PREHLEDNE CLANKY

DEPRESE, KARDIOVASKULARNI CHOROBY A NEZADOUCI KARDIOVAS-
KULARNI UCINKY ANTIDEPRESIV - 1. CAST

MUDr. Ivo Paclt, CSc.l, MUDr. Jaroslav Slavicek, CSc.Z, MUDr. Jiri Charvat, CSc.?,
PhDr. Jakub Florian'

1Psychiatrickél klinika I. Lékarské fakulty Univerzity Karlovy, Praha

2Fyziologicky ustav I. Lékarské fakulty Univerzity Karlovy, Praha

SInterni klinika II. Lékafské fakulty Univerzity Karlovy, Praha Motol

Sdéleni podava piehled vztahti mezi depresivnimi poruchami a kardiovaskularnim onemocnénim (ischemicka porucha srdec-
ni, infarkt myokardu a nahla cévni mozkova piihoda, ¢aste¢né i hypertenzni choroba). Clanek dale diskutuje kardiovasku-
larni ucinky jednotlivych antidepresiv a lithia. Podrobné se zabyva vhodnou 1écbou deprese u pacientu s kardiovaskularnim
onemocnénim. A v zavéru diskutuje moznost predikce kardiovaskularnich rizik antidepresivni lécby trycyklickymi antidepre-
sivy (parametr QTc, plazmatické hladiny tricyklickych antidepresiv, QTc disperze, EKG mapovani). Clanek je rozdélen na
dvé casti. V prvni se zabyvame problematikou vztahu deprese a kardiovaskularni choroby a ve druhé c¢asti vlivem antidepresiv
na kardiovaskularni systém.
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hypertenzni choroba, etiopatogenetické vztahy, kardiotoxicita, lithium, tricyklicka antidepresiva, inhibitory reuptaku sero-
toninu, hladiny tricyklickych antidepresiv, QTc interval, QTc disperze, EKG mapovani.

DEPRESSION, CARDIOVASCULAR DISEASE AND UNDESIRABLE CARDIOVASCULAR

SIDE EFFECTS OF ANTIDEPRESSANTS - PART 1ST

The article is a brief outline of relationships between depressive disorders and cardiovascular disease (ischaemic heart disea-
se, myocardial infarction, acute vascular brain emergency and partly hypertension disease too). Again the cardiovascular
effects of some antidepressants and lithium are discussed. Detailed the author deals in a suitable treatment of depression
in patients by cardiovascular disease suffering. In the end a possibility to predict a cardiovascular risk of treatment by an-
tidepressants is reflected (QTc - parameters, plasmatic levels of tricyclic antidepressants, QTc - dispersion, ECG-maping).
This article is devided into two parts. In the first one we deal with the problems of the relationship between depression and
cardiovascular disease and the second part deals with the effects of ant-idepressants on the cardiovascular system.

Key words: Depression and cardiovascular disease, ischaemic heart disease, acute vascular brain incidence, cardial aryth-
mia, hypertension disease, aethiopathogenetic relations, cardiotoxicity, lithium, tricyclic antidepressants, serotonin reupt-
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Etiopatogeneza n€kterych kardiovaskularnich poruch
(ischemicka porucha srdecni, infarkt myokardu a nahla
cévni mozkova prihoda, ¢astecn€ i hypertenzni choroba)
nepochybné souvisi s emocni reaktivitou, emo¢nimi sta-
vy a osobnostnimi charakteristikami. Klinicka pozorova-
ni praktickych 1ékafq, internistil a psychiatrti potvrzuji epi-
demiologické vyzkumy a prospektivni sledovani provedena
v poslednich 30 letech (2, 3, 6, 7, 15, 16, 20, 22, 24, 27).

Zpocatku byl studovan zejména osobnostni typ A, kte-
ry se vyznacuje dynamikou, aktivitou, zaméfenim na ¢in a
akci, nedostatkem odpocinku, sklonem ke zvySené orienta-
ci na vlastni osobu a pomijenim socialnich kontakta. Ten-
to osobnostni typ je znam jakoZto rizikovy faktor srdec¢ni
koronarni choroby. Rada studii (22) vsak tvrdi, Ze k uve-
denym chorobam disponuje také, nebo jesté vice osobnost
pacienta, ktery trpi uzkostnou (9) nebo depresivni poruchou
tzn., Ze tito pacienti jsou depresivni, uzkostni, zlobn€ agre-
sivni a maji sniZenou frustrac¢ni toleranci. Obé tyto poru-
chy mohou disponovat pacienta ke kardiovaskularnimu
onemocnéni. Ovlivnéni a/nebo rozvoj kardiovaskularni-
ho onemocnéni depresivni poruchou z etiopatogenetické-
ho hlediska miize probihat ve dvou urovnich.

V urovni socialné psychologické a psychopatologic-
keé (1.)

U depresivnich pacientli byl ¢astéji shledan nezdra-
vy Zivotni styl, obecné nedostatek odpocinku, zvyse-
na unavnost, v nékterych pfipadech i abuzus alkoho-
lu. Pacienti, zejména v remisi, ¢asto neakceptuji 1é-
kafska doporuceni, vynechavaji farmakologickou 1¢¢-
bu apod. (5).

Tyto behavioralni faktory potencuji iroven biologického
a patofyziologického ovlivnéni kardiovaskularniho onemoc-
néni depresivni poruchou (II.) K témto vliviim patfi:

a)  pokles variability srdecni frekvence v disledku
dysbalance autonomniho vegetativniho systému v priibéhu
depresivni poruchy (10, 23). Volkersova et all. (31) srovna-
li 68 depresivnich pacientli (Hamiltonovo skore deprese
- HAMD v dobé vysetieni primérné 27,6 - sd 4,9). Paci-
enti byli bez psychotropni medikace 12 dni a byli srovna-
ni se 70 zdravymi dobrovolniky a vysledky vykazovaly na-
sledujici hodnoty: zvySenou tepovou frekvenci, (p<0,001),
HR variabilita pro stfedni a vysokou frekvenci byla sni-
Zena, (p<0,01), (p<0,001). Dale byla zjiSténa u pacientd
vymizela baroreflexe a vyssi frekvence respirace. Statistickd
vyznamnost vsak byla podstatné nizsi az vymizelda pri korelaci
na vék a pohlavi.

Fyziologické mechanizmy ovliviiujici velmi nizké a ul-
tranizké frekvence spektra srde¢ni periody, ktera tvori vi-
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ce nez 90% z celého spektra za 24 hodin, zUstavaji zatim
nejasné. Ve studii zahrnujici 715 pacientli po akutnim in-
farktu myokardu (22) souvisela né€ktera frekvencni pasma
(celkova ultranizka a velmi nizka frekvence velmi tésné
s umrtnosti ve sledovaném ¢tyfletém obdobi a to i po ko-
rekci na dalsi zasadni rizikové faktory. Velmi nizké frek-
vencni spektrum je uzce spojeno s umrtim v disledku aryt-
mie. Lehofer et all. 1999 (18) vySetfili 26 pacientt, ktefi ne-
byli 1é¢eni psychofarmaky posledni tfi mésice a velmi vy-
razné sniZeni vagového tonu bylo zjisténo po medikaci tri-
cyklickymi antidepresivy (p<0,003). Dochazi ke zvySeni
aktivity sympatiku a ke sniZeni aktivity parasympatiku.

b)  zvySend agregabilita trombocytii (25, 29). Laghriss-
-Thode et all. 1997 (17) ukazali, Ze pramérny destiCkovy
faktor PF4 a 3 tromboglobulin byly statisticky signifikant-
né vyssi u pacientd s ischemickou chorobou, ktefi zaroven
trpéli depresivni poruchou (n=21) neZ u pacientt trpicich
ischemickou chorobou bez poruchy depresivni (n=38). Ten-
to vysledek byl statisticky vyznamneé vyssi rovnéz pfi srov-
nani se zdravou kontrolni skupinou.

¢) hyperkortizolemie, coZ mliZe vyustit v pokles in-
zulinové senzitivity, vzestup produkce steroidil a vzestup
krevniho tlaku (22). VSechny tyto faktory vyznamné pi-
ispivaji ke zvySenému riziku rozvoje uvedenych kardiovas-
kularnich poruch (obrazek 1).

d) aktivace imunitniho systému.

Klinicky muze byt souvislost mezi depresivni poruchou
a kardiovaskularnim onemocnénim posuzovana z nékolika
hledisek.

Obrazek 1. Vztahy mezi velkou depresivni poruchou a kardiovaskularnim onemocnénim (22)

Prvni hovofti o prosté koincidenci dvou zavaznych chro-
nickych chorob, které jsou Casté, vzajemné se neovliviuji
a jsou na sobé nezavislé.

Druhé hledisko predpoklada, Ze kardiovaskularni cho-
roby vyvolavaji depresivni symptomy, tedy symptomatické
¢i reaktivni deprese.

Treti uvadi, ze deprese je rizikovym faktorem pro vznik
uvedenych kardiovaskularnich chorob.

Ctvrté hledisko se tyka prognozy pacienti trpicich jak
depresi, tak kardiovaskularnimi chorobami. Tato prognoza
miuiZe byt zhorSena, protoZe dopad biologickych zmén zpu-
sobenych depresivni poruchou, véetné sniZzeni parasympa-
tického tonu, na kardiovaskularni funkce spole¢né s dalsi-
mi rizikovymi faktory vedou ke zhorSeni zdravotniho sta-
Vvu pacienta.

Paté hovoii o moZnosti ovlivnéni kardiovaskularniho
onemocnéni farmakoterapii soubézné deprese antidepresi-
vy (zejména tricyklickymi).

V nésledujicim textu se pokusime pfehledné uVést nej-

nych hledisek vyplyvaji.

Je nepochybné, Ze se jedna o komorbiditu dvou zdvaz-
nych potencidlné invalidizujicich skupin poruch zdravi (uvede-
né kardiovaskuldrni poruchy a deprese). Studie MOS (Medi-
cal Outcome Study, (33)) prokazala, Ze u pacientd s depresi
je stejny stupen invalidizace, jako u pacientii s chronickym
somatickym onemocnénim, jako je hypertenze nebo diabetes.
Socidlni aspekty byly u depresivnich pacientit zdvaznéjsi. By-
lo rovnéz prokazano, Ze ovlivnéni socialnich funkci, zptso-
bené na jedné strané depresi a na dru-
hé strané kardiovaskularnim onemoc-
nénim, v tomto piipadé ischemickou
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Hypotetické schéma patofyziologickych poruch spojenych s depresi, které prispf
vulnerabilité ke kardiovaskuldrnim onemocnénim (KVO). Je zndzornéna autonomni inervace srdce
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by, které trpély nasledky cévni mozkové
prihody, byly Castéji depresivni nez oso-
by, které v anamnéze mozkovou ani sr-
decni pfihodu nemély. Srde¢ni poruchy
a deprese byly vyrazné sdruzené. Bylo
pravidlem, Ze spojitost somatickych
chorob a deprese byla vyrazn€jsi u osob
stfednich let nez u starSich. Tyto asoci-
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vekové skupiné 40-64 let bylo riziko kardiovaskuldarnich cho-
rob u depresivnich probandii ve srovndni s probandy bez de-
presivni poruchy troj- aZ pétindsobné u muzi a 1,2-3,6 nd-
sobné u Zen. Nejvyraznéjsi asociace byly patrné u vaznych
chorob, jako je angina pectoris, kongestivni selhdni srdce ne-
bo ndhla mozkova prihoda. U hypertenze bez dalSich kom-
plikaci je tato koincidence sporna.

Z dalsich provedenych studii vyplyva, Ze koincidence
deprese a kardiovaskularniho onemocnéni zustava ¢asto ne-
diagnostikovana a nelécena (7). Sprdvné diagnostikovdino je
pouze 20% pacientii se soucasnou depresi a korondrnim posti-
Zenim. Antidepresiva dostdva pouze 10% pacientii s korondr-
nim postizenim a soucasné pritomnou depresi (28). Ve studi-
ich, provdadenych u pacientit s depresi, vzniklou po mozkové
cévni prihode, byla deprese oSetiujicim lékarem spravné di-
agnostikovana pouze u 10% skutecné depresivnich pacientii
a léceno bylo méné nez 10% depresivnich pacientii po cévni
mozkové piithodé (schéma 1, 2).

Schéma 1. Nejvyznamnéjsi priznaky depresivni poruchy (7):

1. Poruchy spanku: pozdni usinani (aZ po 1-2 hodi-
nach), casné probouzeni (okolo 3.-4. hodiny), Casté probou-
zeni v noci, provazené désivymi sny. Napadna ranni una-
va, pocity chybéjiciho odpocinku.

2. Vztah k jidlu a hmotnosti: napadna zména chuti k jid-
lu, nejCastéji nechutenstvi, ale i napadné prejidani. Vyraznéjsi
pokles hmotnosti, nebo n€kdy naopak jeji napadny vzestup.

3. Unava a somatické pfiznaky: napadna unavnost, za-
cpa, tlak na prsou, bolesti v zadech, pocity tize v konceti-
nach, bolesti hlavy. VSechny tyto potiZze mohou byt vyraz-
néjsi rano a v dopolednich hodinach.

4. Sebehodnoceni a nalada: pocity nedostacivosti, ne-
schopnosti, pocit, Ze pacient nedokaze udélat nic sprav-
né, pocity, ze zklamal sebe a své blizké, smutek, zoufalstvi,
uvahy o smrti, suicidalni tendence.

5. Psychomotoricka aktivita: sniZzeni aktivity, nedosta-
tek napadd, celkovy dojem, Ze ,vSe jde napadné pomalu®,
feC je n€kdy napadné ticha a pomala; neschopnost rozhod-
nout se.

6. Koncentrace, soustfedéni, zajmy: nedostatecné sou-
stiedéni, nezajem o konicky.

7. Socialni vztahy a situace: izolace od ostatnich kontak-
th, pratel, znamych, apod. Negativni bilancovani vlastni po-
zice v rodiné i mimo ni. Ztrata zajmu o sexualni Zivot.

8. Suicidalita: pocit, Ze Zivot ztratil cenu, a to i budou-
ci. Ptame se, zda pacient nema ¢erné myslenky ,lépe nezit*
a zda uvaZzuje, jak se zbavit zivota.

9. Anhedonie: ptame se, na co se nemocny v budouc-
nu tési. Byva pocit, Ze vSe, co aZ dosud prinaselo radost
¢i potéseni (dovolena, zaliby, jidlo, sex) je nyna bez emoc-
ni odezvy.

10. Uzkost a strach: pacient se boji véeho svych povin-
nosti, jejichZ plnéni nezvlada, budoucnosti; obava se na-
sledkti svych minulych ¢inti. Boji se prevzit sebemensi od-
povédnost. Pedagog se boji prednaset a ucit, fidi¢ se boji
zasednout za volant.

Schéma 2: Klasifikace depresivniho onemocnéni
Zjednoduseno z zkraceno dle ICD 10 (SZO):
1. Manicka epizoda (F.30)
2. Bipolarni afektivni porucha (F.31)
3. Depresivni epizoda (F.32)
3.1. Mirna depresivni epizoda
3.2.Depresivni epizoda stfedni intenzity
3.3.Tézka depresivni epizoda bez psychotickych
priznaka
3.4. Tézka depresivni epizoda s psychotickymi pfiznaky
4. Periodicka depresivni porucha (F.32)
4.1. Periodicka depresivni porucha, nynéjsi epizoda
mirna (se somatickymi pfiznaky nebo bez nich)

Tabulka 1. Pfedchazejici deprese a nasledné riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni (KVO)* (22)

zdroj pocet a typ pacientl diagnosticka metoda relativni riziko (RR) pro KVO nebo Umrti spojeného s KVO
pri velké depresi nebo depresivnich symptomech
Ostfeld a spol. 1900 muzd, zaméstnancl Western Electric | MMPI, 16 PF 7&dné
Brozek a spol. 258 muz MMPI Zadné
Goldberg a spol. 82 parli (muz a zena); studie pfipadu a CES-D 8kala (+4 dalsi Skaly | zadné
kontrol, randomizovany vybér ze dvou deprese)
oblasti
Murphy a spol. 1003 muzd a zen, epidemiologicka studie | DPAX algoritmus pro umrti spojené s KVO: muzi=2,5; zeny=1,5
Anda a spol. 2832 muzli a Zen, (vék 45-77 let) depresivni subkala GWS pro dmrti spojeni s ICHS: 1,5-2,1
Aromaa a spol. 5355 muzli a zen, (vék 40-64 let) PSE pro IM: muzi=2,62; Zeny=1,90
Ford a spol. 1198 muzl dotaznik deprese pro IM: 1,9
Vogt a spol. 1187 muz( a 1386 Zen, (vék>18 let) depresivni subkala GWS vy$Si vyskyt Umrti na KVO u Zen s vysokymi skére
depresivnich symptom0
Baret a Schroll 409 muz0 a 321 Zen, (naroz. V r. 1914) MMPI pro IM: 1,7
Pratt a spol. 1551 muzli a Zen DIS pro IM: pomér 8anci=2,07 (anamnéza dysforie); pomér
$anci=4,54 (anamnéza velké depresivni poruchy)
Wassertteil-Smoller | 4736 muzl a Zen s hypertenzi (vék > 60 CES-D vychozi skére CES-D > 16 nepredikovalo budouci IM: RR
a spol. let) budouciho IM pfi vzestupu o 5 jednotek CES-D: Zeny=1,2

*) MMPI - Minnesota Multiphasic Personality Inventory; 16 PF — Catteliiv 16 infaktorovy dotaznik osobnosti; CES-D — Skéla deprese Centra pro epidemiologické
studie; DPAX - pocitadova diagnostika deprese a anxiety; GWB — dotaznik obecné pohody; ICHS - ischemické choroba srdeéni; PSE — vySetfeni aktuainiho stavu;
IM — infarkt myokardu; HMO — organizace péce o zdravi; RH — relativni riziko (risk hazard); DIS — fizeny diagnosticky rozhovor.
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4.2.Periodicka depresivni porucha, nyn€jsi epizoda
stiedni (se somatickymi piiznaky nebo bez nich)
4.3. Periodicka deprese, nynéjsi epizoda tézka
(se somatickymi pfiznaky nebo bez nich)
5. Perzistentni porucha nalady (F.34)
5.1. Cyklothymie
5.2.Dysthymie

Klinicky vyznamné ptiznaky deprese se projevuji sni-
Zenym emoc¢nim ladénim, psychomotorickym utlumem,
unavnosti, poruchami spanku. Tyto pfiznaky zistavaji Ca-
sto neléCeny. Symptomy deprese jsou ¢asto mylné povazo-
vany za soucast zakladniho kardiovaskularniho onemoc-
néni (bolesti hlavy, bolesti v zdadech, bolesti na hrudi, palpi-
tace, poruchy spanku, 1inavnost a nechutenstvi). ,Somatic-
ké*“ priznaky mohou byt nejvyraznéjsi manifestaci klinic-
ky vyznamné deprese (8, 21). Deprese zlistava nevyseti-
ena a neléCena a pacient je opakované Casto a zbytecné vy-
Setfovan jak specialisty, tak instrumentalné a laboratorné.
Pacient je pak nakonec posldan k psychiatrovi s chybnou dia-
gnozou funkcni nadstavby neurozy, histrionské osobnosti ¢i
Lproblémového pacienta’ V¢éasna diagndza (schéma 1, 2),
(30) a 1écba mize vést k dramatickému poklesu zlepSeni
stran pacienta a poklesu poctu nezbytné provadénych vy-
Setfeni (16, 19).

Depresivni reakce nebo reaktivni deprese miuize po zjis-
téni zavazného kardiovaskularniho onemocnéni nepochybné
vzniknout. Daleko Castéjsi je vSak to, ze symptomy depre-
se byly pritomny jiz dlouho pred rozvojem kardiovaskuldrnich
potizi. Toto rozliSeni je velmi dulezité. Casto totiz je antide-
presivni 1écba pominuta s presvédcenim, Ze ,reaktivni de-
prese“ odezni sama. Tento postup je vSak v zasad€ chybny,
nebot neléCena deprese, jak uvidime dale, kardiovaskular-
ni poruchu nepochybné nepriznivé ovliviiuje. Z uvedeného
divodu je nezbytné 1éCit jak depresivni poruchu, tak i kar-
diovaskularni onemocnéni (Depresivni poruchu je tfeba
1é¢it antidepresivem bez kardiovaskularniho nepifiznivého
plisobeni napf. citalopramem nebo sertralinem).

Compliance asymptomatickych pacientd, 1écenych jak
pro depresi, tak pro ischemickou chorobu, je v nejlep§im
pripadé 50-60 %. Plati to nejen pro 1é¢bu farmakologic-
kou, ale také pro rtizné rehabilitacni postupy. Ordinova-
na lécba je uzivana podle predpisu jen u poloviny paci-
entll. Pfi kombinaci obou uvedenych poruch complian-
ce jesté klesa (5).

Jak kardiovaskularni choroby, tak deprese jsou Castéj-
§i u osob s nizsi socioekonomickou urovni. U depresiv-
nich pacientl bylo rovnéz vyznamné vice kuraku. Avsak
iu depresivnich pacientli nekurakt byla imrtnost na kar-
diovaskularni choroby vyznamné vyssi, nez v kontrolni
skupin€ pacienti trpicich pouze kardiovaskularnim one-
mocnénim (14).

Existuji pfesvédCivé dikazy zavislosti mezi depresi
a umrtnosti na infarkt myokardu (11, 13). Garrity a Klein
(13) uvadéji, Ze u pacientl s projevy depresivni poruchy Ci-
nila Sestimési¢ni mortalita 41 %, u pacientli s dobrou psy-
chosocialni adaptaci 6,5 %. Carney et all. (7) vySetfili sou-

bézné s katetrizaci srdce 52 pacientll strukturovanym psy-
chiatrickym vySetfenim pred katetrizaci. Devét pacient
spliovalo kritéria pro stfedné t€Zkou depresivni poruchu.
Vsichni pacienti byli znovu vySetfeni psychiatricky 12 mé-
sicli po katetrizaci a byl zjiSté€n vyskyt srde¢nich infarktt,
nutnosti provedeni angioplastik, koronarnich bypast a by-
la rovné€z zjiSténa umrtnost pacientt v uplynulych 12 mé-
sicich. Nezavisle na zavaznosti predchozi ischemické cho-
roby a dalSich nepfiznivych faktort (ejekénich ventrikular-
ni frakce) se ukazalo, Ze deprese je nezavislym rizikovym
faktorem, ktery nekoreluje s uvedenymi somatickymi fak-
tory, ale koreluje pouze se zvySenou mirou kufactvi. Ahern
et all. 1990 (1) ukazal, ze ti pacienti po infarktu myokar-
du, ktefi zdroven trpéli komorovymi arytmiemi a jevili v ob-
dobi 6 az 60 dnii po infarktu vyraznou depresivni symptoma-
tiku, méli vysoce vyznamné zvysSené riziko srde¢ni zastavy
i dalsich komplikaci a také vysoce vyznamné zvySené rizi-
ko umrti ve srovnani s témi, ktefi vedle komorovych aryt-
mii netrpéli depresivni poruchou.

Montrealska studie (33), ktera je jednim z nejpresvéd-
CivejSich souborlt dat o vztahu ischemické srdecni choroby
a deprese, ukazuje alarmujici ndriist iimrtnosti mezi pacien-
ty po prodélaném infarktu myokardu, kteri zdaroven trpi depre-
si. PfiCinou smrti u depresivnich pacientli byla vétSinou aryt-
mie. Frazure-Smith et all. (12) prokazali, Ze zavazna depre-
se u pacienttli, hospitalizovanych po infarktu myokardu, je
rizikovym faktorem nezdvislym na somatickém stavu pacien-
ta. Autofi zjistili u 222 nemocnych Sest mésicii po probéhlém
infarktu myokardu, Ze deprese je vyznamnym prediktorem
mortality (p=0,01) i po provedené¢ multivariantni analyze,
ktera vyloucila vlivy komorovych dysfunkci a dfive prod€la-
nych infarktli myokardu. Mnohocetna logisticka regresivni
analyza prokazala, Ze deprese je odpovédna i za zvySenou
mortalitu po 18 mésicich (p=0,03), a to i zde po korekci na
dalsi rizikové faktory (predchozi infarkt myokardu, Killipo-
va klasifikace dysfunkce levé komory).

Jesté predtim, nez zacCala byt deprese spojovana s umr-
tim na kardiovaskularni choroby, se zacaly hromadit di-
kazy o vlivu CNS na komorovou arytmii i na nahlou smrt.
Depresivni porucha vede k alteracim aktivity autonomni-
ho nervového systému (viz vySe), které pak mohou zpu-
sobovat zmény elektrofyziologickych charakteristik srd-
ce, jez nasledné mohou vést az k poklesu fibrilacniho pra-
hu a ke vzniku komorové fibrilace (22). Tim je mozZno vy-
svetlit skuteénost, Ze u nelécenych depresivnich pacientti je
vysSi vyskyt kardiovaskularnich umrti, nez u ostatni po-
pulace. S tim je v souladu zjiSténi, Ze u pacientd, ktefi ne-
jsou adekvatn€ 1écCeni antidepresivy, pfipadné elektrokon-
vulzemi, je riziko kardiovaskularnich umrti vyssi nez u pa-
cienttl, ktefi 1éCeni jsou (4). Avery et all. 1976 (4) provedli
triletou prospektivni studii 519 depresivnich pacientd, ve
které srovnavali pacienty hospitalizované v letech 1959 az
1969. V prvni skupin€ byli pacienti, ktefi byli 1éCeni elek-
trokonvulzivni terapii podle pfislusnych kautel. Tato sku-
pina méla signifikantn€ niz§i umrtnost na infarkt myokar-
du nez skupina, ktera byla 1éCena nedostatecné antidepre-
sivy (p<0,05).
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Deprese velmi vyrazné snizuje variabilitu ultranizké
frekvence v parasympatickém tonu. JiZ dlouhou dobu se
predpoklada, Zze kombinace vulnerabilniho myokardu po in-
farktu myokardu, akutni ischemie a negativni emocni stav mo-
hou vyvolat fatalni komorové arytmie (22). Jiang a spol. (22)
zjistovali prospektivné souvislost téchto faktort u 126 ne-
mocnych s ICHS po dobu péti let. Ischemie myokardu vyvo-
lana u nemocnych s ICHS psychickym stresem a depresi na
pocatku sledovani byla spojena s vyznamné vySSim pocétem
pozdéjSich nefatalnich i fatalnich srde¢nich pfihod nezavis-
le na véku, pocateéni komorové ejekéni frakci, a predcho-
zich infarktech myokardu. Z vysledku byl vyvozen zavér, ze
vztah mezi psychologickym stresem resp. depresi a kardial-
nimi pfihodami je zprostiedkovan ischemii myokardu.

Centralni nervovy systém muze timto mechanizmem
vyrazné snizZit prah pro vznik komorové fibrilace. O té se
predpoklada, ze je mechanizmem odpovédnym za nahlou
srde¢ni smrt a nejcastéjsi pricinou umrti u pacientli s is-
chemickou chorobou srdec¢ni. Psychologicky stres a depre-
se predisponuji k abnormalni komorové aktivité tim, Ze
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