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Autor popisuje souvislosti vyskytu deprese a kardiovaskularniho onemocnéni. Podstatna ¢ast sdéleni je vénovana popisu spravné anti-
depresivni Iécby, jsou zdlraznény vlastnosti, vyhody i pfipadna rizika jednotlivych skupin sou¢asnych antidepresiv.
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DEPRESSION AND ITS TREATMENT IN CARDIOVASCULAR DISEASES
The author describes relations between prevalence of depression and cardiovascular diseases. A substantial part of the article is conse-
crated to a correct antidepressive treatment. Properties, advantages and eventual side-effects of individual groups of current antidepres-

sive medications are described.
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Uvod

Prvni sdéleni o vyskytu deprese u kardiovas-
kuldrnich nemocnych spada do roku 1937. V The
American Journal of Psychiatry byla otisténa
Malzbergova studie (21) sledujici mortalitu pacient(
pfijatych do New York State Hospital s diagnézou
involu€ni melancholie v letech 1928-1931. Kontrolni
skupinu tvofila srovnatelna nedepresivni populace
statu New York. Mezi depresivnimi pacienty byla
Sestkrat vySSi mortalita nez v kontrolni skupiné,
pfi¢emZ kardiovaskularni onemocnéni se na téchto
umrtich podilelo ze 40%. Pfi srovnani pficin dmrti
u nemocnych trpicich involuéni melancholii s kont-
rolni skupinou bylo zji$téno, ze osmkrat ¢astéjsi by-
lo umrti z ddvodu kardiovaskuldrmniho onemocnéni
u depresivnich nemocnych nez u jedincti psychicky
zdravych.

Ve Spojenych statech je infarktem myokardu
(IM) roéné postizeno pfiblizné 1,5 milionu obyvatel
(0,6 % populace). Ve véku mezi 45—64 lety je 40%
dmrti muzd a 10% Zen zpusobeno IM. Ischemickou
chorobou srde¢ni trpi ve Spojenych statech 2,5%
obyvatel. Hypertenze, kterd je vyznamnym riziko-
vym faktorem pro rozvoj ischemické choroby srdecni
a IM, patfi na tfeti misto nejéastéjich chronickych
onemocnéni dospélé populace v USA (1, 6, 7).

Incidence ICHS v Ceské republice je 5-10 novych
pfipadil za 1 rok na 1000 obyvatel a jeji umrtnost je
2-3 (imrti/rok na 1000 obyvatel. Umrtnost na kardio-
vaskuldrni onemocnéni tvofi 50-55% z celkové umrt-
nosti a ICHS se na ni podili asi polovinou (34).

V poslednich letech v Ceské republice klesala
kardiovaskularni mortalita, a to zejména na akutni
formy ICHS. K nejvyznamnéjSimu poklesu v dmrt-
nosti dochdzi na akutni infarkt myokardu (pokles
Umrtnosti 0 65 % od roku 1990). V roce 1994 zemielo
na infarkt myokardu 193 muz{ a 84 Zen na 100000
obyvatel, v roce 1999 jiz jen 142 muzll a 64 Zen
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a v roce 2004 pouze 91 muzl a 41 zen na 100000

obyvatel, je to tedy za 10 let pokles o vice jak polo-

vinu. V roce 1994 bylo hospitalizovano 1150 muzd

a 1090 zen na 100000 obyvatel na ICHS, v roce

2004 1280 muz(i a 890 zen. Na infarkt myokardu

bylo hospitalizovano v roce 1994 300 muzd a 190

Zen na 100000 obyvatel a v roce 2004 320 muzd

a 200 zen, tedy dokonce asi 0 10% vice u obou po-

hlavi (34).

CeloZivotni prevalence deprese je 5-16% (23,
24). Rocné trpi depresi 1015 milion(i obyvatel USA.
Po prodélané prvni fazi onemocnéni se ve vice nez
50 % ptipadu objevi rekurence. Depresivni nemocni
umiraji suicidiem, ale i Urazy. Za jejich rozvojem sto-
ji Casto ztrata koncentrace a pozornosti (4, 11, 18).
Nemocni umiraji téz vlivem sekundarnich onemoc-
néni, v disledku zneuzivani alkoholu a drog, kvdli
télesnym onemocnénim, ktera nejsou vzdy jen pri-
vodni, ale mohou byt s depresi spojena biologicky.
Ta pak zvySuji riziko rozvoje deprese, stejné jako
deprese zvysuije riziko vzniku téchto onemocnéni ¢i
zhorSuje jejich prabéh. Takovou vazbu pfedstavuje
také deprese a kardiovaskularni onemocnéni.

Problematika velmi tésného vztahu mezi de-
presi a kardiovaskularnim systémem je diskutovana
v literatufe citovaného sdéleni od roku 1937 az do
soucasnosti (9, 14, 18, 21, 23). Z citovanych praci
Ize shrnout:

* U depresivnich pacientl se setkdvame s kar-
diovaskulamim onemocnénim a nahlou smrti
srdeCni Castéji nez u nedepresivnich; to plati
i tehdy, kdyZ jsou v obou skupinach vylou¢eny
rizikové faktory pro rozvoj kardiovaskularnich
poruch v pfedchorobi

* nemocni v obdobi po IM, ktefi jsou depresivni,
maji vy3Si riziko kardidlnich komplikaci ¢i nahlé-
ho srdeéniho umrti, nez je tomu u nedepresiv-
nich nemocnych
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o tyto ndlezy jsou vysvétlitelné jak vlivy psychic-
kymi, tak i pfimymi biologickymi zménami, které
vyrazné determinuji stav nemocného

*  ruznd antidepresiva maji rozdilny vliv na pribéh
srde¢ni akce, a to zvI&sté u rizikové skupiny —
u kardiovaskularnich nemocnych.

Udaje o vyskytu deprese a kardiovaskulériho
onemocnéni u vybranych diagnostickych jednotek
vidime v tabulce 1. Pokud jde o IM, pak jeden rok
pfed IM proZiva depresi 8% nemocnych, bezpro-
stfedné po IM 16 % a po pliroce 25% nemocnych.
Do Sesti mésicl po prodélani néhlé cévni mozkové
pfihody nalézame depresi u 15% jedincd, do jedno-
ho roku dokonce 45 %. Jesté po 3 letech trpi depresi
pfes 20 % téchto pacientl (3, 13, 15, 24).

K dokresleni uvedenych nalez(i uvadime jesté
ukazatel DALY (Disability Adjusted Life Years), coz
je vyhodnoceni rokd Zivota ztracenych pred¢asnou
mortalitou a zvySenou morbiditou. Podle néj zaujima
ve vyspélych zemich ICHS prvni misto, unipolarni
deprese druhé a cerebrovaskularni onemocnéni tieti
misto (12).

Tabulka 1. Vyskyt deprese u vybranych kardiovas-

kularnich onemocnéni

Nemoc Vyskyt deprese
|sch<%m]cka choroba 20-30%
srdecni
infarkt myokardu 15-45%
nahla cevni pfihoda 20-60%
mozkova

Symptomy deprese

u kardidlné nemocnych

Pfevazna vétsina kardiainé nemocnych jsou li-
dé vysSiho véku. Jisté procento téchto depresivnich
nemocnych nespliiuje na prvni pohled vSechna kri-
téria pro diagnostiku depresivni faze. Pfesto u nich
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mUzeme nalézt fadu depresivnich symptomd, které
vyrazné naruduji kvalitu Zivota ¢lovéka (2, 24, 27).
Je tfeba chapat, ze prozitek deprese mize byt
soucasti nejen depresivni poruchy, ale i bipolarni
afektivni poruchy. Mohou se objevit i depresivni pfi-
znaky v subklinické nebo somatickymi stesky mas-
kované formé. Depresivni symptomy mohou byt sou-
¢asti i jinych dusevnich poruch. Mize jit napfiklad
o dystymii, cyklotymii, dale se mohou vyskytnout
v ramci smiSené Uzkostné depresivni poruchy nebo
mUZe jit o depresivni reakci. U kardidlné nemocnych
hraje subjektivni obava o somaticky stav vyznamnou
roli, proto takto nemocny ¢lovék verbalizuje prede-
v8im télesné stesky. Lékai Casto soustavné patra
pouze po obtizich srdeénich a cévnich, aniz by na-
leZité docenil z&vaznost stavu duSevniho. Nemocny
se mlze projevovat obecnymi a méné konkrétnimi
stesky (2, 16, 24, 27):
o povSechné stiznosti na smutek jako takovy,
prazdnotu a lhostejnost
*  prevazuijici somatické stesky a hypochondrické
prozitky
o stiznosti na pamét
o vyraznéjsi prozitky Uzkosti
*  snizena motivace ke spolupraci.

Vzhledem ke komplikované a ne zcela standard-
ni symptomatologii je tfeba zvIast peélivé vyhledavat
varovné pfiznaky deprese (2, 24, 27). Jde zejména
o tyto:

1. Symptomy zdvazné:
o smutek, poklesld nélada, tisef, nuceni
k placi

o navratné mySlenky na neziti, smrt, sebe-

vrazdu

e pozitivni osobni anamnéza

e |éCba télesného onemocnéni neprobihd

kvalitativné ani kvantitativné tak, jak by pod-
le béznych pfedpoklad(i a zkuSenosti méla.
2. DalSi symptomy:

o zirata z&jmu o okoli, 0 béZné udalosti, o dfi-

v&jSi aktivity

*  pocity bezmocnosti, zbyte€nosti, nepotfeb-

nosti

o Zjisténi, Ze Zivot je prazdny

e cilené vyhybani se socialnim aktivitam, izo-

lace

*  psychomotorickd agitace nebo retardace

o obtizné rozhodovani.

Biologické a psychologické korelaty
deprese a KV onemocnéni
Kardiovaskulami onemocnéni patfi mezi vy-
znamné psychologické zatéze pacienta. Casto zna-
mend alespon docasny radikdlni zésah prakticky
do v8ech pracovnich, socidlnich, ale i rodinnych roli
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a funkei. Nemocny byva donucen omezit, ¢i dokonce
zcela ukoncit nékteré navyky nebo konicky. V éase
se musi adaptovat na novou kvalitu Zivota. Byva za-
tizen farmaky, kterd nejsou vzdy zcela inertni vici
CNS. Z téchto divodu jsou psychologické aspekty
vzajemného provazani onemocnéni srdec¢niho a de-
prese relativné dobfe uchopitelné, a proto i pocho-
pitelné. Do jisté miry jsou prekvapiva zjiSténi, ktera
dokumentuiji pfimy biochemicky vztah téchto dvou
nemoci. Jde napfiklad o naruSeni osy hypotala-
mus — hypofyza — nadledvinky, kterym se vyznacuiji
nékteré formy deprese. Vysledkem je zvySena na-
bidka kortizolu, ktera negativné ovliviiuje kardiovas-
kuldrni systém. DalSimi faktory jsou zmény v obratu
a nabidce serotoninu a noradrenalinu. Naru$eni se-
rotoninové homeostazy u depresivnich nemocnych
napfiklad usnadfuje vznik tromb(. Vlivem stresu
dochazi ke zméndm v imunitnim systému se vSemi
negativnimi dusledky (20, 27, 33) (tabulka 2).

Psychofarmaka a jejich pasobeni
na kardiovaskuléarni systém

U latek plsobicich v centralnim nervovém systé-
mu se mlzeme setkat s celou fadou vedlej$ich kar-
diovaskularnich d€ink. Toto tvrzeni se tykd mnoha
psychofarmak véetné klasickych antidepresiv (ami-
triptylin, prothiaden). Zvlastni diraz je kladen na
jejich sledovani pfedevsim u rizikovych skupin ne-
mocnych (5, 17, 22).

Rovnéz pfi podani terapeutickych davek |éku
mUzZe hrozit riziko vzniku cirkulaéniho selhani zejmé-
na u starsich nemocnych, nemocnych s hypovolemii
(hypohydrataci) ¢i se srdeéni insuficienci. Casty je
vyskyt ortostatické hypotenze a zvySené klidové
tepové frekvence. Dal§im nezadoucim ucinkem jsou
arytmie — sinusova tachykardie, poruchy vedeni
(atrioventrikuldrni blokady, poruchy nitrokomorové-
ho vedeni) a komorové arytmie.

Komorové arytmie mohou vést k synkopam, ale
i k nahlé srde¢ni smrti. | pfes jejich relativné vzacny
vyskyt je nutné si tato rizika uvédomit a pfedejit vzni-
ku klinicky zavazné arytmie. Prvnim signdlem rizika
vzniku maligni komorové tachykardie typu torsades
de pointes mlze byt prodlouzeni QT intervalu (19,
22,23).

Plati, Ze riziko vzniku maligni komorové arytmie
zavisi nejen na typu, davce a kombinaci psychofar-
mak, ale i na pfitomnosti vrozené genetické predis-
pozice, strukturalniho onemocnéni srdce (napf. hy-
pertrofie levé srde¢ni komory) ¢i srdecni insuficience.
Nepfiznivy efekt Iékd vyvolavajicich prodlouzeni QT
intervalu mliZe byt vyznamné potencovan hypokale-
mii & hypomagnezemii. Incidence torsades de poin-
tes je 2-3x vy3Si u zenského pohlavi (9, 23, 35).

S ohledem na nutnost prevence vzniku ma-
lignich komorovych arytmii je vhodné sledovat
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Tabulka 2. Psychologické a biologické korelaty de-

prese a kardiovaskularniho onemocnéni
Psychologické

vynucend zména zivotniho stylu

zména dietnich navyku

obava/nejistota/ohrozeni

chorobna/vynucena télesna inhibice

zména v obsazeni a plnéni socidlnich/pracovnich/ro-

dinnych rolf

* adaptace na novou kvalitu

Biologické

* hormonalni dysbalance: osa hypotalamus-hypofyza-
nadledviny — zvy$ena nabidka kortizolu

* alternovany serotoninovy metabolizmus

* alterace v tonu autonomniho nervstva

* zvySena senzitivita sympatiku — zvySena exprese
mRNA pro protoonkogeny

* zmény v imunitnim systému

v8echna vySe uvedend rizika pfi volbé pfislusného
psychofarmaka. Neméla by se podcenit ani kombi-
nace psychofarmak a jejich davkovani. U rizikovych
pacientl je nezbytné nutné sledovani elektrokardio-
gramu a mineralogramu, a to zejména v dobé zaha-
jovani léCby psychofarmaky (23, 27).

Psychofarmaka jsou povazovana po antiarytmi-
kéch za druhou nej¢astéjsi farmakologickou pfiCinu
ziskaného prodlouzeni QT intervalu se vznikem tor-
sades de pointes. Zavazné prodlouzeni QT intervalu
se vznikem maligni komorové arytmie byva obvykle
pozorovano pouze u nahodnych, iatrogennich nebo
suicidalnich pfedavkovani. Nicméné byly popsany
i pfipady nhlé srde¢ni smrti u nemocnych |éCenych
terapeutickymi davkami tricyklickych antidepresiv (7,
18, 25). V piipadé rozpoznani vyznamného prodlou-
zeni QT intervalu je kromé vysazeni farmaka nutnd
hospitalizace s monitorovanim EKG, véetné dalSich
specifickych terapeutickych postupt (7, 23).

Méfeni QT intervalu je proto u rizikové populace
bezesporu zadouci, ma vSak své limity. Nalez jeho
prodlouzeni neni vzdy stoprocentnim indikatorem ri-
zika vzniku torsade de pointes, arytmii, a tim ohrozeni
nahlou srdecni smrti (1, 8, 23). Zda se, Ze riziko vzris-
ta exponencionalné s jeho prodlouzenim nad normu,
pfiemzZ nejspiSe az prodlouzeni Atd. intervalu nad
500ms je zcela jasnym rizikovym faktorem (1, 8, 17).
Pfesné méfeni QT intervalu byvé navic komplikovano
nékterymi dal$imi parametry, a to zejména:

*  obtiznym stanovenim konce T viny, a to zvlasté
je-li pfitomna U vina

* existenci béznych fyziologickych variaci QT
intervalu — zavisi napfiklad na pohlavi, denni
dobé, poziti stravy, alkoholu, na menstruacnim
cyklu

* plazmatickymi hladinami Iéku (Ci lékd a jejich
potencidlnimi vzajemnymi interakcemi), které
mohou byt v &ase nestabilni.

Tabulka 3 ukazuje mozna ovlivnéni QT intervalu
nékterymi psychotropnimi latkami. Nékteré z uvede-
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Tabulka 3. Vliv nékterych psychotropnich latek na

prodlouzeni QT intervalu
Zadny efekt

amisulprid, olanzapin, sulpirid
SSRI (s vyjimkou citalopramu)

mirtazapin, bupropion SR,
milnacipran

karbamazepin, lamotrigin, valproat,
gabapentin

risperidon, haloperidol

citalopram

venlafaxin, lithium

tricyklicka antidepresiva
chlorpromazin, quetiapin, ziprasidon
thioridazin, sertindol

i.v. podani antipsychotik

Nizky efekt

Stredni efekt

Vysoky efekt

Tabulka 4. Rizika farmakologickych interakci u ne-

mocnych vyssiho véku

86 % populace vyssiho véku ma nejméné dvé soucas-
né existujici nemoci

73% populace uziva nejméné jednu dal$i medikaci

k Iéku zékladnimu

nejcastéjsi nemoci
35% muskuloskeletarni
35 % kardiovaskularni
20 % gastrointestinalni
20% neurologické a psy-
chiatrické

nejcastéjsi medikace
35% gastrointestinalni
35% kardiovaskularni
30 % neurologické a psy-
chiatrické

Tabulka 5. Nej¢astéjsi nezadouci ucinky tricyklic-

kych antidepresiv

a) arytmogenni

b) blokdda Tawarovych ramének
c) ortostatickd hypotenze

) prodlouzeni intervalu QR, QT, QRS
) supraventrikularni tachykardie

f) tachykardie

g) predasné ventrikularni stahy

d
e

Tabulka 6. Mozny vliv antidepresiv na jednotlivé me-

diatory/receptory

a) NoA reuptake inhibice
b) alfa 2 blokada

¢) 5-HT reuptake inhibice
d) D reuptake inhibice

€) H1 blokada
f

g) D2 blokada
h) alfa 1 blokada

Tabulka 7. Vyznam blokéady nékterych receptorii

s ohledem na mozné nezadouci ucinky

H1 receptory sedace/inhibice

pfirGstek hmotnosti
ortostatickd hypotenze
zhor$enda motorickd koordinace

CNS symptomy
sinusova tachykardie
retence moci/obstipace
xerostomie

CNS symptomy
ortostaticka hypotenze
reflexni tachykardie
vertigo/titubace

alfa 2 receptory + atrio/ventrikular. arytmie
NoA reuptake inhibice AV disociace, hypertenze

ACh M receptory

alfa 1 receptory
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Tabulka 8. SSRI antidepresiva a cytochromoxidazovy systém P450

Hlavni metabolicka cesta cestou

Prakticky nevyznamné

CYP P450 metabolickeé cesty cestou CYP 450
citalopram/escitalopram 2D6, 2C19
fluoxetin 2D6* 2C19, 3A4
fluvoxamin 2C19, 3A4
paroxetin 2D6*
sertralin 2D6, 1A2

*vede navic k inhibici P450

nych 1ék( jsou stale podavany i u populace, ktera je
srde¢nimi komplikacemi ohroZena (napf. chlorpro-
mazin, tricyklickd antidepresiva — TCA). V tabulce
uvedeny termin nizky efekt znamena, ze prodiou-
Zeni bylo pozorovano pouze pfi pfedavkovani nebo
za béznych klinickych podminek nebylo vy$si nez
10ms. Stfedni efekt je prodlouZeni o vice nez 10ms
pfi béznych davkach léku. Vysoky efekt je stav, kdy
dochazi k prodlouzeni QT intervalu o vice nez 20 ms
pfi bézném davkovani (1, 23).

Indikacni spektrum antidepresiv

Antidepresiva jsou podavana pfevazné v pri-
marné psychiatrickych indikacich, tedy u télesné
zdravych pacientli, u kterych lé¢ime predevsim
poruchu dusevni. Byvaji téz indikovdna u nemoc-
nych trpicich télesnou chorobou, kdy nemocny je
depresivni, ale deprese pfimo nesouvisi s télesnym
onemocnénim — jde proto o dvé nezdvisle na sobé
probihajici poruchy (napf. nemocny trpi depresi 5 let,
nezavisle na tom je jiz 12 let Ié&en pro bronchialni
astma ¢i zaludeCni vied). Jsou piedepisovana také
u stav smiSenych, tzn. takovych, kde je pfitomna
télesnd choroba, u niz se pfedpoklada i tzv. funké-
ni problematika. Zde antidepresiva pfispivaji spolu
s nepsychiatrickymi postupy a ostatnimi léky k vy-
|é&eni nebo upravé stavu (napf. alergie, drazdivy
traénik, chronicka bolest atd.).

Antidepresiva nebyvaji dostatené podavana
v pfipadech, kde jsou smutek ¢i poklesla nalada
vnimany jako pochopitelny nasledny stav pfi pro-
bihajicim nebo probéhlém primarné télesném one-
mocnéni. Takovou situaci je napfiklad stav po IM,
hypertenze, stav po nahlé cévni pfihodé mozkové
apod. Depresivni prozitek je chapan v daném kon-
textu naprosto nesprdvné jako nezbytna privodni
znamka zdvazného télesného stavu. Do pozadi se
zcela odsouva skuteénost, Ze deprese je sama 0 so-
bé zavazné a zivot ohrozujici onemocnéni.

Antidepresiva

u kardiovaskuldrné nemocnych
Farmakoterapie kardialné nemocnych ma fadu

specifik. Vime, Ze rlzné skupiny antidepresiv maji

odlisny vliv na pribéh srdeéni akce, tato vlastnost

musi byt speciélné zohlednéna u kardiovaskularné

nemocnych (10, 28). Ukazuje se zde, ze mizeme
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oCekdvat nejen atypickou terapeutickou odpovéd,
ale hlavné Castéjsi a kvalitou odliSné vedlejsi U¢inky.
To vyplyva z celé fady moznych farmakokinetickych
i farmakodynamickych a¢inkd, jejichZ rizika jsou
uvedena v tabulce 4 (23).

U kardiovaskularné nemocnych jsou tricyklicka
a tetracyklickd antidepresiva vysoce rizikova, a pro-
to jsou kontraindikovéna. Tabulka 5 shruje jejich
(17,23, 29, 30).

Vedlej$i u€inky antidepresiv na kardiovaskular-
ni systém jsou dany predevsim jejich receptorovou
a mediatorovou bohatosti, resp. plisobenim na ty re-
ceptorové systémy, jejichz ovlivnéni neni pro 1é¢bu de-
prese nezbytné. V tabulce 6 je prehled nejcastéjSich
tcinku antidepresiv na trovni mediatort a receptord.
gativa blokady histaminovych H1, acetylcholinovych
M, adrenergnich alfa 1 a alfa 2 receptord spolu s inhi-
bici noradrenalinové reuptake (1, 18, 23).

U kardiovaskularné nemocnych mezi Iéky prvni
volby patfi antidepresiva SSRI (selektivni blokatory
zpétného vychytavani serotoninu) (18, 23, 28, 32).
Teoreticky vySSi rizikovost nékterych SSRI mizeme
spatfovat v moznych interakcich vyplyvajicich z je-
jich farmakokinetiky (1, 5, 23, 31).

SNRI antidepresiva (blokatory zpétného vychy-
tavani serotoninu a noradrenalinu) jsou z pohledu
metabolického bezpecnd, maji ale uréité riziko zvy-
Seni krevniho tlaku. To je vétsi u venlafaxinu, coz
nejspise vyplyva z méné vyvazené inhibice reuptake

Tabulka 9. Antidepresiva a riziko kardiovaskular-

nich nezadoucich uéink

Antidepresivum nezadouci ucinky

amitriptylin 4+
clomipramin ++
imipramin ++
maprotilin ++
nortriptylin ++
SSRI 0
mirtazapin 0
bupropion SR 0
milnacipran 0
venlafaxin ++
+++—zavazné

++ — stfedni

+—mirmné

0-Zadné
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Tabulka 10. Indikace antidepresiv ve specifikova-
nych pripadech

Kardiovaskularni onemocnéni obecné

1. SSRI

2. bupropion SR
3. mirtazapin

4. SNRI

Poruchy srdeéniho vedeni

1. SSRI

2. bupropion SR
3. SNRI

4. mirtazapin

Hypertenze

1. SSRI
2. mirtazapin
3. bupropion SR

Hypotenze

1. SSRI
2. bupropion SR
3.SNRI

serotoninu a noradrenalinu, nez je tomu u milnaci-
pranu. NDRI (dopaminergni a noradrenergni antide-
presiva) bupropion SR neovliviiuje akci srde¢ni ani
vedeni vzruchu, jen mimé muze zvysit systolicky
tlak. Za kardiovaskularné bezpecné antidepresi-
vum |ze povazovat i zastupce NASA (noradrenergni
a specifickd serotoninergni antidepresiva) mirtaza-
pin (7, 24, 25, 26, 36).

Zévére¢na tabulka vychazi z konsenzu expertl
z roku 2001 (1) o doporuéenych postupech Ié&by
deprese u nemocnych vy$siho véku v nékterych
specifickych rizikovych pfipadech.

Zavér

Rizna antidepresiva maji rozdilny vliv na kar-
diovaskulamni systém. Pfi rozhodovani o terapii je
tfeba porovnat rizikové faktory s pfedpokladanym
pfinosem |écby a vedlejsimi Gcinky dostupnych Iék.
Musime umét spravné vybalancovat pfinos terapeu-
tickych krok( i pfipadnd rizika 1éCby.

doc. MUDr. Vladimir Pidrman, Ph.D.
Klinika psychiatrie LF UP Olomouc

|. P. Pavlova 12, 775 20 Olomouc
e-mail: v.pidrman@seznam.cz
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