beznadéj,
pesimizmus, Uzkost, strach a ruminace (ob-
sedantni uvazovani), které statisticky vy-
znamné souviseji s KVO [11].

Pozdéji se pozornost vyzkumnikd presu-
nula k vyzkumu i jinych psychologickych
proménnych s vlivem na KVO. Jednou z nich
byla deprese. V téchto vyzkumech se zjisto-
val napf. vyskyt a trvani deprese u pacient(
po infarktu myokardu (IM) nebo jeji vliv na
progndzu téchto pacientd.

Prevalence deprese

Vyskyt deprese a KVO jde ruku v ruce. Celd

fada studif potvrzuje jejich signifikantné cas-

t&jsi spolecny vyskyt [12-16]. V metaanaly-
tické studii Thombse et al [12] byla identifi-
kovédna depresivni porucha (strukturovanym
rozhovorem, diagnostickd kritéria dle DSM-

-llI-R = 3. revize Diagnosticko-statistického

manualu, kritéria pro vyzkum) v prdmeéru

u 20 % pacientd po IM a depresivni pfiznaky

zjistované dotaznikem Beck Depression In-

ventory (BDI) (skére > 10) byly pfitomny pfi-
blizné u 31 % pacientl. Depresivni porucha
musf splfovat diagnosticka kritéria, v Ceské
republice a ve vétsiné dalsich zemi uvedena

v Mezindrodni klasifikaci nemoci, aktualné

jeji 10. revizi (MKN-10); v USA a nékterych

dalsich zemich uvedené v Diagnosticko-
statistickém manudlu, aktudlné jeho 5. revizi

(DSM-V). Abychom mohli mluvit o depre-

sivni poruse, musi pacient prodélat alespor

jednu depresivni epizodu, kterd spliiuje na-
sledujici kritéria (dle MKN-10):

1. Depresivni epizoda by méla trvat alespon
dva tydny.

2.V prlibéhu Zivota jedince se nikdy nevy-
skytly pfiznaky, které by stacily k napInénf
kritéria pro hypomanickou nebo manic-
kou epizodu (F30).

3. Epizoda nenf zpUsobena uzivanim psy-
choaktivnich latek (F10-F19) nebo organic-
kou dusevni poruchou ve smyslu FOO-F09
(nejuzivanéjsi vylucujici podminka).

Pro lehkou depresivni epizodu musi byt

splnéna:

A. Hlavni kritéria pro depresivni epizodu (viz
vyse).

B. Musi byt pfitomny alespor dva z nasledu-
jicich tfi priznakd:

a) depresivni ndlada v mife jednoznacné
abnormalni pro daného jedince, pfi-
tomna po vétsinu dne a téméf kazdy
den, znac¢né ovlivnéna okolnostmi a tr-
vajici alespor dva tydny;

b) ztrdta zajmu nebo potéseni pfi aktivi-
tach, které jsou normalné pifjemné;

) pokles energie nebo zvysena
unavitelnost.

C.Z nésledujiciho seznamu pfidatnych
symptomd by mél byt pfitomen jeden
nebo vice:

a) ztrata sebedvéry nebo sebelcty;

b) bezpfedmétné prozivani vycitek proti
sobé samému nebo pocitl nadmeérné
a bezdlvodné viny;

) opakované myslenky na smrt nebo se-
bevrazdu ¢i jakékoli suicidalni chovant;

d) stiznosti nebo dikazy svédcici o sni-
Zené schopnosti myslet nebo soustredit
se, 0 nerozhodnosti anebo vahavosti;

e) zména psychomotorické aktivity s agi-
tovanosti nebo zpomalenim (at jiz hod-
nocené subjektivné nebo objektivné);

f) poruchy spanku jakéhokoli typu;

g) zmeéna chuti k jidlu (snizenf nebo zvy-
senf) s odpovidajicimi zménami
hmotnosti.

Pro diagndzu lehké depresivni epizody je
tfeba, aby byly celkové pfitomny ctyfi pfi-
znaky ze skupin B a C. Pro stfedné téZzkou de-
presivni epizodu musf byt celkem pfitomno
alespon Sest pfiznakd (z toho alespon dva
ze skupiny B). Pro téZkou depresivni epizodu
se musi vyskytovat vSechny tfi pfiznaky ze
skupiny B a celkovy pocet pfiznakd ze sku-
pin B.a C musf byt alespori osm [13]. V bézné
populaci se nachazi depresivni porucha
u 1-6 % lidi a u 10-29 % jsou jednotlivé de-
presivni pfiznaky [14]. Depresivni pfiznaky,
ale i depresivni porucha jsou povazovany za
bézné stavy po IM. Objevenf se prvnich pfi-
znakd deprese po IM a jejich trvani bylo také
studovano [14-16]. Prvni pfiznaky se obje-
vuji mezi 48 a 72 hod po IM [14,15] a u vét-
siny pacientl pfiznaky deprese odeznivaji do
péti nebo Sesti dnt [16]. Damen et al popisujf
intraindividudIni zmény v depresi a anxiety
béhem jednoletého sledovani pacientd po
perkutanni koronarnf intervenci (PCl). 81 %
pacientld meélo i po 12 mésicich stale pfi-
znaky deprese a 76 % pacientl mélo stale
priznaky anxiety. Cim vy3si bylo naméfené
skére obou proménnych na zac¢atku, s tim
vetsf pravdépodobnosti zUstalo toto skore
zvysené i po 12 mésicich [17].

Morbidita a mortalita

V roce 1993 Frasure-Smith et al jako prvni
identifikovali vliv deprese po IM jako predik-
toru nezavislého na predesly IM a dysfunkci
levé komory srdecni, na ndslednou morta-
litu z kardidlnich pfi¢in. Autofi uvadi troj- az
Ctyfnasobné zvyseni rizika Umrti v prvnim
pulroce po IM u pacientd s depresivni poru-
chou, kterd byla diagnostikovana po propus-
téniz nemocnice [18].

Pozdéjsi studie dokézaly, ze deprese je
nezavisly prediktor KVO. M4 vliv na zvyse-
nou mortalitu at jiz z jakékoliv pfic¢iny nebo
z kardidlnich pficin, a to nezévisle na zévaz-
nosti onemocnénf [19-21]. Napiiklad Denol-
let et al ve své studii dokézali, ze deprese
u pacientl po IM predikovala vyskyt dalsich
IM (fatélnich i nefatdlnich) nezavisle na za-
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vaznosti onemocnéni. Vedle prediktoru de-
prese byly nezavislymi prediktory také vék,
IM v anamnéze a Body Mass Index (BMI) [20].
Pedersen et al identifikovali nejrizikovéjsi fak-
tor deprese — beznadéj - kterd trojndsobnée
zvysuje riziko opakovanych kardiovaskular-
nich pffhod dva roky po PCl. Navrhuji zameé-
fit se pfi skriningu rizikovych pacientl pravé
na beznadéj [21].

Vedle deprese se také zkoumal vliv jinych
prediktord. Strik et al porovnavali s jakou silou
predikuje deprese, anxieta a hostilita kardio-
vaskuldrni pfihody v dobé rekonvalescence
a jak moc pacienti vyuzivaji zdravotni sluzby
(pocet rehospitalizaci a navstév kardiolo-
gické ambulance). Neprokézal se vztah hos-
tility, ale deprese a anxieta meély statisticky
vyznamny nezavisly vliv na vyssi vyskyt kar-
diovaskularnich pfihod (ocisténo o vliv véku,
ejekenf frakce a uzivani antidepresiv). Na na-
sledné vyuzivani zdravotnické péce méla je-
diné anxieta statisticky vyznamny vliv [22].

Grace et al vytvofili prospektivn{ studii,
ve které hodnotili jak vliv vyskytu deprese
v anamnéze, tak i vliv deprese v dobé hospi-
talizace po IM, a to na dvouletou a nasledné
také pétiletou mortalitu. Zjistili, Ze deprese
v anamnéze nema statisticky vyznamny
vliv na mortalitu, na rozdil od jejiho vyskytu
v dobé hospitalizace [23].

Depresi mlzeme povazovat i za nezavisly
rizikovy prediktor mortality z dlouhodo-
bého hlediska. Neddvna studie potvrdila, ze
deprese 1,6krdt zvysuje pravdépodobnost
umrti v sedmi letech po PCl. Sledovéna byla
mortalita z jakékoliv pficiny [24].

Nékteré studie byly pojaty jako experi-
menty, coz je jediny zpUsob zjisténi nejen
korelace, ale také pficinného vztahu. Paklize
by byla deprese opravdu pficinou vy$si mor-
tality a morbidity po IM, pak by lécba de-
prese vedla k poklesu mortality nebo mor-
bidity v dobé rekonvalescence. Pokud by se
nejednalo o pficinu, ale o pouhy vnéjsi znak
jiné pficiny, jako je zavaznost srde¢niho one-
mocnéni, neméla by lé¢ba deprese na mor-
talitu ani morbiditu zddny vliv.

Ve studii ENRICHD se pouzivala k lé¢bé
deprese kognitivné-behaviordlni terapie
(KBT), a pokud bylo potreba, tak i farmako-
logicka terapie antidepresivy. Statisticky vy-
znamné se zlepsila ndlada pacientd, ale na
vyskyt ndslednych kardiovaskularnich pfi-
hod nebyl vliv KBT ani farmakologické tera-
pie deprese prokdzan [25]. Avsak u pacientd,
kteff nereagovali na KBT ani na sertralin, byl
prokazan vyssi vyskyt naslednych kardiovas-
kuldrnich pfihod [26].

V sedmileté podobné studii SADHART
bylo k lé¢bé deprese u pacientd hospitali-
zovanych pro akutnf korondrni syndrom uzit
sertralin. Ndhodnym vybérem byli pacienti
rozdéleni do dvou skupin. Jedna skupina
byla lé¢ena sertralinem a druhd uzivala
pouze placebo. Sertralin se ukdzal byt Ucin-
nym lécivem u této skupiny nemocnych
a signifikantné zlepsoval jejich naladu, pre-
vazné u téch s depresivni poruchou nebo
periodickou depresivni poruchou. Po pla-
cebu uvadélo zlepseni 53 % osob, coZ je jen
o maélo vice, nez kolik osob popisuje zlepsenti
spontdnné, bez uzivani jakékoliv 1é¢by [27].
Po delsim sledovani vyzkumnici dosli ke zjis-
téni, Zze predeslé epizody depresivni poru-
chy nebo jejich vyskyt v dobé po IM ¢i lécba
sertralinem v prvnich Sesti mésicich po IM
nesouvisely s dlouhodobou mortalitou.
Ovsem zédvaznost pocatecni depresivni po-
ruchy nebo jeji netspésnd léc¢ba jiz s dlou-
hodobou mortalitou statisticky vyznamné
souvisela [28]. Dulezité bylo také zjisténi, Zze
osoby, které nereagovaly na lécbu deprese,
mély s vetsi cetnosti opakované kardiovas-
kuldrni pfihody. Autofi vyvozuji zavéry, ze
by antidepresivni [é¢ba méla byt doporu-
¢ena u pacientd se zdvaznymi formami de-
prese, ktefi reaguji na antidepresivni [é¢bu,
a u leh¢ich forem deprese by mélo byt do-
stacujici pouze sledovani stavu a doporu-
Ceni zmeény zivotniho stylu a pravidelné uzi-
vani [éciv [29].

Zjistilo se také, Ze |écba sertralinem sou-
visela se snizenim trombocytemie a endo-
telidIni adhezivity. Tento vztah byl prikazny
i po uvazeni Ucinku antiagregacnich Iéciv
(aspirin, clopidogrel). Pfinosem Ié¢by sertra-
linem je tedy i antiagregac¢ni Ucinek [30].

V podobné studii, kde se uzival k lé¢bé
deprese citalopram a interpersondlni psy-
choterapie, byl zjistén mirné vyssi Ucinek
citalopramu oproti placebu a Zadny sta-
tisticky vyznamny efekt interpersonalni
psychoterapie [31].

Diky lécbé antidepresivy typu SSRI (Se-
lective Serotonine Reuptake Inhibitors, se-
lektivn{ inhibitory zpétného vychytavani se-
rotoninu) bylo riziko Umrti nebo nefatélniho
IM 0 43 % nizsi a 0 43 % bylo nizsi i riziko
umrti z jakékoliv pficiny [32].

Nékteré studie davaji do souvislosti de-
presi po IM s vy3si mortalitou a morbiditou
v dobé rekonvalescence [33-37], ale jiné na-
opak tento vztah nepotvrzuji [14,38-41].

Byla snaha zprehlednit vysledky cet-
nych, a nékdy i protichtdnych, studii na toto
téma do metaanalytickych studif [42-45].

Barth et al uvadi, Ze riziko Umrti do dvou
let je dvojndsobné u pacientl s depresiv-
nimi pfiznaky oproti ostatnim pacientdm
(OR = 2,24 (1,37-3,60)). Podobné jsou i za-
véry ze sledovéani delSich nez dva roky
(OR = 1,78 (1,12-2,83)) a po ocisténi vlivu
o jiné rizikové faktory (HR = 1,76 (1,27-2,43)).
Jesté vyssich hodnot poméru pravdépodob-
nosti mortality pacientl dosahovala pfimo
diagnostikovana depresivni porucha, nikoliv
pouze depresivn{ pfiznaky stanovené na za-
kladé dotaznikd (napf. BDI, HADS) [42].

Podobné i Meijer et al uvadi, Zze deprese
po IM je spojena s 1,6-2,7krat vyssim rizikem
horsi progndézy ve 29 studiich za poslednich
25 let [44].

Dulezité jsou také vyzkumy tykajici se
nejen prognostickych ukazateld, jako je mor-
bidita nebo mortalita, ale rovnéz kvality Zi-
vota [40,46]. Kromé zhorsené kvality Zivota
ma deprese Vliv téZ na zhorsenou spolupraci
pfi rehabilitaci po IM [47], delsi pracovni ne-
schopnost [48] a nizsi adherenci k medika-
mentozni lécbé [49]. Jedna z nejvlivnéjsich
a nejdulezitéjsich prospektivnich studii, tzv.
Heart and Soul Study, byla navrZzena tak,
aby dokézala vliv psychosociélnich faktor(
na pacienty s ICHS. Do studie byli zahrnuti
1 024 pacienti v obdobi dvou let a sledovani
dalsich osm let. Ruo et al zkoumaji konkrétné
jen &ast z velkého mnoZstvi dat nasbfranych
do této studie a zjistuji vliv deprese na ICHS.
PFi uziti multivariacni analyzy a zohlednénf
kardidlnich funkci a ostatnich charakteristik
pacientd souvisela pfitomnost depresivnich
pfiznakl s horsi kvalitou Zivota, horsim sub-
jektivné vnimanym zdravim, horsi pohybli-
vosti a ¢astéjsi anginou pectoris [50].

Mozna vysvétleni vztahu mezi
ICHS/IM a depresi

V' mnoha pracich se autofi zabyvaji zkouma-
nim pficin vyssi Cetnosti vyskytu deprese
u pacient s ICHS, jejimz moznym proje-
vem je i IM. Deprese sama o sobé pravdé-
podobné nenf pficinou aterosklerdzy, ale ur-
¢itymi mechanizmy pfispiva k jejimu vzniku.
Rozvoj ICHS je podminén plsobenim
mnoha faktor(, jde o tzv. multifaktoriadlni
onemocnéni. Nékteré z nich byly zkoumany
ve vztahu k depresi. Jedné se o faktory pa-
tofyziologické (hyperaktivita hypothalamo-
-pituitarné-adrendlni (HPA) osy, zénét, dys-
regulace autonomniho nervového systému
(ANS), trombocytarni a vaskularni ucinky);
genetické faktory ¢i vyskyt dalsich komor-
bidit (metabolicky syndrom, diabetes mel-
litus, hypertenze), déle také faktory socio-
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logické (socioekonomicky status), rodinné
(rané zneuzivani, zanedbavani) a behavio-
ralni (strava, koufeni, cvicen).

Mnohé studie se vénuji vyzkumu fyziolo-
gickych rizikovych faktord. Celd fada téchto
studif se zaméfuje na HPA osu a jeji zvyse-
nou aktivitu pfi depresi. Depresivni pacienti
méli napf. mirné zvysenou hladinu korti-
zolu oproti kontrolni skupiné [51]. Kortizol je
stresovy glukokortikoid tvoreny v kdfe nad-
ledvin. Mimo jiné se také podili na zvyseni
mnozstvi trombocytl v krvi. Zpdsobuje re-
tenci tekutin a zvysuje systémovy krevni tlak.
Hypertenze, zvysend glykemie a zvyseny
pocet trombocytl jsou rizikovymi faktory
pro vznik aterosklerdzy, resp. ICHS [52].

Trombocyty u pacientd s depresi jsou
vice ndchylné k aktivaci v porovnani s trom-
bocyty nedepresivnich pacientl. Depre-
sivnf pacienti jsou tedy ve zvyseném riziku
vzniku trombdz v arteridInim fecisti, coz by
mohlo také vysvétlovat spolecny vyskyt de-
prese a ICHS [53]. Wulsin et al zddraznuji viiv
zvysené hladiny serotoninu pfi depresi na
zvysenou agregaci trombocytl a vazokon-
strikci [54]. Byla prokdzana abnormalinf en-
dotelidIni funkce a zvysené vaskuldrni pro-
lifera¢ni ukazatele u mladych muzd i zen
s depresi [55].

Carney et al se ve své studii zabyvaji v sou-
vislosti s depresi také dysregulaci autonom-
niho nervového systému, konkrétné ukaza-
teli jako zvysend hladina katecholamin( v krvi
a modi, zvysena tepova frekvence, snizena
variabilita tepové frekvence a pfehnana od-
povéd srde¢ni frekvence na fyzikdlni zatéz
a dalsi. Tyto ukazatele dysfunkce ANS jsou
soucasné prokazanymi rizikovymi faktory pro
mortalitu a morbiditu u pacientd s KVO [56].

Terapie zaméfend pravé na naladu
pacienta a miru vnimaného stresu, kam patff
cvicenf a stres management, nejen ovliviuje
miru vnimaného stresu pacientem, ale ma
také priznivy vliv na ejekenf frakci levé ko-
mory a variabilitu tepové frekvence [57].

Rizikové faktory plsobici na rozvoj ICHS
jsou i dalsf komorbidity. Pacienti s metabolic-
kym syndromem castéji trpéli depresi nebo
depresivnimi pfiznaky, a to nezavisle na po-
hlavi, véku, koufenti, socioekonomickych fak-
torech a zivotnim stylu. Tato souvislost ne-
byla prokdzana u anxiety [58].

Zvysené riziko vzniku diabetu mellitu
2. typu v souvislosti s depresi bylo dokdzano
longitudindlni studif s vyzkumnym soubo-
rem citajicim témér 10 000 pacientd [59].

Mezi studie zkoumajici rodinné rizikové
faktory patii napf. prace Donga et al, jejichz

retrospektivni studie poukazala na souvis-
lost mezi poctem nepfijemnych zazitkd
v détstvi, jako zanedbavani, dysfunkeni do-
macnost nebo zneuzivani, a ICHS [60].

Vliv na zvysenou morbiditu a horsi pro-
gndzu pacientl v 12mési¢nim sledovani po
IM méla i nepfitomnost blizké osoby v ob-
dobi pred IM [61].

Rizikové behavioraIni faktory také ozna-
¢ujeme jako nezdravy Zivotni styl. U lidi de-
presivnich je nezdravy Zivotni styl ¢astéjsf
nez u lidi bez deprese, jak bude objasnéno
ddle. Jde o zacarovany kruh, protoze pro de-
presivniho ¢lovéka mlze byt napf. prejidani,
inaktivita nebo koufeni zdrojem jednoho
z méla potéseni. V tomto ohledu je proto
zména zivotniho stylu téchto pacientd, kterd
vyZaduje znac¢né odhodlani a vali, ¢asto
nemozna.

Studie, kterd se zabyvala pacienty se zvy-
senym rizikem pro ICHS, zjistovala asociaci
mezi depresf a anxietou na jedné strané a zi-
votnim stylem na strané druhé. U muz{ byl
signifikantni vztah mezi fyzickou inaktivitou
a depresi i anxietou. U Zen souvisela fyzicka
inaktivita pouze s depresi. Obdobné to bylo
také u tabakizmu. Signifikantni byl také vztah
mezi depresf i anxietou a celkovym skére ur-
Cujici nezdravy Zivotnf styl, kam patff mimo
fyzické inaktivity a tabakizmu také nezdrava
dieta. Tento vztah byl silnéjsi u deprese
a 0 néco slabsi u anxiety [62].

Vztah deprese k obezité nenf zatim zcela
jasny. Nekteré studie popisuji narlst télesné
hmotnosti pfi dlouhodobém sledovéni
u pacientl s pocatecni depresivni symp-
tomatikou [63], u jinych nenf tento nardst
statisticky vyznamny [64]. Bylo vsak doka-
zano, Ze lidé obézni v détstvi nebo dospi-
vani trpéli signifikantné ¢astéji (HR = 1,5) de-
presi v dospélosti [65]. Obezita prfedchazejici
depresi byla popséna i v dalsich studiich [64].

Dalsf moznosti vlivu deprese na IM, kte-
rou badatelé brali v potaz, je vyhledavani
lécby depresivnimi pacienty a jejich adhe-
renci k lécbé. Zavaznost deprese nepfimo
umérné souvisela se stupném adherence
k 1é¢bé. Neadherence se vyskytovala v 15 %
nedepresivnich pacientl, v 27 % lehce de-
presivnich pacientd a v 37 % stfedné depre-
sivnich pacientd [66]. S neadherenci k 1é¢bé
se zdvojnasobuje pocet naslednych kar-
diovaskuldrnich pfihod [67]. Moznym vy-
svétlenim pro Castéjsi komplikace, komor-
bidity a pfipadné i mortalitu depresivnich
pacientl s IM spatfuje Bunde et al v signifi-
kantné pozdéjsim vyhledani Iékafe depresiv-
nimi pacienty [68].

Neéktefi vyzkumnici spatfuji také pojitko
mezi depresi a zvysenym rizikem pro ICHS
v poklesu omega-3 nenasycenych mastnych
kyselin. Autofi vidi mozny preventivni pfinos
ve zvyseném piisunu téchto mastnych kyse-
lin u depresivnich pacientd s ICHS [69].

Mozné klinické implikace

Vzhledem k zfejmému vzdjemnému ovliv-
nénf pribéhu depresivni poruchy a kardio-
vaskuldrnich chorob je ddlezité zaméfit se
na skrining deprese a pfipadné i anxiety
u pacientl se srde¢nim onemocnénim, a to
alespon kratkymi a nendro¢nymi dotazniko-
vymi metodami, které pomohou spolu s na-
slednym posouzenim specialistou tyto rizi-
kové pacienty odhalit a v¢as u nich zajistit
optimalni lécbu. Tato prevence umozni lepsf
spolupraci jak pfi rehabilitaci, tak pfi dodrzo-
vani zdravého Zivotniho stylu, ale téZ napf.
pfi adherenci k antiagregacnf lé¢beé.

Zavér

Vyzkum se dnes Siroce zabyva tématem
spole¢ného vyskytu KVO a deprese. Zva-
Zuje rlzné aspekty, mezi nimiz je i patranf
po tom, zda existuje pficinnd souvislost
mezi depresi a KVO nebo zda ma deprese
vliv na horsi rekonvalescenci pacientd po
IM a napt. vy3si vyskyt komplikaci. Deprese
je Casto spojovana s vyskytem komorbidit,
jako je metabolicky syndrom nebo diabe-
tes mellitus. Svou roli mUze hrat také horsf
funkce autonomniho nervového systému
nebo nezdravy Zivotni styl. Vime, Ze se de-
prese vyskytuje u pacientl po IM ve vétsim
poméru nez u normalni populace. Zaroven
bylo prokazano, Ze pacienti po PCl, ktef{ trpf
depresi, jsou nachylngjsi k vyskytu kompli-
kaci. Z téchto ddvodd je deprese u téchto
pacientl povazovana za rizikovy faktor, ktery
zhorsuje progndzu pacienta. Zakladnf skrin-
ing deprese a anxiety u pacientd s KVO by
tedy zfejmé pfispél k casnému zachycenf
rozvijejici se poruchy a pfinesl by populaci
pacientl nezpochybnitelny benefit.
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