
Cesk Slov Ne urol N 2016; 79/ 112(1): 25–30 25

REVIEW ARTICLE PŘEHLEDNÝ REFERÁT

Psychické poruchy a kardiovaskulární 
onemocnění

Mental Disorders and Cardiovascular Diseases

Souhrn
Výzkum se dnes široce zabývá tématem společného výskytu kardiovaskulárních onemocnění a de-

prese. Zvažuje různé aspekty, mezi nimiž je i pátrání po tom, zda existuje příčin ná souvislost mezi 

depresí a kardiovaskulárními onemocněními nebo zda má deprese vliv na horší rekonvalescenci 

pa cientů po infarktu myokardu a na vyšší výskyt komplikací. Deprese je spojována s výskytem 

komorbidit, jako je metabolický syndrom nebo diabetes mel litus. Určitou roli může hrát také 

horší funkce autonomního nervového systému nebo nezdravý životní styl. Deprese se vyskytuje 

u pa cientů po infarktu myokardu ve větší míře než u normální populace a je považována za rizikový 

faktor, který zhoršuje prognózu pa cienta. Proto je důležité se zaměřit na skrín ing deprese a pří-

padně i anxiety u těchto pa cientů, tyto u nich včas odhalit a zajistit optimální léčbu. 

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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Úvod
Přes 50 let trvá snaha odborníků najít vztahy 

a souvislosti mezi kardiovaskulárními choro-

bami a osobností a vymezit pro měn né, které 

tyto vztahy ovlivňují. 

Mezi první zkoumané osobnostní pro-

měn né, u kterých se zjišťoval vliv na vznik 

kardiovaskulárních nemocí, bylo tzv. cho-

vání A [1]. Ačkoliv se našla celá řada studií, 

které podporovaly hypotézu o vlivu cho-

vání A na vysoký krevní tlak a cholesterole-

mii [2], byla i celá řada opačně vyznívajících 

studií, které tato zjištění popíraly [3]. Chování, 

resp. osobnost typu A, poprvé popsali ame-

ričtí kardiologové Friedman a Rosenman [4]. 

Je pro ni charakteristické, že stále jako by sou-

peřila, chce neustále vyhrávat, netoleruje pro-

hru; je netrpělivá až neklidná, plánuje stále 

více věcí ve stále kratším čase; v interpersonál-

ních vztazích si udržuje odstup; je průbojná, 

zlobná až hostilní; její řeč je důrazná, hlasitá, 
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mnohdy zrychlená; často ostatní přerušuje; 

při řeči výrazně gestikuluje atd.

Při rozsáhlých výzkumech se používala 

mimo jiné metoda faktorové analýzy, která 

umožnila rozložit chování A do menších fak-

torů. Statisticky významným pro výskyt kar-

diovaskulárních onemocnění (KVO) se uká-

zal být jeden z faktorů chování A, a to již 

zmíněná hostilita [5]. Hostilitou se obvykle 

rozumí dlouhodobý emoční stav (na roz-

díl od krátkodobějšího hněvu), který se pro-

jevuje nepřátelským postojem a jednáním 

vůči druhým lidem. V metaanalytické stu-

dii zabývající se hněvem (ve smyslu krátko-

dobější silné afektivní reakce na překážku, 

která brání dosažení vytčeného cíle nebo 

určitému jednání) a hostilitou bylo zjištěno, 

že pa cienti s již existující ischemickou cho-

robou srdeční (ICHS) a současně přítomnou 

hostilitou nebo hněvem mají častější výskyt 

kardiovaskulárních příhod. Častější výskyt 

ICHS byl objeven také u zdravých jedinců, 

u kterých se projevovala hostilita a hněv [6].

Další výzkum však poukázal na to, že hosti-

lita nemusí být sama o sobě rizikovým fakto-

rem pro vznik ICHS, ale mohou s ní souviset 

jiné prokázané rizikové faktory ICHS. Zjis-

tila se velmi silná souvislost mezi hostilitou 

a zdraví poškozujícím chováním, jako je ta-

bakizmus nebo nedostatek pohybu [7]. Další 

podobnou proměn nou, která souvisí s hosti-

litou, je nižší socioekonomický status [8].  

Jiná zkoumaná proměn ná s vlivem na 

vznik kardiovaskulárních nemocí je tzv. 

osobnostní typ D. Tento osobnostní typ se 

vyznačuje intenzivním prožíváním negativ-

ních emocí a neschopností jejich vyjádření. 

Mezi další charakteristiky patří celková po-

malost, pocity bezmocnosti, permanentní 

pocity neště stí a psychický neklid. Lidé 

s tímto osobnostním typem mají zvýšenou 

kardiovaskulární mortalitu více než čtyřikrát 

oproti běžné populaci [9]. Nezávisle na tíži 

onemocnění byla u těchto lidí téměř pětiná-

sobně zvýšená mortalita jak z kardiovasku-

lárních, tak z jiných příčin [10].

Mezi další zkoumané proměn né řadíme 

psychologické stavy, jako např. beznaděj, 

pesimizmus, úzkost, strach a ruminace (ob-

sedantní uvažování), které statisticky vý-

znamně souvisejí s KVO [11].

Později se pozornost výzkumníků přesu-

nula k výzkumu i jiných psychologických 

proměn ných s vlivem na KVO. Jednou z nich 

byla deprese. V těchto výzkumech se zjišťo-

val např. výskyt a trvání deprese u pa cientů 

po infarktu myokardu (IM) nebo její vliv na 

prognózu těchto pa cientů.

Prevalence deprese
Výskyt deprese a KVO jde ruku v ruce. Celá 

řada studií potvrzuje jejich signifi kantně čas-

tější společný výskyt [12– 16]. V metaanaly-

tické studii Thombse et al [12] byla identifi -

kována depresivní porucha (strukturovaným 

rozhovorem, dia gnostická kritéria dle DSM-

-III-R –  3. revize Dia gnosticko-statistického 

manuálu, kritéria pro výzkum) v průměru 

u 20 % pa cientů po IM a depresivní příznaky 

zjišťované dotazníkem Beck Depres sion In-

ventory (BDI) (skóre ≥ 10) byly přítomny při-

bližně u 31 % pa cientů. Depresivní porucha 

musí splňovat dia gnostická kritéria, v České 

republice a ve většině dalších zemí uvedená 

v Mezinárodní klasifi kaci nemocí, aktuálně 

její 10. revizi (MKN-10); v USA a ně kte rých 

dalších zemích uvedená v Dia gnosticko-

statistickém manuálu, aktuálně jeho 5. revizi 

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

sivní poruše, musí pa cient prodělat alespoň 

jednu depresivní epizodu, která splňuje ná-

sledující kritéria (dle MKN-10): 

1.  Depresivní epizoda by měla trvat alespoň 

dva týdny.

2.  V průběhu života jedince se nikdy nevy-

skytly příznaky, které by stačily k naplnění 

kritéria pro hypomanickou nebo manic-

kou epizodu (F30).

3.  Epizoda není způsobena užíváním psy-

choaktivních látek (F10– F19) nebo organic-

kou duševní poruchou ve smyslu F00– F09 

(nejužívanější vylučující podmínka).

Pro lehkou depresivní epizodu musí být 

splněna:

A.  Hlavní kritéria pro depresivní epizodu (viz 

výše).

B.  Musí být přítomny alespoň dva z následu-

jících tří příznaků:

a)  depresivní nálada v míře jednoznačně 

abnormální pro daného jedince, pří-

tomná po většinu dne a téměř každý 

den, značně ovlivněná okolnostmi a tr-

vající alespoň dva týdny;

b)  ztráta zájmu nebo potěšení při aktivi-

tách, které jsou normálně příjemné;

c)  pokles energie nebo zvýšená 

unavitelnost.

C.  Z následujícího seznamu přídatných 

symp tomů by měl být přítomen jeden 

nebo více:

a) ztráta sebedůvěry nebo sebeúcty;

b)  bezpředmětné prožívání výčitek proti 

sobě samému nebo pocitů nadměrné 

a bezdůvodné viny;

c)  opakované myšlenky na smrt nebo se-

bevraždu či jakékoli suicidální chování;

d)  stížnosti nebo důkazy svědčící o sní-

žené schopnosti myslet nebo soustředit 

se, o nerozhodnosti anebo váhavosti;

e)  změna psychomotorické aktivity s agi-

tovaností nebo zpomalením (ať již hod-

nocené subjektivně nebo objektivně);

f)  poruchy spánku jakéhokoli typu;

g)  změna chuti k jídlu (snížení nebo zvý-

šení ) s odpovídajícími změnami 

hmotnosti.

Pro dia gnózu lehké depresivní epizody je 

třeba, aby byly celkově přítomny čtyři pří-

znaky ze skupin B a C. Pro středně těžkou de-

presivní epizodu musí být celkem přítomno 

alespoň šest příznaků (z toho alespoň dva 

ze skupiny B). Pro těžkou depresivní epizodu 

se musí vyskytovat všechny tři příznaky ze 

skupiny B a celkový počet příznaků ze sku-

pin B a C musí být alespoň osm [13]. V běžné 

populaci se nachází depresivní porucha 

u 1– 6 % lidí a u 10– 29 % jsou jednotlivé de-

presivní příznaky [14]. Depresivní příznaky, 

ale i depresivní porucha jsou považovány za 

běžné stavy po IM. Objevení se prvních pří-

znaků deprese po IM a jejich trvání bylo také 

studováno [14– 16]. První příznaky se obje-

vují mezi 48 a 72 hod po IM [14,15] a u vět-

šiny pa cientů příznaky deprese odeznívají do 

pěti nebo šesti dnů [16]. Damen et al popisují 

intraindividuální změny v depresi a anxiety 

během jednoletého sledování pa cientů po 

perkután ní koronární intervenci (PCI). 81 % 

pa cientů mělo i po 12 měsících stále pří-

znaky deprese a 76 % pa cientů mělo stále 

příznaky anxiety. Čím vyšší bylo naměřené 

skóre obou proměn ných na začátku, s tím 

větší pravděpodobností zůstalo toto skóre 

zvýšené i po 12 měsících [17].

Morbidita a mortalita
V roce 1993 Frasure-Smith et al jako první 

identifi kovali vliv deprese po IM jako predik-

toru nezávislého na předešlý IM a dysfunkci 

levé komory srdeční, na následnou morta-

litu z kardiálních příčin. Autoři uvádí troj- až 

čtyřnásobné zvýšení rizika úmrtí v prvním 

půlroce po IM u pa cientů s depresivní poru-

chou, která byla dia gnostikována po propuš-

tění z nemocnice [18].

Pozdější studie dokázaly, že deprese je 

nezávislý prediktor KVO. Má vliv na zvýše-

nou mortalitu ať již z jakékoliv příčiny nebo 

z kardiálních příčin, a to nezávisle na závaž-

nosti onemocnění [19– 21]. Například Denol-

let et al ve své studii dokázali, že deprese 

u pa cientů po IM predikovala výskyt dalších 

IM (fatálních i nefatálních) nezávisle na zá-
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važnosti onemocnění. Vedle prediktoru de-

prese byly nezávislými prediktory také věk, 

IM v anamnéze a Body Mass Index (BMI) [20]. 

Pedersen et al identifi kovali nejrizikovější fak-

tor deprese –  beznaděj –  která trojnásobně 

zvyšuje riziko opakovaných kardiovaskulár-

ních příhod dva roky po PCI. Navrhují zamě-

řit se při skríningu rizikových pa cientů právě 

na beznaděj [21]. 

Vedle deprese se také zkoumal vliv jiných 

prediktorů. Strik et al porovnávali s jakou silou 

predikuje deprese, anxieta a hostilita kardio-

vaskulární příhody v době rekonvalescence 

a jak moc pa cienti využívají zdravotní služby 

(počet rehospitalizací a návštěv kardiolo-

gické ambulance). Neprokázal se vztah hos-

tility, ale deprese a anxieta měly statisticky 

významný nezávislý vliv na vyšší výskyt kar-

diovaskulárních příhod (očištěno o vliv věku, 

ejekční frakce a užívání antidepresiv). Na ná-

sledné využívání zdravotnické péče měla je-

dině anxieta statisticky významný vliv [22]. 

Grace et al vytvořili prospektivní studii, 

ve které hodnotili jak vliv výskytu deprese 

v anamnéze, tak i vliv deprese v době hospi-

talizace po IM, a to na dvouletou a následně 

také pětiletou mortalitu. Zjistili, že deprese 

v anamnéze nemá statisticky významný 

vliv na mortalitu, na rozdíl od jejího výskytu 

v době hospitalizace [23].

Depresi můžeme považovat i za nezávislý 

rizikový prediktor mortality z dlouhodo-

bého hlediska. Nedávná studie potvrdila, že 

deprese 1,6krát zvyšuje pravděpodobnost 

úmrtí v sedmi letech po PCI. Sledována byla 

mortalita z jakékoliv příčiny [24]. 

Ně kte ré studie byly pojaty jako experi-

menty, což je jediný způsob zjištění nejen 

korelace, ale také příčin ného vztahu. Pakliže 

by byla deprese opravdu příčinou vyšší mor-

tality a morbidity po IM, pak by léčba de-

prese vedla k poklesu mortality nebo mor-

bidity v době rekonvalescence. Pokud by se  

nejednalo o příčinu, ale o pouhý vnější znak 

jiné příčiny, jako je závažnost srdečního one-

mocnění, neměla by léčba deprese na mor-

talitu ani morbiditu žádný vliv. 

Ve studii ENRICHD se používala k léčbě 

deprese kognitivně-behaviorální terapie 

(KBT), a pokud bylo potřeba, tak i farmako-

logická terapie antidepresivy. Statisticky vý-

znamně se zlepšila nálada pa cientů, ale na 

výskyt následných kardiovaskulárních pří-

hod nebyl vliv KBT ani farmakologické tera-

pie deprese prokázán [25]. Avšak u pa cientů, 

kteří nereagovali na KBT ani na sertralin, byl 

prokázán vyšší výskyt následných kardiovas-

kulárních příhod [26].

V sedmileté podobné studii SADHART 

bylo k léčbě deprese u pa cientů hospitali-

zovaných pro akutní koronární syndrom užit 

sertralin. Náhodným výběrem byli pa cienti 

rozděleni do dvou skupin. Jedna skupina 

byla léčena sertralinem a druhá užívala 

pouze placebo. Sertralin se ukázal být účin-

ným léčivem u této skupiny nemocných 

a signifi kantně zlepšoval jejich náladu, pře-

vážně u těch s depresivní poruchou nebo 

periodickou depresivní poruchou. Po pla-

cebu uvádělo zlepšení 53 % osob, což je jen 

o málo více, než kolik osob popisuje zlepšení 

spontán ně, bez užívání jakékoliv léčby [27]. 

Po delším sledování výzkumníci došli ke zjiš-

tění, že předešlé epizody depresivní poru-

chy nebo jejich výskyt v době po IM či léčba 

sertralinem v prvních šesti měsících po IM 

nesouvisely s dlouhodobou mortalitou. 

Ovšem závažnost počáteční depresivní po-

ruchy nebo její neúspěšná léčba již s dlou-

hodobou mortalitou statisticky významně 

souvisela [28]. Důležité bylo také zjištění, že 

osoby, které nereagovaly na léčbu deprese, 

měly s větší četností opakované kardiovas-

kulární příhody. Autoři vyvozují závěry, že 

by antidepresivní léčba měla být doporu-

čena u pa cientů se závažnými formami de-

prese, kteří reagují na antidepresivní léčbu, 

a u lehčích forem deprese by mělo být do-

stačující pouze sledování stavu a doporu-

čení změny životního stylu a pravidelné uží-

vání léčiv [29].

Zjistilo se také, že léčba sertralinem sou-

visela se snížením trombocytemie a endo-

teliální adhezivity. Tento vztah byl průkazný 

i po uvážení účinku antiagregačních léčiv 

(aspirin, clopidogrel). Přínosem léčby sertra-

linem je tedy i antiagregační účinek [30].

V podobné studii, kde se užíval k léčbě 

deprese citalopram a interpersonální psy-

choterapie, byl zjištěn mírně vyšší účinek 

citalopramu oproti placebu a žádný sta-

tisticky významný efekt interpersonální 

psychoterapie [31].

Díky léčbě antidepresivy typu S SRI (Se-

lective Serotonine Reuptake Inhibitors, se-

lektivní inhibitory zpětného vychytávání se-

rotoninu) bylo riziko úmrtí nebo nefatálního 

IM o 43 % nižší a o 43 % bylo nižší i riziko 

úmrtí z jakékoliv příčiny [32].

Ně kte ré studie dávají do souvislosti de-

presi po IM s vyšší mortalitou a morbiditou 

v době rekonvalescence [33– 37], ale jiné na-

opak tento vztah nepotvrzují [14,38– 41].

Byla snaha zpřehlednit výsledky čet-

ných, a někdy i protichůdných, studií na toto 

téma do metaanalytických studií [42– 45]. 

Barth et al uvádí, že riziko úmrtí do dvou 

let je dvojnásobné u pa cientů s depresiv-

ními příznaky oproti ostatním pa cientům 

(OR = 2,24 (1,37– 3,60)). Podobné jsou i zá-

věry ze sledování delších než dva roky 

(OR = 1,78 (1,12– 2,83)) a po očištění vlivu 

o jiné rizikové faktory (HR = 1,76 (1,27– 2,43)). 

Ještě vyšších hodnot poměru pravděpodob-

nosti mortality pa cientů dosahovala přímo 

dia gnostikovaná depresivní porucha, nikoliv 

pouze depresivní příznaky stanovené na zá-

kladě dotazníků (např. BDI, HADS) [42]. 

Podobně i Meijer et al uvádí, že deprese 

po IM je spojena s 1,6– 2,7krát vyšším rizikem 

horší prognózy ve 29 studiích za posledních 

25 let [44].

Důležité jsou také výzkumy týkající se 

nejen prognostických ukazatelů, jako je mor-

bidita nebo mortalita, ale rovněž kvality ži-

vota [40,46]. Kromě zhoršené kvality života 

má deprese vliv též na zhoršenou spolupráci 

při rehabilitaci po IM [47], delší pracovní ne-

schopnost [48] a nižší adherenci k medika-

mentózní léčbě [49]. Jedna z nejvlivnějších 

a nejdůležitějších prospektivních studií, tzv. 

Heart and Soul Study, byla navržena tak, 

aby dokázala vliv psychosociálních faktorů 

na pa cienty s ICHS. Do studie byli zahrnuti 

1 024 pa cienti v období dvou let a sledováni 

dalších osm let. Ruo et al zkoumají konkrétně 

jen část z velkého množství dat nasbíraných 

do této studie a zjišťují vliv deprese na ICHS. 

Při užití multivariační analýzy a zohlednění 

kardiálních funkcí a ostatních charakteristik 

pa cientů souvisela přítomnost depresivních 

příznaků s horší kvalitou života, horším sub-

jektivně vnímaným zdravím, horší pohybli-

vostí a častější anginou pectoris [50].

Možná vysvětlení vztahu mezi 
ICHS/ IM a depresí
V mnoha pracích se autoři zabývají zkoumá-

ním příčin vyšší četnosti výskytu deprese 

u pa cientů s ICHS, jejímž možným proje-

vem je i IM. Deprese sama o sobě pravdě-

podobně není příčinou aterosklerózy, ale ur-

čitými mechanizmy přispívá k jejímu vzniku. 

Rozvoj ICHS je podmíněn působením 

mnoha faktorů, jde o tzv. multifaktoriální 

onemocnění. Ně kte ré z nich byly zkoumány 

ve vztahu k depresi. Jedná se o faktory pa-

tofyziologické (hyperaktivita hypothalamo-

-pituitárně-adrenální (HPA) osy, zánět, dys-

regulace autonomního nervového systému 

(ANS), trombocytární a vaskulární účinky); 

genetické faktory či výskyt dalších komor-

bidit (metabolický syndrom, diabetes mel-

litus, hypertenze), dále také faktory socio-
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logické (socioekonomický status), rodin né 

(rané zneužívání, zanedbávání) a behavio-

rální (strava, kouření, cvičení). 

Mnohé studie se věnují výzkumu fyziolo-

gických rizikových faktorů. Celá řada těchto 

studií se zaměřuje na HPA osu a její zvýše-

nou aktivitu při depresi. Depresivní pa cienti 

měli např. mírně zvýšenou hladinu korti-

zolu oproti kontrolní skupině [51]. Kortizol je 

stresový glukokortikoid tvořený v kůře nad-

ledvin. Mimo jiné se také podílí na zvýšení 

množství trombocytů v krvi. Způsobuje re-

tenci tekutin a zvyšuje systémový krevní tlak. 

Hypertenze, zvýšená glykemie a zvýšený 

počet trombocytů jsou rizikovými faktory 

pro vznik aterosklerózy, resp. ICHS [52].

Trombocyty u pa cientů s depresí jsou 

více náchylné k aktivaci v porovnání s trom-

bocyty nedepresivních pa cientů. Depre-

sivní pa cienti jsou tedy ve zvýšeném riziku 

vzniku trombóz v arteriálním řečišti, což by 

mohlo také vysvětlovat společný výskyt de-

prese a ICHS [53]. Wulsin et al zdůrazňují vliv 

zvýšené hladiny serotoninu při depresi na 

zvýšenou agregaci trombocytů a vazokon-

strikci [54]. Byla prokázána abnormální en-

doteliální funkce a zvýšené vaskulární pro-

liferační ukazatele u mladých mužů i žen 

s depresí [55].

Carney et al se ve své studii zabývají v sou-

vislosti s depresí také dysregulací autonom-

ního nervového systému, konkrétně ukaza-

teli jako zvýšená hladina katecholaminů v krvi 

a moči, zvýšená tepová frekvence, snížená 

variabilita tepové frekvence a přehnaná od-

pověď srdeční frekvence na fyzikální zátěž 

a další. Tyto ukazatele dysfunkce ANS jsou 

současně prokázanými rizikovými faktory pro 

mortalitu a morbiditu u pa cientů s KVO [56]. 

Terapie zaměřená právě na náladu 

pa cienta a míru vnímaného stresu, kam patří 

cvičení a stres management, nejen ovlivňuje 

míru vnímaného stresu pa cientem, ale má 

také příznivý vliv na ejekční frakci levé ko-

mory a variabilitu tepové frekvence [57].

Rizikové faktory působící na rozvoj ICHS 

jsou i další komorbidity. Pa cienti s metabolic-

kým syndromem častěji trpěli depresí nebo 

depresivními příznaky, a to nezávisle na po-

hlaví, věku, kouření, socioekonomických fak-

torech a životním stylu. Tato souvislost ne-

byla prokázána u anxiety [58].

Zvýšené riziko vzniku diabetu mel litu 

2. typu v souvislosti s depresí bylo dokázáno 

longitudinální studií s výzkumným soubo-

rem čítajícím téměř 10 000 pa cientů [59].

Mezi studie zkoumající rodin né rizikové 

faktory patří např. práce Donga et al, jejichž 

retrospektivní studie poukázala na souvis-

lost mezi počtem nepříjemných zážitků 

v dětství, jako zanedbávání, dysfunkční do-

mácnost nebo zneužívání, a ICHS [60].

Vliv na zvýšenou morbiditu a horší pro-

gnózu pa cientů v 12měsíčním sledování po 

IM měla i nepřítomnost blízké osoby v ob-

dobí před IM [61]. 

Rizikové behaviorální faktory také ozna-

čujeme jako nezdravý životní styl. U lidí de-

presivních je nezdravý životní styl častější 

než u lidí bez deprese, jak bude objasněno 

dále. Jde o začarovaný kruh, protože pro de-

presivního člověka může být např. přejídání, 

inaktivita nebo kouření zdrojem jednoho 

z mála potěšení. V tomto ohledu je proto 

změna životního stylu těchto pa cientů, která 

vyžaduje značné odhodlání a vůli, často 

nemožná. 

Studie, která se zabývala pa cienty se zvý-

šeným rizikem pro ICHS, zjišťovala asociaci 

mezi depresí a anxietou na jedné straně a ži-

votním stylem na straně druhé. U mužů byl 

signifi kantní vztah mezi fyzickou inaktivitou 

a depresí i anxietou. U žen souvisela fyzická 

inaktivita pouze s depresí. Obdobně to bylo 

také u tabakizmu. Signifi kantní byl také vztah 

mezi depresí i anxietou a celkovým skóre ur-

čující nezdravý životní styl, kam patří mimo 

fyzické inaktivity a tabakizmu také nezdravá 

dieta. Tento vztah byl silnější u deprese 

a o něco slabší u anxiety [62].

Vztah deprese k obezitě není zatím zcela 

jasný. Ně kte ré studie popisují nárůst tělesné 

hmotnosti při dlouhodobém sledování 

u pa cientů s počáteční depresivní symp-

tomatikou [63], u jiných není tento nárůst 

statisticky významný [64]. Bylo však doká-

záno, že lidé obézní v dětství nebo dospí-

vání trpěli signifi kantně častěji (HR = 1,5) de-

presí v dospělosti [65]. Obezita předcházející 

depresi byla popsána i v dalších studiích [64].

Další možností vlivu deprese na IM, kte-

rou badatelé brali v potaz, je vyhledávání 

léčby depresivními pa cienty a jejich adhe-

rencí k léčbě. Závažnost deprese nepřímo 

úměrně souvisela se stupněm adherence 

k léčbě. Neadherence se vyskytovala v 15 % 

nedepresivních pa cientů, v 27 % lehce de-

presivních pa cientů a v 37 % středně depre-

sivních pa cientů [66]. S neadherencí k léčbě 

se zdvojnásobuje počet následných kar-

diovaskulárních příhod [67]. Možným vy-

světlením pro častější komplikace, komor-

bidity a případně i mortalitu depresivních 

pa cientů s IM spatřuje Bunde et al v signifi -

kantně pozdějším vyhledání lékaře depresiv-

ními pa cienty [68].

Někteří výzkumníci spatřují také pojítko 

mezi depresí a zvýšeným rizikem pro ICHS 

v poklesu omega-3 nenasycených mastných 

kyselin. Autoři vidí možný preventivní přínos 

ve zvýšeném přísunu těchto mastných kyse-

lin u depresivních pa cientů s ICHS [69].

Možné klinické implikace
Vzhledem k zřejmému vzájemnému ovliv-

nění průběhu depresivní poruchy a kardio-

vaskulárních chorob je důležité zaměřit se 

na skrín ing deprese a případně i anxiety 

u pa cientů se srdečním onemocněním, a to 

alespoň krátkými a nenáročnými dotazníko-

vými metodami, které pomohou spolu s ná-

sledným posouzením specialistou tyto rizi-

kové pa cienty odhalit a včas u nich zajistit 

optimální léčbu. Tato prevence umožní lepší 

spolupráci jak při rehabilitaci, tak při dodržo-

vání zdravého životního stylu, ale též např. 

při adherenci k antiagregační léčbě.

Závěr
Výzkum se dnes široce zabývá tématem 

společného výskytu KVO a deprese. Zva-

žuje různé aspekty, mezi nimiž je i pátrání 

po tom, zda existuje příčin ná souvislost 

mezi depresí a KVO nebo zda má deprese 

vliv na horší rekonvalescenci pa cientů po 

IM a např. vyšší výskyt komplikací. Deprese 

je často spojována s výskytem komorbidit, 

jako je metabolický syndrom nebo diabe-

tes mel litus. Svou roli může hrát také horší 

funkce autonomního nervového systému 

nebo nezdravý životní styl. Víme, že se de-

prese vyskytuje u pa cientů po IM ve větším 

poměru než u normální populace. Zároveň 

bylo prokázáno, že pa cienti po PCI, kteří trpí 

depresí, jsou náchylnější k výskytu kompli-

kací. Z těchto důvodů je deprese u těchto 

pa cientů považována za rizikový faktor, který 

zhoršuje prognózu pa cienta. Základní skrín-

ing deprese a anxiety u pa cientů s KVO by 

tedy zřejmě přispěl k časnému zachycení 

rozvíjející se poruchy a přinesl by populaci 

pa cientů nezpochybnitelný benefi t.
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Informace o členství
Česká neurologická společnost je součástí České lékařské společnosti Jana Evangelisty Purkyně (www.cls.cz). Členem společnosti se může 

stát lékař, farmaceut, případně jiný pracovník ve zdravotnictví a příbuzném oboru, který souhlasí s posláním a cíli ČLS JEP a zaváže se přispívat 
k jejich plnění. Každý může být členem více odborných společností. 

Co vám členství v České neurologické společnosti ČSL JEP přinese?
• Pravidelný elektronický zpravodaj s novinkami.

• Zvýhodněné podmínky účastí na akcích pod záštitou neurologické společnosti.
• Předplatné časopisu „Česká a slovenská neurologie a neurochirurgie“.

• Pozvánky na odborné akce.
• Budete součástí týmu odborníků a spolupodílet se na rozhodování České neurologické společnosti.

Jak se stát členem společnosti?
• Vyplňte přihlášku na webových stránkách společnosti www.czech-neuro.cz.

• Každému žadateli bude zaslán, po schválení přihlášky výborem České neurologické společnosti, dopis o potvrzení přijetí.

Změny údajů 
Dojde-li ke změně údajů členů společnosti (adresa, telefon, e-mail apod.), zašlete tyto informace na email sekretariat@czech-neuro.cz, 

změny ve vašich údajích budou předány také ČLS JEP.
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