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PŘEHLEDNÉ ČLÁNKY

Etiopatogeneza některých kardiovaskulárních poruch 
(ischemická porucha srdeční, infarkt myokardu a náhlá 
cévní mozková příhoda, částečně i hypertenzní choroba) 
nepochybně souvisí s emoční reaktivitou, emočními sta-
vy a osobnostními charakteristikami. Klinická pozorová-
ní praktických lékařů, internistů a psychiatrů potvrzují epi-
demiologické výzkumy a prospektivní sledování provedená 
v posledních 30 letech (2, 3, 6, 7, 15, 16, 20, 22, 24, 27). 

Zpočátku byl studován zejména osobnostní typ A, kte-
rý se vyznačuje dynamikou, aktivitou, zaměřením na čin a 
akci, nedostatkem odpočinku, sklonem ke zvýšené orienta-
ci na vlastní osobu a pomíjením sociálních kontaktů. Ten-
to osobnostní typ je znám jakožto rizikový faktor srdeční 
koronární choroby. Řada studií (22) však tvrdí, že k uve-
deným chorobám disponuje také, nebo ještě více osobnost 
pacienta, který trpí úzkostnou (9) nebo depresivní poruchou 
tzn., že tito pacienti jsou depresivní, úzkostní, zlobně agre-
sivní a mají sníženou frustrační toleranci. Obě tyto poru-
chy mohou disponovat pacienta ke kardiovaskulárnímu 
onemocnění. Ovlivnění a/nebo rozvoj kardiovaskulární-
ho onemocnění depresivní poruchou z etiopatogenetické-
ho hlediska může probíhat ve dvou úrovních. 

V úrovni sociálně psychologické a psychopatologic-
ké (I.) 

U depresivních pacientů byl častěji shledán nezdra-
vý životní styl, obecně nedostatek odpočinku, zvýše-
ná únavnost, v některých případech i abúzus alkoho-
lu. Pacienti, zejména v remisi, často neakceptují lé-
kařská doporučení, vynechávají farmakologickou léč-
bu apod. (5).

Tyto behaviorální faktory potencují úroveň biologického 
a patofyziologického ovlivnění kardiovaskulárního onemoc-
nění depresivní poruchou (II.) K těmto vlivům patří:

a) pokles variability srdeční frekvence v důsledku 
dysbalance autonomního vegetativního systému v průběhu 
depresivní poruchy (10, 23). Volkersová et all. (31) srovna-
li 68 depresivních pacientů (Hamiltonovo skóre deprese 
– HAMD v době vyšetření průměrně 27,6 – sd 4,9). Paci-
enti byli bez psychotropní medikace 12 dní a byli srovná-
ni se 70 zdravými dobrovolníky a výsledky vykazovaly ná-
sledující hodnoty: zvýšenou tepovou frekvenci, (p < 0,001), 
HR variabilita pro střední a vysokou frekvenci byla sní-
žena, (p < 0,01), (p < 0,001). Dále byla zjištěna u pacientů 
vymizelá baroreflexe a vyšší frekvence respirace. Statistická 
významnost však byla podstatně nižší až vymizelá při korelaci 
na věk a pohlaví.

Fyziologické mechanizmy ovlivňující velmi nízké a ul-
tranízké frekvence spektra srdeční periody, která tvoří ví-
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ce než 90 % z celého spektra za 24 hodin, zůstávají zatím 
nejasné. Ve studii zahrnující 715 pacientů po akutním in-
farktu myokardu (22) souvisela některá frekvenční pásma 
(celková ultranízká a velmi nízká frekvence velmi těsně 
s úmrtností ve sledovaném čtyřletém období a to i po ko-
rekci na další zásadní rizikové faktory. Velmi nízké frek-
venční spektrum je úzce spojeno s úmrtím v důsledku aryt-
mie. Lehofer et all. 1999 (18) vyšetřili 26 pacientů, kteří ne-
byli léčeni psychofarmaky poslední tři měsíce a velmi vý-
razné snížení vagového tonu bylo zjištěno po medikaci tri-
cyklickými antidepresivy (p < 0,003). Dochází ke zvýšení 
aktivity sympatiku a ke snížení aktivity parasympatiku. 

b) zvýšená agregabilita trombocytů (25, 29). Laghriss-
-Thode et all. 1997 (17) ukázali, že průměrný destičkový 
faktor PF4 a β tromboglobulin byly statisticky signifikant-
ně vyšší u pacientů s ischemickou chorobou, kteří zároveň 
trpěli depresivní poruchou (n = 21) než u pacientů trpících 
ischemickou chorobou bez poruchy depresivní (n = 8). Ten-
to výsledek byl statisticky významně vyšší rovněž při srov-
nání se zdravou kontrolní skupinou. 

c) hyperkortizolemie, což může vyústit v pokles in-
zulinové senzitivity, vzestup produkce steroidů a vzestup 
krevního tlaku (22). Všechny tyto faktory významně př-
ispívají ke zvýšenému riziku rozvoje uvedených kardiovas-
kulárních poruch (obrázek 1).

d) aktivace imunitního systému.

Klinicky může být souvislost mezi depresivní poruchou 
a kardiovaskulárním onemocněním posuzovaná z několika 
hledisek. 

První hovoří o prosté koincidenci dvou závažných chro-
nických chorob, které jsou časté, vzájemně se neovlivňují 
a jsou na sobě nezávislé.

Druhé hledisko předpokládá, že kardiovaskulární cho-
roby vyvolávají depresivní symptomy, tedy symptomatické 
či reaktivní deprese.

Třetí uvádí, že deprese je rizikovým faktorem pro vznik 
uvedených kardiovaskulárních chorob.

Čtvrté hledisko se týká prognózy pacientů trpících jak 
depresí, tak kardiovaskulárními chorobami. Tato prognóza 
může být zhoršená, protože dopad biologických změn způ-
sobených depresivní poruchou, včetně snížení parasympa-
tického tonu, na kardiovaskulární funkce společně s další-
mi rizikovými faktory vedou ke zhoršení zdravotního sta-
vu pacienta. 

Páté hovoří o možnosti ovlivnění kardiovaskulárního 
onemocnění farmakoterapií souběžné deprese antidepresi-
vy (zejména tricyklickými).

V následujícím textu se pokusíme přehledně uvést nej-
důležitější známá fakta a zodpovědět otázky, které z uvede-
ných hledisek vyplývají. 

Je nepochybné, že se jedná o komorbiditu dvou závaž-
ných potenciálně invalidizujících skupin poruch zdraví (uvede-
né kardiovaskulární poruchy a deprese). Studie MOS (Medi-
cal Outcome Study, (33)) prokázala, že u pacientů s depresí 
je stejný stupeň invalidizace, jako u pacientů s chronickým 
somatickým onemocněním, jako je hypertenze nebo diabetes. 
Sociální aspekty byly u depresivních pacientů závažnější. By-
lo rovněž prokázáno, že ovlivnění sociálních funkcí, způso-

bené na jedné straně depresí a na dru-
hé straně kardiovaskulárním onemoc-
něním, v tomto případě ischemickou 
chorobou, se sčítají (32). Otázku koin-
cidence obou skupin chorob a jejich vzá-
jemné souvislosti řešila rozsáhlá finská 
epidemiologická studie (3). Tato studie 
byla provedena v letech 1978–1981 ve 
40 finských okresech. Uvedené výsled-
ky se týkají 5 355 osob ve věku 40 a ví-
ce let. U 2,7 % vzorku byla diagnostiko-
vána psychóza, u 5,4 % deprese, u 9,0 % 
neuróza a u 0,8 % jiná psychická poru-
cha. Kardiovaskulární diagnózy se obje-
vovaly u více než jedné třetiny zkouma-
ného vzorku. Průměrný skór deprese byl 
u kardiovaskulárních pacientů vyšší, stej-
ně jako prevalence klinické deprese. Oso-
by, které trpěly následky cévní mozkové 
příhody, byly častěji depresivní než oso-
by, které v anamnéze mozkovou ani sr-
deční příhodu neměly. Srdeční poruchy 
a deprese byly výrazně sdružené. Bylo 
pravidlem, že spojitost somatických 
chorob a deprese byla výraznější u osob 
středních let než u starších. Tyto asoci-
ace byly výraznější u mužů než u žen. Ve 

Hypotetické schéma patofyziologických poruch spojených s depresí, které přispívají ke zvýšené 
vulnerabilitě ke kardiovaskulárním onemocněním (KVO). Je znázorněna autonomní inervace srdce 
zajišťována parasympatikem (n. vagus) a sympatikem (eferentní postgangliová vlákna z gangliton 
stellatum). CRF – corticotropin-releasing factor; ACTH – kortikotropin; TNF – α tumor nekrotizující 
faktor α ; IL-1 – interleukin; IL-6 – interleukin 6; VSF – variabilita srdeční frekvence.
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Obrázek 1. Vztahy mezi velkou depresivní poruchou a kardiovaskulárním onemocněním (22)
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věkové skupině 40-64 let bylo riziko kardiovaskulárních cho-
rob u depresivních probandů ve srovnání s probandy bez de-
presivní poruchy troj- až pětinásobné u mužů a 1,2–3,6 ná-
sobné u žen. Nejvýraznější asociace byly patrné u vážných 
chorob, jako je angina pectoris, kongestivní selhání srdce ne-
bo náhlá mozková příhoda. U hypertenze bez dalších kom-
plikací je tato koincidence sporná.

Z dalších provedených studií vyplývá, že koincidence 
deprese a kardiovaskulárního onemocnění zůstává často ne-
diagnostikována a neléčena (7). Správně diagnostikováno je 
pouze 20 % pacientů se současnou depresí a koronárním posti-
žením. Antidepresiva dostává pouze 10 % pacientů s koronár-
ním postižením a současně přítomnou depresí (28). Ve studi-
ích, prováděných u pacientů s depresí, vzniklou po mozkové 
cévní příhodě, byla deprese ošetřujícím lékařem správně di-
agnostikována pouze u 10 % skutečně depresivních pacientů 
a léčeno bylo méně než 10 % depresivních pacientů po cévní 
mozkové příhodě (schéma 1, 2).

 Schéma 1. Nejvýznamnější příznaky depresivní poruchy (7):
1. Poruchy spánku: pozdní usínání (až po 1–2 hodi-

nách), časné probouzení (okolo 3.–4. hodiny), časté probou-
zení v noci, provázené děsivými sny. Nápadná ranní úna-
va, pocity chybějícího odpočinku.

2. Vztah k jídlu a hmotnosti: nápadná změna chuti k jíd-
lu, nejčastěji nechutenství, ale i nápadné přejídání. Výraznější 
pokles hmotnosti, nebo někdy naopak její nápadný vzestup.

3. Únava a somatické příznaky: nápadná únavnost, zá-
cpa, tlak na prsou, bolesti v zádech, pocity tíže v končeti-
nách, bolesti hlavy. Všechny tyto potíže mohou být výraz-
nější ráno a v dopoledních hodinách.

4. Sebehodnocení a nálada: pocity nedostačivosti, ne-
schopnosti, pocit, že pacient nedokáže udělat nic správ-
ně, pocity, že zklamal sebe a své blízké, smutek, zoufalství, 
úvahy o smrti, suicidální tendence.

5. Psychomotorická aktivita: snížení aktivity, nedosta-
tek nápadů, celkový dojem, že „vše jde nápadně pomalu“, 
řeč je někdy nápadně tichá a pomalá; neschopnost rozhod-
nout se.

6. Koncentrace, soustředění, zájmy: nedostatečné sou-
středění, nezájem o koníčky.

7. Sociální vztahy a situace: izolace od ostatních kontak-
tů, přátel, známých, apod. Negativní bilancování vlastní po-
zice v rodině i mimo ni. Ztráta zájmu o sexuální život.

8. Suicidalita: pocit, že život ztratil cenu, a to i budou-
cí. Ptáme se, zda pacient nemá černé myšlenky „lépe nežít“ 
a zda uvažuje, jak se zbavit života.

9. Anhedonie: ptáme se, na co se nemocný v budouc-
nu těší. Bývá pocit, že vše, co až dosud přinášelo radost 
či potěšení (dovolená, záliby, jídlo, sex) je nyná bez emoč-
ní odezvy.

10. Úzkost a strach: pacient se bojí všeho svých povin-
ností, jejichž plnění nezvládá, budoucnosti; obává se ná-
sledků svých minulých činů. Bojí se převzít sebemenší od-
povědnost. Pedagog se bojí přednášet a učit, řidič se bojí 
zasednout za volant.

Schéma 2: Klasifikace depresivního onemocnění
Zjednodušeno z zkráceno dle ICD 10 (SZO):
1. Manická epizoda (F.30)
2. Bipolární afektivní porucha (F.31)
3. Depresivní epizoda (F.32)

3.1. Mírná depresivní epizoda
3.2. Depresivní epizoda střední intenzity
3.3. Těžká depresivní epizoda bez psychotických

 příznaků
3.4. Těžká depresivní epizoda s psychotickými příznaky

4. Periodická depresivní porucha (F.32)
4.1. Periodická depresivní porucha, nynější epizoda

 mírná (se somatickými příznaky nebo bez nich)

Tabulka 1. Předcházející deprese a následné riziko kardiovaskulárního onemocnění (KVO)* (22)
zdroj počet a typ pacientů diagnostická metoda relativní riziko (RR) pro KVO nebo úmrtí spojeného s KVO 

při velké depresi nebo depresivních symptomech
Ostfeld a spol. 1 900 mužů, zaměstnanců Western Electric MMPI, 16 PF žádné
Brozek a spol. 258 mužů MMPI žádné
Goldberg a spol. 82 párů (muž a žena); studie případů a 

kontrol, randomizovaný výběr ze dvou 
oblastí

CES-D škála (+ 4 další škály 
deprese)

žádné

Murphy a spol. 1 003 mužů a žen, epidemiologická studie DPAX algoritmus pro úmrtí spojené s KVO: muži = 2,5; ženy = 1,5
Anda a spol. 2 832 mužů a žen, (věk 45 – 77 let) depresivní subškála GWS pro úmrtí spojení s ICHS: 1,5 – 2,1
Aromaa a spol. 5 355 mužů a žen, (věk 40 – 64 let) PSE pro IM: muži = 2,62; ženy = 1,90
Ford a spol. 1 198 mužů dotazník deprese pro IM: 1,9
Vogt a spol. 1 187 mužů a 1386 žen, (věk ≥ 18 let) depresivní subškála GWS vyšší výskyt úmrtí na KVO u žen s vysokými skóre 

depresivních symptomů
Baret a Schroll 409 mužů a 321 žen, (naroz. V r. 1914) MMPI pro IM: 1,7
Pratt a spol. 1 551 mužů a žen DIS pro IM: poměr šancí = 2,07 (anamnéza dysforie); poměr 

šancí = 4,54 (anamnéza velké depresivní poruchy)
Wassertteil-Smoller 
a spol.

4 736 mužů a žen s hypertenzí (věk > 60 
let) 

CES-D výchozí skóre CES-D ≥ 16 nepredikovalo budoucí IM: RR 
budoucího IM při vzestupu o 5 jednotek CES-D: ženy = 1,2 

*) MMPI – Minnesota Multiphasic Personality Inventory; 16 PF – Cattelův 16 infaktorový dotazník osobností; CES-D – Škála deprese Centra pro epidemiologické 
studie; DPAX – počítačová diagnostika deprese a anxiety; GWB – dotazník obecné pohody; ICHS – ischemická choroba srdeční; PSE – vyšetření aktuálního stavu; 
IM – infarkt myokardu; HMO – organizace péče o zdraví; RH – relativní riziko (risk hazard); DIS – řízený diagnostický rozhovor.
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4.2. Periodická depresivní porucha, nynější epizoda 
 střední (se somatickými příznaky nebo bez nich)

4.3. Periodická deprese, nynější epizoda těžká
 (se somatickými příznaky nebo bez nich)
5. Perzistentní porucha nálady (F.34)

5.1. Cyklothymie
5.2. Dysthymie

Klinicky významné příznaky deprese se projevují sní-
ženým emočním laděním, psychomotorickým útlumem, 
únavností, poruchami spánku. Tyto příznaky zůstávají ča-
sto neléčeny. Symptomy deprese jsou často mylně považo-
vány za součást základního kardiovaskulárního onemoc-
nění (bolesti hlavy, bolesti v zádech, bolesti na hrudi, palpi-
tace, poruchy spánku, únavnost a nechutenství). „Somatic-
ké“ příznaky mohou být nejvýraznější manifestací klinic-
ky významné deprese (8, 21). Deprese zůstává nevyšetř-
ena a neléčena a pacient je opakovaně často a zbytečně vy-
šetřován jak specialisty, tak instrumentálně a laboratorně. 
Pacient je pak nakonec poslán k psychiatrovi s chybnou dia-
gnózou funkční nadstavby neurózy, histrionské osobnosti či 
„problémového pacienta“. Včasná diagnóza (schéma 1, 2), 
(30) a léčba může vést k dramatickému poklesu zlepšení 
stran pacienta a poklesu počtu nezbytně prováděných vy-
šetření (16, 19).

Depresivní reakce nebo reaktivní deprese může po zjiš-
tění závažného kardiovaskulárního onemocnění nepochybně 
vzniknout. Daleko častější je však to, že symptomy depre-
se byly přítomny již dlouho před rozvojem kardiovaskulárních 
potíží. Toto rozlišení je velmi důležité. Často totiž je antide-
presivní léčba pominuta s přesvědčením, že „reaktivní de-
prese“ odezní sama. Tento postup je však v zásadě chybný, 
neboť neléčená deprese, jak uvidíme dále, kardiovaskulár-
ní poruchu nepochybně nepříznivě ovlivňuje. Z uvedeného 
důvodu je nezbytné léčit jak depresivní poruchu, tak i kar-
diovaskulární onemocnění (Depresivní poruchu je třeba 
léčit antidepresivem bez kardiovaskulárního nepříznivého 
působení např. citalopramem nebo sertralinem). 

Compliance asymptomatických pacientů, léčených jak 
pro depresi, tak pro ischemickou chorobu, je v nejlepším 
případě 50–60 %. Platí to nejen pro léčbu farmakologic-
kou, ale také pro různé rehabilitační postupy. Ordinova-
ná léčba je užívána podle předpisu jen u poloviny paci-
entů. Při kombinaci obou uvedených poruch complian-
ce ještě klesá (5).

Jak kardiovaskulární choroby, tak deprese jsou častěj-
ší u osob s nižší socioekonomickou úrovní. U depresiv-
ních pacientů bylo rovněž významně více kuřáků. Avšak 
i u depresivních pacientů nekuřáků byla úmrtnost na kar-
diovaskulární choroby významně vyšší, než v kontrolní 
skupině pacientů trpících pouze kardiovaskulárním one-
mocněním (14).

Existují přesvědčivé důkazy závislosti mezi depresí 
a úmrtností na infarkt myokardu (11, 13). Garrity a Klein 
(13) uvádějí, že u pacientů s projevy depresivní poruchy či-
nila šestiměsíční mortalita 41 %, u pacientů s dobrou psy-
chosociální adaptací 6,5 %. Carney et all. (7) vyšetřili sou-

běžně s katetrizací srdce 52 pacientů strukturovaným psy-
chiatrickým vyšetřením před katetrizací. Devět pacientů 
splňovalo kritéria pro středně těžkou depresivní poruchu. 
Všichni pacienti byli znovu vyšetřeni psychiatricky 12 mě-
síců po katetrizaci a byl zjištěn výskyt srdečních infarktů, 
nutnosti provedení angioplastik, koronárních bypasů a by-
la rovněž zjištěna úmrtnost pacientů v uplynulých 12 mě-
sících. Nezávisle na závažnosti předchozí ischemické cho-
roby a dalších nepříznivých faktorů (ejekčních ventrikulár-
ní frakce) se ukázalo, že deprese je nezávislým rizikovým 
faktorem, který nekoreluje s uvedenými somatickými fak-
tory, ale koreluje pouze se zvýšenou mírou kuřáctví. Ahern 
et all. 1990 (1) ukázal, že ti pacienti po infarktu myokar-
du, kteří zároveň trpěli komorovými arytmiemi a jevili v ob-
dobí 6 až 60 dnů po infarktu výraznou depresivní symptoma-
tiku, měli vysoce významně zvýšené riziko srdeční zástavy 
i dalších komplikací a také vysoce významně zvýšené rizi-
ko úmrtí ve srovnání s těmi, kteří vedle komorových aryt-
mií netrpěli depresivní poruchou. 

Montrealská studie (33), která je jedním z nejpřesvěd-
čivějších souborů dat o vztahu ischemické srdeční choroby 
a deprese, ukazuje alarmující nárůst úmrtnosti mezi pacien-
ty po prodělaném infarktu myokardu, kteří zároveň trpí depre-
sí. Příčinou smrti u depresivních pacientů byla většinou aryt-
mie. Frazure-Smith et all. (12) prokázali, že závažná depre-
se u pacientů, hospitalizovaných po infarktu myokardu, je 
rizikovým faktorem nezávislým na somatickém stavu pacien-
ta. Autoři zjistili u 222 nemocných šest měsíců po proběhlém 
infarktu myokardu, že deprese je významným prediktorem 
mortality (p = 0,01) i po provedené multivariantní analýze, 
která vyloučila vlivy komorových dysfunkcí a dříve proděla-
ných infarktů myokardu. Mnohočetná logistická regresivní 
analýza prokázala, že deprese je odpovědná i za zvýšenou 
mortalitu po 18 měsících (p = 0,03), a to i zde po korekci na 
další rizikové faktory (předchozí infarkt myokardu, Killipo-
va klasifikace dysfunkce levé komory).

Ještě předtím, než začala být deprese spojována s úmr-
tím na kardiovaskulární choroby, se začaly hromadit dů-
kazy o vlivu CNS na komorovou arytmii i na náhlou smrt. 
Depresivní porucha vede k alteracím aktivity autonomní-
ho nervového systému (viz výše), které pak mohou způ-
sobovat změny elektrofyziologických charakteristik srd-
ce, jež následně mohou vést až k poklesu fibrilačního pra-
hu a ke vzniku komorové fibrilace (22). Tím je možno vy-
světlit skutečnost, že u neléčených depresivních pacientů je 
vyšší výskyt kardiovaskulárních úmrtí, než u ostatní po-
pulace. S tím je v souladu zjištění, že u pacientů, kteří ne-
jsou adekvátně léčeni antidepresivy, případně elektrokon-
vulzemi, je riziko kardiovaskulárních úmrtí vyšší než u pa-
cientů, kteří léčeni jsou (4). Avery et all. 1976 (4) provedli 
tříletou prospektivní studii 519 depresivních pacientů, ve 
které srovnávali pacienty hospitalizované v letech 1959 až 
1969. V první skupině byli pacienti, kteří byli léčeni elek-
trokonvulzivní terapií podle příslušných kautel. Tato sku-
pina měla signifikantně nižší úmrtnost na infarkt myokar-
du než skupina, která byla léčena nedostatečně antidepre-
sivy (p < 0,05). 
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Deprese velmi výrazně snižuje variabilitu ultranízké 
frekvence v parasympatickém tonu. Již dlouhou dobu se 
předpokládá, že kombinace vulnerabilního myokardu po in-
farktu myokardu, akutní ischemie a negativní emoční stav mo-
hou vyvolat fatální komorové arytmie (22). Jiang a spol. (22) 
zjišťovali prospektivně souvislost těchto faktorů u 126 ne-
mocných s ICHS po dobu pěti let. Ischemie myokardu vyvo-
laná u nemocných s ICHS psychickým stresem a depresí na 
počátku sledování byla spojena s významně vyšším počtem 
pozdějších nefatálních i fatálních srdečních příhod nezávis-
le na věku, počáteční komorové ejekční frakci, a předcho-
zích infarktech myokardu. Z výsledku byl vyvozen závěr, že 
vztah mezi psychologickým stresem resp. depresí a kardiál-
ními příhodami je zprostředkován ischemií myokardu. 

Centrální nervový systém může tímto mechanizmem 
výrazně snížit práh pro vznik komorové fibrilace. O té se 
předpokládá, že je mechanizmem odpovědným za náhlou 
srdeční smrt a nejčastější příčinou úmrtí u pacientů s is-
chemickou chorobou srdeční. Psychologický stres a depre-
se predisponují k abnormální komorové aktivitě tím, že 

snižují práh komorové vulnerabilní periody až k hranici 
fibrilace (22). Nervus vagus na druhé straně projevuje an-
tiarytmickou aktivitu přímým působením na myokard a in-
terferencí se sympatickou aktivací. 

Frasure-Smith et all 1993 (12) vyslovili předpoklad, že 
prognózu po infarktu myokardu zhoršují předčasné komo-
rové stahy. Riziko náhlé srdeční smrti spojené s význam-
nou depresivní symptomatikou je největší u pacientů, kteří 
mají více než 10 předčasných komorových stahů za 1 hodi-
nu (60 % těchto nemocných umírá do 18 měsíců a arytmie 
se tak jeví jako spojující článek mezi depresí a náhlou sr-
deční smrtí). Podle uvedených autorů depresivní pacienti 
s ischemickou chorobou srdeční nejsou náchylnější k aryt-
miím než pacienti s ischemickou chorobou bez deprese, 
ale riziko vázané na depresi se častěji projevuje u pacien-
tů s předčasnými komorovými stahy (PKS). Pacienti bez 
deprese mají pouze mírně zvýšené riziko a to i za součas-
né nízké ejekční frakce levé komory. Prognosticky nepříz-
nivý vliv PKS může být proto připisován spíše vlivu depre-
se, než PKS samotným. 
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