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V uvodu jsou shrnuty soudobé poznatky o depresi, jeji historie, epidemiologie, klinicka manifestace. Dale uvadime 4 klicové
priznaky, které pomohou v rychlé diagnostice deprese praktickym lékarem nebo somatickym specialistou. Nasleduje popis
jednotlivych forem deprese se zamérenim na somatoformni symptomy a vztah deprese k somatickym chorobam. Kratce se
vénujeme teoretickym modelim deprese a prechazime k 1é¢bé antidepresivy a jinymi biologickymi metodami. Zminujeme
kratce psychoterapeutické pristupy a komunikacni strategii s nemocnym.
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DEPRESSION IN SOMATIC MEDICINE

Summary: New knowledge about depression is summarized. The 4 ,key marks“ to easy detect depression are presented. We
describe the variants of depression and accent depressions with somatisation and relationships between depression and somatic
diseases. The short description of the contemporary theoretic models of depression is presented. The medication, other biological
methods and psychotherapy are summarized. We present the elementary principles to communication with depressive patients.
Key words: depression, somatisation, theoretic models, antidepressants, psychotherapy.

Deprese - definuje se jako stav patologicky skleslg,
smutné nalady. Od vS§eobecné znamého zarmutku po néja-
ké nepriznivé Ci tragické udalosti se deprese odliSuje pfede-
v§im neobvyklou délkou trvani a intenzitou smutku s preva-
Zujicimi pocity zbyte¢nosti a marnosti. Typické jsou vy¢it-
ky sméfujici k vlastni osobé, ¢asto sebevrazedné myslenky,
nékdy i pokusy. PostiZeni jsou ,,rezistentni® na podporujici
chovani okolnich lidi a odmitaji socialni kontakty.

Deprese ma svou historii. O stavech tézké deprese (me-
lancholie) jsou zpravy jiz z dob starovékého Egypta (25).
Hippokrates (4. stol. pf. n. 1.) pokladal melancholii za pro-
jev nadmérné koncentrace ¢erné zluci v mozku. Zajimavé
jsou epidemiologické udaje. V soucasnosti je deprese nej-
castejsim psychiatrickym onemocnénim v obecné populaci.
Priblizn€ 25 % populace proZije béhem Zivota alespon jed-
nu epizodu deprese (26). Podle americkych prament je ce-
loZivotni prevalence deprese kolem 17 % a incidence okolo
11 % (13), pfiCemz Zeny trpi depresi pfiblizné dvakrat Cas-
t€ji nez muzi. Ve vztahu k véku depresi onemocni nejvice
muzi a Zen v rozmezi 25-44 let (25). Od konce II. svéto-
vé valky doSlo ke zvySovani Cetnosti depresivni poruchy a
k posunu poc¢atku onemocnéni do nizsich vékovych katego-
rii (27). Deprese ma i své socialni a makroekonomické do-
pady. Podle prizkumu WHO a Svétové banky je unipoldrni
deprese nejcastejsi pricinou naruseni pracovni schopnosti ve
svéte u obyvatelstva ve véku 15-44 let (18). Deprese je chro-
nické, ¢asto celoZivotni onemocnéni. Pravdépodobnost re-
cidivy deprese je vysoka, jediny pfipad této poruchy nala-
dy (tzv. depresivni epizody) je vzacny (1). Nejrizikovejsi
jsou z tohoto pohledu prvni mésice po zotaveni (az 25 %
relapsii pfichazi béhem 12 tydnd remise) (25). Navzdory
témto varovnym Cislim je deprese v lékarské praxi podcerio-
vdana a tudii i nedostatecné anebo nespravné lécena. Lékari
primarni péce sice oSetiuji znaéné procento pacientl s tou-
to poruchou, nediagnostikuji vS§ak depresi u 35 % az 50 %
z nich (20). Deprese je pfitom zatiZena vysokou mortali-
tou a to nejen v ramci suicidalniho jednani (az v 15 % pfi-
padt), ale i vysokym rizikem kardialni mortality, az 5x vys-
$im neZ u nedepresivni populace stejného véku (9, 25).

Jak rozpoznat depresi?

Deprese unika pozornosti praktickych lékafii a somatic-
kych specialistii tim, Ze Fada pacientii prichdzi s vagnimi a ne-
zvyklymi télesnymi priznaky, pro néz neexistuje organicky pod-
klad. Klinicka prezentace je v tomto pripadé€ sice somaticka,
avSak jde primarné o psychické symptomy, které se vice ¢i
méné ztélesnuji (somatizuji). Somatizace miiZe byt v extrém-
nim pfipadé jedinym vyjadfenim deprese! Casto v téchto
pripadech dochazi k dal§imu roz§ifovani spektra somatic-
kych vySetfeni pfi negativnich ¢i chabé pozitivnich vysled-
cich. Pacient je zatéZovan, a ¢as, kdy mohla byt zapocata
specificka 1é¢ba antidepresivy a psychoterapii, je promrha-
van. Jsou znamy Cetné pripady zdanlivé nevysvétlitelnych se-
bevrazd pacientd, u nichzZ by to jejich Iékar ,,nikdy necekal.”
Zakladnimi rysy deprese jsou smutek, ztrdta ¢i redukce zd-
Jjmit a zdlib, snizeni energie a aktivity, ztrdta schopnosti rado-
vat se (anhedonie), snizeni sebevédomi a sebediivery, vycitky, ze
nemocny nekomu ublizil, nékoho zklamal, Ze chyboval, pocity
vlastni bezcennosti, ztrdaty smyslu Zivota, pesimisticky pohled na
sebe, na svet a na svou budoucnost, naruseny spanek (typicky
s predcasnym rannim probouzenim), celodenni iinava a vycer-
panost, poruchy paméti a koncentrace, nezdajem o sexudlni ak-
tivitu, sebevrazedné myslenky vedouci nezridka i k pokusiim
vzit si Zivot. Somatizovand forma deprese se vyjadfuje napf.
chronickymi dorsalgiemi (s castym ndlezem paravertebrdlnich
spazmil), pocity pdleni kiiZze, mravencenim v akrech, ,vnitrnim
chvénim,” tlaky az bolestmi na hrudni sténé, bolestmi hlavy, bri-
cha, zdcpou (pri uzkostnych formdch i prijmem), pocity olove-
né tize v nohdch, zavrati a pocity nejistoty ve stoji a chiizi aj.
U tzv. inhibovanych forem je ndpadné zpomalend psychomoto-
rika véetne vyhaslé mimiky a gestikulace, u agitovanych forem
je napadna uzkost, psychomotoricky neklid s neposednosti, ho-
recnatou cinnosti az bezcilnym pobihdnim. Pro depresi je ty-
picka i zména subjektivniho prozivani casu. Cas je proZivin
Jjako zpomaleny - nemocnym ,,se den vlece.“ Ve snaze o zjed-
noduseni a urychleni diagnostiky deprese v primarni péci
byly nalezeny 4 kliCové depresivni pfiznaky zahrnujici vSech-
ny zasadni oblasti naruSeni funkéniho stavu a pocitu poho-
dy, k nimz u deprese dochazi (7). Nalezne-li kterykoli lékaF
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u nemocného 3 ai 4 7 nize uvedenych priznakii, je diagnoza
zdavazné formy deprese vysoce pravdépodobna:
1. porucha spanku (obtiZné usinani, porucha kontinuity
¢i pfed¢asné probouzeni se)
2. anhedonie (neschopnost proZivat pfijemné)
3. sniZené sebehodnoceni (pokles vlastni ceny, pocity
neuziteénosti)
4. porucha apetitu (nechutenstvi s ¢astym hmotnostnim
ubytkem).
Ackoli je deprese prezentovana jako primarni porucha
v emocnich centrech odpovédnych za nalady a pocity, pro-
mita se i do dalSich psychofyzickych funkci organizmu:
Je zhorsena schopnost plynulého logického mysleni a pameéti,
psychomotorického tempa, spanku a pudit (sexudlniho, ali-
mentdrniho a sebezdchovného). Deprese méni vyznamné
i socialni aspekty Zivota, pfenasi se do oblasti mezilid-
skych vztaha, pacient se stahuje, izoluje od lidi. Svét depre-
sivniho Clovéka je zuiZeny, je ze svéta vyloucen. Zatimco ve
smutku jsou jesté viditelné vztahy, v tzv. ,endogenni depre-
si“ tomu tak neni, mizi vSe, co ,,zasvitne“ ve vztazich okolo.
QOdtud pochazi pocit zuZeni, t€Zkosti a zpomaleni mysleni,
zapomnétlivost a ztrata zajmu o lidi a véci (8).

Formy deprese

Velka deprese (dfive endogenni Ci vitalni, melancholie)
poklada se zde vyznamna uloha biologickych faktort vcet-
né genetickych (1,5-3x vyssi vyskyt u biologickych pfibuz-
nych 1. stupné, 40% konkordance monozygotnich dvojcat)
(25). Tato forma se vyskytuje bud jako ojedinéla tzv. depre-
sivni epizoda 1% za Zivot (pomérné vzacn¢), zpravidla vSak
periodicky jako sled depresivnich epizod. V tomto pripadé
stav hodnotime terminem periodickd (rekurentni) depresiv-
ni porucha. Pokud se epizody deprese stiidaji s epizodami
patologicky nadnesené nalady - mdnie, mluvime o bipoldr-
ni afektivni poruse (dfive tzv. maniodepresivni psychoza).
Vlastni depresivni epizoda miiZe byt riizné hloubky od mir-
né az po tézkou. NeléCena miiZe trvat od 3 do 6 mésici,
pak odezniva. Typickymi rysy velké deprese jsou cirkadidn-
ni rytmicita - pacientlv stav je horsi rdno nez vecer, vdhovy
ubytek vetsi nez 5 % za posledni mésic, predcasné probouzeni
se, zmeény psychomotoriky od naprosté inhibice a nehybnos-
ti aZ po vyrazny psychomotoricky neklid. Nékdy se pri hlu-
boké depresi pridruzuji i bludy a halucinace (psychotické
priznaky). U velké deprese je vZdy indikovana 1éCba antide-
presivy, nékdy se pristupuje i k elektrokovulzivni terapii.

Trvalé poruchy nalady jsou sice méné zavazné nez vel-
ka deprese, avSak trapi pacienta svou chronicitou. Dysty-
mie (dfive depresivni neuréza) znamena chronicky skles-
lou naladu v trvani nejméné 2 let. Jde vlastné o dlouhodo-
bé mirné depresivni vyladéni, které je jakousi ,,oslabenou
variantou“ velké depresivni poruchy. Dystymie nevyZadu-
je vidy okamZitou 1écbu antidepresivy. Metodou volby je
psychoterapie. Cyklothymie je analogicky ,oslabenou vari-
antou” bipolarni afektivni poruchy s epizodami velmi mir-
né manie a velmi mirné deprese. V 1écb€ mohou pomoci
tzv. stabilizdatory ndlady (lithium, carbamazepin, valproat).

Depresivni reakce na stres prichazeji v odpovéd na nej-
raznéjsi zivotni zmény a nepfiznivé udalosti. Mohou tr-
vat dny nebo i tydny a mésice. Nemé€ly by vSak vykazovat
hloubku a typické symptomy pro velkou depresi. Na rozdil
od ni je vZdy znam vyvolavajici faktor. LéCba antidepresivy
muZe napomoci psychoterapii, ktera by zde méla byt zasad-
ni metodou. Pfedpokladem uzdravy je odreagovdni emoci,
které by mél vzdy kazdy 1€ékar u pacienta po stresové zatézi
umozZnit (nechat prob&€hnout pla¢, hnév apod., i kdyz to 1é-
kafi mize byt nepfijemné). Pobidky typu ,,neplacte” nebo
svzchopte se“ nejen, Ze nepomahaji, ale mohou celou situa-
ci jesté zhorsit. Pokud nemocny naznacuje ¢i oteviené ho-
vofi o sebevrazednych mySlenkach, je na misté si o nich
detailn€ promluvit, nikdy je nepodcenovat ani u tzv. ,hys-
terickych® jedincli a konzultovat psychiatra. Zasadou ¢islo
jedna je neponechavat pacienta v takovém pripad€ o samo-
t€ a neodesilat jej k vySetieni bez doprovodu!

Symptomatické deprese se vyskytuji u fady psychic-
kych poruch (zavislosti, poruchy osobnosti, poruchy pfi-
jmu potravy) i jako komorbidita ¢etnych somatickych sta-
vU: depresi u onkolgickych onemocnéni se vénovalo v posled-
nich 20 letech mnoho zaslouZené pozornosti. Zda se, Ze
problematika deprese u pacientdl s rakovinou je sloZit&jsi,
neZ u jinych somatickych stavi. Jsou zde prace podporuji-
ci hypotézu, Ze se na vzniku depresivni poruchy i onkolo-
gického onemocnéni podileji velmi podobné faktory (3, 5).
Jsou to zejména ztraty blizkych osob a chybéni tésného emoci-
ondlniho vztahu k rodiciim v raném détstvi. Baltruschiv tym
potvrdil v 80. letech pfitomnost téchto nepfiznivych uda-
losti v anamnézach pacientli s bronchogennim a testikular-
nim karcinomem a povaZuje je za vyznamné psychosoci-
alni markery kancerogenezy. Pokud uz je nadorové one-
mocnéni rozvinuté, pak pridruzena deprese zhorsuje jeho
pribéh a progndzu (15). Uvadi se, Ze priblizné 1/4 hos-
pitalizovanych onkologickych pacientd ma z hlediska se-
beposuzovacich stupnic a psychiatrickych posuzovacich
skal depresi. Massie s Hollandovou (2) zachytili depresi
u 51,5 % a riziko suicidia u dalSich 6 % osob v souboru
546 onkologickych pacientil. Je nutné podotknout, Ze se
v piipad€ diagnostikované deprese nejedna jiz ,jen” o stre-
sovou odpovéd na celkov€ zavaznou situaci onkologické-
ho pacienta, ale o rozvinuty patologicky stav se vSemi
psychofyziologickymi atributy. Na pretrvavajicim depresiv-
nim syndromu se podili fada vzajemné se prolinajicich fak-
torl. Z téch patofyziologickych je to ,,depresogenni® vliv
chronické bolesti eventualné€ cytostatik, mozna i nadoru sa-
motného. Vyznamnym psychologickym momentem je pro
nemocného neodbytna otazka smrti a smifovani se s ko-
necnosti vlastni existence. NaruSené socialni kontakty ne-
bo nedostatek mozZnosti oteviené komunikace s pfibuzny-
mi ¢i personalem se neblaze projevuji na dusevni rovnova-
ze postizeného. U onkologickych pacientl s depresi byly
nalezeny Cetné depresivni symptomy véetné€ pocitu bezmo-
ci, jenZ spolu s proZivanim beznadéje a nefeSitelnosti si-
tuace (syndrom hopelessness-helplessness) pfedstavuji vy-
soce rizikové psychosocialni faktory v kancerogenezi (4).
Jsou znamy vysledky nékolika rozsahlych epidemiologic-
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kych studii zabyvajicich se vztahem mezi depresi a nasled-
nym vznikem nadorového onemocnéni. Podle nové me-
taanalyzy 6 prospektivnich studii ma depresivni porucha
sice maly, ale statisticky vyznamny vliv na pravdépodob-
nost vzniku malignity (14). Za jakysi most mezi psychopa-
tologii a onkologickym onemocnénim se povazuje imunit-
ni systéem. Jeho vyznam jako zprostifedkovatele mezi psy-
chikou a t€lem se v posledni dob¢ hojné zkouma. Pro vza-
jemné tésné vztahy mezi funkcemi CNS, endokrinologickym
systemem a imunitou nesvéd¢i pouze fakt, Ze na bunkach
imunitniho systému byly nalezeny Cetné receptory pro neu-
rotransmitery, neuropeptidy a hormony situované dopo-
sud pouze do oblasti CNS. Byla prokazana pfima inerva-
ce tkani imunitniho systému autonomnim nervstvem, byly
zjiStény hormonalni vykyvy na ose hypotalamus - hypofy-
za - nadledvinky v souvislosti s proZivanim stresu a depre-
se (9). Blizké ,pratelské vazby“ mezi jednotlivymi systémy
se promitaji i do behavioralni oblasti (oblasti chovani). Po-
dobnost vnéjsich projevii psychiatrickych a imunologickych po-
ruch u laboratornich zvitat i lidi byla prokazana napf. u tzv.
~nemocného chovani“ po podani prozanétlivych cytokin,
které je prakticky identické jako chovani pfi depresi (apa-
tie, anhedonie, psychomotoricka retardace). Bylo zji§téno,
Ze hladiny cytokinu, interleukinu IL6 a ILI, proteinui akutni
fdze zdnétu se pri depresi signifikantné zvysuji, zatimco sloz-
ky bunécné imunity CD8 lymfocyty, T lymfocyty a NK burniky
(protivirovda a patrné i protinddorovd aktivita) jsou snizeny
(16). Jak jiz bylo feceno, deprese zhorSuje priubéh a pro-
gnozu nadorovych (i virovych) onemocnéni. Z toho plyne
nutnost 1€¢it kromé€ poruchy imunity i eventualni depresi,
chceme-li dosahnout skutecnych vysledku. Nékteré nalezy
potvrzujii,opaény gard“ prenosu informaci mezi systémy -
od imunitniho systému smérem k CNS. Zvlasté prozanétli-
vé cytokiny mohou vyrazné€ ovliviovat emotivitu. Tudy se
muZe napfiSté vydat vyvoj novych antidepresiv s pfimym
ucinkem na mista biochemickych procest, kterymi cytoki-
ny ovliviuji nervovy a endokrinni systém. Kardiovaskuldr-
ni onemocnéni se rovnéz tésné vztahuji k emocni reaktivité
nemocného. VSeobecné je znama teorie osobnosti typu A
(s rysy soutéZivosti, ctizadostivosti, netrpélivosti, neschop-
nosti odpocivat atd.) a jeji dispozice ke koronarnim pfi-
hodam postulovana Friedmanem a Rosemanem v 70. le-
tech (Friedman, Roseman, 1974). Stejn¢ tak se deprese sta-
le ¢ast€&ji spojuje s vysokou kardiovaskularni morbiditou a
mortalitou. Vedle diskutované moZné biologické souvztaz-
nosti obou Zivot ohrozujicich poruch je nepochybny ,de-
presogenni“ vliv vlastniho zazitku vazné télesné nemoci a
vynucena zména Zivotniho stylu (21). Vztahem mezi depre-
si a kardiovaskularnimi chorobami se zabyvaji ¢etné prace
nabizejici v tomto ohledu vice hypotéz (19):
1. kardiovaskularni onemocnéni vyvolava reaktivni / sym-
ptomatickou depresi
2. deprese je sama rizikovym faktorem vzniku kardiovas-
kularniho onemocnéni
3. dopad biologickych zmén zpisobenych depresi zhorsu-
je progndzu kardiovaskularni poruchy
4. jde o prostou koincidenci na sobé nezavislych poruch

5. farmakoterapie antidepresivy* ovliviiuje pribéh a pro-
gnozu kardiovaskularni nemoci
6. depresivni kardiovaskularni pacient ma zhor§enou com-
pliance, v dlsledku niZ si asto vysadi medikaci
*Nezadouci kardiovaskularni U¢inky nékterych antidepresiv jsou jiz delsi dobu
znamy. Jde pfedevsim o ortostatickou hypotenzi, sinusovou tachykardii, blo-
kady Tawarovych ramének, prodlouzeni intervald QR, QT, QRS s rizikem
vzniku komorové arytmie, pfedéasné komorové stahy, aj. Z tohoto pohledu
se jevijako rizikova tricyklicka antidepresiva (pfedevsim amitriptylin), naopak
relativné bezpecné jsou preparaty SSRI (21) - blize v dalsim textu.

Deprese se vyskytuje ve spojitosti i s mnoha dalSimi sta-
vy jako jsou autoimunitni poruchy (lupus erythematodes), en-
dokrinopatie (hypotyreoza), infekce (HIV) nebo nespecificke
strevni zdanéty - M. Crohn a ulcerdzni kolitida. Napf. v po-
sledn€¢ uvedeném pripadé uvadéji nékteré prameny okolo
20 % vyskytu stfedné tézké a té€Zké deprese (11).

Clenéni symptomu na primarni/sekundarni je svym
zpusobem stejné malo prakticky vyznamné jako déleni
nemoci na ,somatické“, ,psychické“ a ,psychosomatické.”
U ¢lovéka neonemocni primarné jen duse nebo télo - vZdy
je postiZena cela bio-psycho-socidlni jednotka clovek, i kdyz
jsou jednou v popredi psychické, podruhé somatické sym-
ptomy. O. Fenichel (psychoanalytik, Zak S. Freuda) pova-
Zoval jiz v r. 1945 kaZdé onemocnéni za psychosomatickeé, ne-
bot zadné somatické onemocnéni neni prosté psychickych
vlivll (10). Obratime-li pozornost zpét k depresi a zrekapi-
tulujeme-li si dosavadni informace, miiZzeme shrnout, Ze
deprese je prikladem choroby, kterd vyznamné postihuje psy-
chickou, duchovni, télesnou i socidlni existenci cloveka.

Etiopatogeneze deprese

Etiopatogeneze depresivnich poruch je multifaktorial-
ni. Soudobé poznatky vedou k nazoru, Ze deprese vznika
na podkladé€ interakci psychotraumatu z détstvi (nejcastéji
ztrata blizké osoby, osifeni), genetickych vloh (poruchy en-
zymu, neuronalni plasticity, chronobiologie ) a psychologic-
ké zdtéZe - spoustéce (ztrata blizké osoby v dospélosti, chro-
nicka frustrace apod.) (9, 12). Je rovnéZ znama heterogen-
ni fada biologickych spoustéct zahrnujici rlizné chemické
substance, infekcni agens nebo riizné patofyziologické sta-
vy (6) - bliZe viz tabulka 1.

ProZitek deprese je spojen s urcitymi molekuldrné-biologic-
kymi zmenami v CNS. Nelze vSak tvrdit, Ze by toto propo-

Tabulka 1. Biologické faktory potencialné vyvolavajici depresivni syndrom
(upraveno podle Boucka, 2001)

Léciva reserpin (prep. Crystepin, Neocrystepin)

klonidin (prep. Catapresan, Haemiton)

alfametyldopa (prep. Dopegyt)

kortikosteroidy (prep. Prednison, Triamcinolon,
Prednisolon)

neuroleptika po dlouhodobém podavani (Haloperidol)
cimetidin (prep. Tagamet, Belomet)

peroralni kontraceptiva

Infekéni agens viry

Névykové latky alkohol, kanabinoidy (chronicky abuzus)

Endokrinni poruchy  hypotyreéza

Jiné porod
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jeni zmén psychickych a neurofyziologickych bylo v kau-
zalnim vztahu. Bylo by redukcionizmem tvrdit, Ze deprese
jako takova je zptisobena zménami na receptorech pro ka-
techolaminy (i kdyZ jsou pfi depresi nalézany). Psychické
procesy a biologické korelaty jsou spise ve vzajemné se pod-
minujici interakci. ZjednoduSené to 1ze demonstrovat na
prikladu poméru vrozenych predpokladl pro depresi a mi-
ry psychické zatéze v zZivoté: ¢im silnéjsi je genetickd predis-
pozice k depresi, tim méné stresu je zapotiebi k jeji klinickée
manifestaci a naopak. Ackoli pro to chybi pfimé dikazy,
je deprese jiz fadu let spojovana s deficitem monoamini.
Monoaminova hypotéza (1965) se opira o pragmatické
zjiSténi, Ze uCinna antidepresiva zvySuji mnoZstvi a u¢in-
nost (biologickou dostupnost) monoaminovych pfenase-
¢l - neurotransmiterti (pfedev§im serotoninu a noradre-
nalinu) v synaptické S§térbiné mezi neurony. Vyvoj vSak
pokrocil a zajem se roz§ifil na nové pfenaseCe a neuro-
modulatory a predev§im na funkéni oblasti mozku, kde
k monoaminovému pfenosu vzruchu dochazi. Z tohoto po-
hledu je deprese povaZovina za dysfunkci v oblastech fron-
talni kiiry, nékterych oblasti limbického systému a bazalnich
ganglii. Deficit serotoninu je klinicky spojovan s uzkosti,
podrazdénosti, agresivitou, impulzivitou, hypochondriz-
mem a sebevrazednosti. Nedostatek noradrenalinu je spo-
jen s unavou, apatii, anhedonii, nadmérnou spavosti a po-
ruchami koncentrace. Jednotlivé monoaminy jsou ve vza-
jemné¢ slozitych (a dosud ne zcela objasnénych) interak-
cich. Dnes se upfednostiiuje predevsim jejich regulatorni
funkce. DalSimi regulatory vyznamnymi u deprese mohou
byt acetylcholin, glutamdt a opioidovy systém. K vyznam-
nym neuropeptidovym regulatoriim patfi rovné€z thyreotro-
pin-releasing-hormon (TRH) a kortikotropin-releasing-hor-
mon (CRH). Receptorovy model monoaminové hypotézy
stoji na skutecnosti, Ze mnoho antidepresiv plisobi na beta-
adrenergni (i jiné) receptory v CNS tak, Ze sniZuji jejich
pocet a senzitivitu k neurotransmitertim. Tento pochod, ke
kterému dochazi (bohuzel) aZ po nékolika tydnech 1éCby,
je spojovan s klinickym ustupem deprese. Molekularni hy-
potéza pfedpoklada vyznamné zmeny za bunécnym recep-
torem, na urovni genomu. Prostfednictvim zmén specific-
ké mRNA dochazi k ovlivnéni syntézy proteinii - neurotro-
fickych faktora, které ovliviiuji pfeziti neurond. Antidepre-
siva zvySuji jejich produkci, ¢imZ posiluji monoaminergni
neurotransmisi a zvysuji pfeziti monoaminovych neuront.

Terapie

Lécba deprese se opird o podavani antidepresiv. Jsou
to farmaka schopnd ménit poméry na synaptické Sté€rbiné.
Z receptorové teorie vyplyva, Ze koncentrace neurotrans-
miteru je nepfimo umérna poctu a senzitivité receptoru.
Pti depresi dochazi k poklesu hladin noradrenalinu a se-
rotoninu mezi synapsemi, coZ se kompenzatorné projevi
zmnoZenim a hypersenzitivitou receptorii pro tyto prena-
Sece. Antidepresiva zvysuji koncentraci noradrenalinu a (ne-
bo) serotoninu nejcastéji inhibici jejich zpétného vychyta-
vani zpét do presynaptického nervového zakonceni nebo
inhibici monoaminooxidazy (biodegrada¢niho enzymu ka-

techolamintl a serotoninu). Tato regulace transmiterii na
synapsich v§ak vyZaduje urcity cas (zpravidla 10-20 dnt),
a proto je nutné nemocné peclivé informovat o urcité laten-
ci v nastupu ucinku. V této tizivé periodé€ je mozné nemoc-
nému pomoci anxiolytiky zmirnujicimi ¢asto pfitomnou
uzkost (napf. alprazolamem - Neurol, Xanax v davce 2-6
mg p. d. nebo bromazepamem - Lexaurin v davce 3-12 mg
p. d., buspiron - Anxiron v davce 20-30 mg p. d., atp.).

1. generace - imipramin (Melipramin), amitriptylin,
dosulepin (Prothiaden), clomipramin (Anafranil)... Nespe-
cifické inhibitory zpétného vychytavani katecholaminti a
serotoninu (tzv. tricyklicka antidepresiva). Silné anticholi-
nergni ucinky a riziko kardiotoxicity. V dnesni dobé jiz mirné
opoustend skupina lékii. Prothiaden vhodny jako koanalgetic-
kd medikace u chronickych bolesti.

2. generace - mianserin (Lerivon), viloxazin (Vivalan),
aj. Nespecifické inhibitory zpétného vychytavani katecho-
kardiotoxickych nezddoucich icinkui.

3. generace - fluvoxamin (Fevarin), fluoxetin (Deprex,
Prozac), citalopram (Citalec, Seropram), sertralin (Zoloft),
paroxetin (Seroxat). Selektivni inhibitory zpétného vychy-
tavani serotoninu (SSRI). V soucasnosti nejvice uzivana
skupina antidepresiv. Minimdlni vedlejsi iicinky a nizkd toxici-
ta. Vhodné i pro starsi a somaticky nemocné pacienty s mirnou
ci stredné teZkou depresi véetne iizkosti (fluvoxamin, paroxetin,
citalopram), pro inhibované formy vhodny fluoxetin. Indikace
se rozsirila i o premenstrudlni dysforickou poruchu, syndrom
chronické unavy a chronické algické syndromy.

IMAO - tranylcypromin (Parnate). Nespecificky irever-
zibilni inhibitor monoaminooxidazy. Md zdvazné kardiovas-
kuldrni nezadouct ucinky (hypertenzni krize) pri nedodrzeni
diety prosté tyraminu (prekurzoru katecholamint)! IMAO -
typu A, reverzibilni - moclobemid (Aurorix). Z hlediska so-
matické mediciny je bez vétsiho vyznamu. IMAO - typu B,
ireverzibilni - selegilin (Jumex). Antiparkinsonikum. Umoz-
nuje u M. Parkinson sniZit davky levodopy, je poddvin rovnéz
u demenci pro pozitivni efekt na mysleni a pamet.

RNI - reboxetin (Edronax). Inhibitor zp&tného vychy-
tavani noradrenalinu. Ma aktivizujici efekt, je vhodny pro
utlumené formy deprese, nevhodny pro iizkostné formy.

NDRI - bupropion (Wellbutrin SR). Dopaminergni a
noradrenergni antidepresivum. Je vhodny pro utlumové
formy depresi (a pro odvykani koufeni), nepfili§ vhodny
pro uzkostné pacienty.

SNRI a NaSSA - venlafaxin (Efectin), milnacipran
(Ixel), mirtazapin (Remeron) inhibitory zp&€tného vychyta-
vani serotoninu a noradrenalinu (SNRI) a specifické no-
radrenergni a serotoninové antidepresivum (NaSSA). Vy-
hodou této skupiny je pomérné casny nastup antidepresivniho
ucinku a castéjsi dosahovani plné remise. Maji malé nezdadou-
cl ucinky, nizkou toxicitu. Vsechny jsou vhodné pro vétsinu ty-
pii deprese jak uzkostnych, tak inhibovanych. Milnacipram je
vhodny i pro tezsi formy deprese.

Tianeptin (Coaxil) - antidepresivum s originalnim me-
chanizmem ucinku zvysujici zpétné vychytdavini serotoninu
v synaptické stérbiné. Antidepresivni uinek je ziejmé spo-

Interni medicina - mezioborové prehledy

www.prakticka-medicina.cz 7




PSYCHIATRIE

jen s ovlivnénim osy hypotalamus - hypofyza - nadledvin-
ky. Ucinnost pro deprese mirné a stredni hloubky s uzkosti a
pro somatizujici pacienty.

Extrakt z tfezalky teCkované (JARSIN 300) - rostlin-
né antidepresivum. Je urceno pro lehci deprese s vizkostnou
slozkou.

Popis blizsich postupti v 1écbé antidepresivy piesahuje
mozZnosti ¢lanku, souhrnné vSak lze fici, Ze 1écba deprese
jednim preparatem by méla trvat alespon 4 tydny, aby byla
potvrzena ¢i vyvracena jeho u¢innost a méla by nasledovat
jako pokracovaci terapie 4-9 mésicli po dosazZeni remise.
Antidepresiva je mozné vyuZzit i v fadé jinych poruch nez
je deprese, jako napf. koterapii v léché chronické bolesti
(prokazany analgeticky efekt), u syndromu chronické iinavy
(CFS) nebo u premenstrudlni dysforické poruchy (22).

Dalsi biologické zpisoby 1éCby jsou elektrokonvulzivni
terapie (EKT) a fototerapie. Pouziti elektrokonvulzi jako §o-
kové metody je znamo od 40. let a vychazi ze zkuSenosti,
Ze arteficialné vyvolané epileptické zachvaty mohou byt
uc¢inné u nékterych dusevnich poruch. B€hem 80. a 90. let
doslo znovu k obnoveni zajmu o tuto mnohymi zatracova-
nou metodu. EKT je indikovana u hlubokych depresivnich
stavi s psychotickymi pfiznaky, agitovanosti a suicidalitou
nebo u farmakorezistnich forem deprese. EKT se provad¢ji
v celkové anestézii v myorelaxaci za pomoci modernich pfi-
strojii s kratkymi a ultrakratkymi pulzy stfidavého proudu
davkovaného podle vé€ku pacienta a odporu tkani. Celkovy
pocet EKT je urCen zavaznosti deprese a terapeutickou
odpovédi, zpravidla jde o 6 az 12 Sokl ve frekvenci 2-3
tydné (24). Nezadouci ucinky (cefalgie, poruchy paméti)
jsou vzhledem k terapeutickému pfinosu ¢asto zanedbatel-
né. Fototerapie je prokazatelné uc¢inna 1écba jasnym bilym
svétlem o intenzit€ 3000-5000 luxi, kterému jsou pacien-
ti vystavovani na urcity ¢as zpravidla rano po probuzeni.
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