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Deprese a kardiovaskularni choroby maji prokazatelné spole¢né patofyziologické korelaty. Podili se na nich kombinace mechanizm
biologickych a behavioralnich. Zasadni jsou tfi biologické mechanizmy: aktivace osy hypothalamo-pituitarni s naslednou zvysenou
aktivaci sympatoadrenalniho systému, pokles vagového tonu se snizenou variabilitou srdec¢ni frekvence a dale zmény v trombogenezi
se zvySenou destickovou agregabilitou. Od téchto mechanizm se odvijeji dalSich kaskady déja, které jsou vzajemné propojené, od
sebe neoddélitelné a jejichz vzajemna plisobeni vedou nezvratné k poskozeni kardiovaskularniho aparatu. Tato zjisténi jsou dulezita
pro klinickou praxi. Je ziejmé, Zze u pacientti s nelé¢enou depresivni poruchou je riziko rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni vyrazné
vyssi nez u depresivnich pacienttl Ié¢enych antidepresivy vcetné tricyklickych, ktera jsou vsak potencialné kardiotoxicka. Nadéjnéji se
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Depressive disorder and cardiovascular diseases have the common pathophysiological mechanisms. They include both biological and
behavioral mechanisms. The principal are three biological ones: the activation of hypothalamo-pitutio-adrenal axis with increased
activation of sympathetic nervous system, the decreased vagal tonus followed by decreased heart rate variability and changes in throm-
bogenesis with increased thrombocytic agregability. These three mechanisms are followed by the cascade of another processes, which
are interconnected with each other, they are mutually inseparable and cause the damage of cardiovascular system. These findings are
important for clinical praxis. Patients who suffer nontreated depressive disorder have the higher risk of development of the cardiovas-
cular diseases than the depressive patients treated with antidepressants including the tricyclic ones, which have the potentially risk of

cardiotoxicity. Hopeful is using the SSRI antidepressants which have the benign cardiovascular profile.
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Polem intenzivni spolupréce se v meziobo-
rové mediciné stava v poslednich letech téma
vzdjemného vztahu nékterych télesnych a psy-
chickych poruch. Na poli interni mediciny patfi
k nejcastéji zkoumanym kardiovaskuldrni choro-
by, které jsou vyznamnym problémem soucasné
zdravotni péce. Experti Svétové zdravotnické
organizace a Svetové banky odhaduji, ze v roce
2020 bude patfit ischemickd choroba srdec¢nf
k vedoucim pfi¢indm pracovni neschopnosti
a na druhém misté se bude, dle odhadd, nacha-
zet depresivni porucha, coz jiz nyni ilustruji epi-
demiologické Udaje z Evropy o vyskytu psychic-
kych poruch, které ukazuji, Ze béhem jednoho
roku postihne nékterd z dusevnich poruch 27 %
evropské populace (93 milionu lidi). Celozivotni
riziko vyskytu dusevni choroby je odhadovéno
témeéf na 50%, ale pouze 26 % vsech psychic-
kych poruch je lé¢ebné ovliviiovéno.

Spojeni mezi psychickymi faktory a kardio-
vaskuldrnimi chorobami je dnes jiz pIné akcepto-
vano. Deprese muze byt jak pricinou, tak nasled-
kem kardiovaskuldrniho onemocnéni. Pokroky
v biologické psychiatrii pfinesly fadu novych
poznatkd o depresivni poruse a pfispély tak ale-
spon ¢astecné k objasneni patofyziologickych

mechanizmd, které vedou ke zvysené vulnerabi-
lité depresivnich pacientd ke kardiovaskuldrnim
chorobdm (ischemické chorobé srdecni, infarktu
myokardu, srde¢ni arytmii, ndhlé srde¢ni smr-
ti) a vyznamné zvysuji morbiditu a mortalitu
na tyto choroby (1). Nové poznatky ziskdvame
i vopacném sméru kauzality, tedy v pfipadé, ze
kardiovaskularni onemocnéni stoji na pocatku
vzniku depresivn{ poruchy.

Afektivni porucha se mudze vyskytnout
u jedince poprvé v zivoté v pfimé souvislosti
napf. s infarktem myokardu, potom hovofime
o organické depresivni poruse. Vliv a okolnosti
kardiovaskularniho onemocnéni mohou vyvolat
depresivn{ potize také u jedince, ktery v minulos-
ti jiz depresi prodélal nebo se pro ni lé¢i. Potom
poruchu oznacime jako exacerbaci periodické
depresivni poruchy nebo relaps depresivni epi-
zody a somatické onemocnéni chapeme jako
provokujici faktor jiz anamnesticky pfitomné
psychické choroby. Nabizi se pochopitelné
myslenka, Ze jedinci, ktefi maji s afektivni po-
ruchou zkusenost, jsou v rdmci nové vzniklého
kardiovaskuldrniho onemocnéni vulnerabilnéjsi
ke vzniku deprese, ale dikazy prozatim nemame.
Ze studif s velkym poctem proband( vyplynulo,
Ze z&vaznost kardiovaskuldarniho onemocnént
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neovliviiuje stupen zévaznosti deprese, ale na-
proti tomu zdvaznost deprese ovliviuje riziko
mortality v dsledku kardiovaskularniho one-
mocneéni. Riziko mortality je dvojndsobné u tézsi
depresivni epizody oproti mirné, bez ohledu na
pfitomnost kardiovaskuldrniho onemocnéni na
zacdtku sledovéni, a soucasné riziko mortality
z dUvodu kardiovaskuldrniho onemocnéni je
trikrat vyssi pfi pfitomnosti choroby neZ pifi jeji
absenci pfi zahdjenf sledovani (2).

Dlouhodobé zndmé rizikové faktory a jejich
kombinace (arteridlni hypertenze, hyperchole-
sterolemie, koureni cigaret, diabetes mellitus)
predikujf riziko vzniku srde¢nich pfihod minimal-
né v 50% pripadd. Témér u poloviny pacientd
trpicich ischemickou chorobou srdecni (ICHS)
se vsak nevyskytl zadny z téchto rizikovych
faktord a jako vyznamny nezavisly rizikovy fak-
tor pfi jejim vzniku byla prokdzana depresivni
porucha (2). Riziko pfi pfitomnosti depresivni
poruchy v predikci ICHS je zhruba srovnatelné
s koufenim (3). V komplexnim, multifaktoridlnim
modelu etiologie ICHS, ve kterém se uplatriujf
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jak vlivy genetické, tak vlivy zevniho prostredi,
které pak spolecné ovliviujf aterogenni, trom-
botické a endotelidIni procesy, je zvyseny zajem
zaméren na vztah psychickych faktord ke vzniku
a rozvoji ICHS a na interakci téchto faktorl s ge-
netickou predispozici. Depresivni porucha ma
vliv na rozvoj kardiovaskuldrnich onemocnénf
u osob dosud kardidIné zdravych, ale i na rozvoj
dalsich srde¢nich pfihod u kardiologicky nemoc-
nych (angioplastika, korondrni bypass, infarkty
myokardu, ndhla srdecnf smrt), a podili se tak na
vzestupu nasledné mortality. Prozatim neni zcela
jednoznacné casové hledisko rozvoje depresivn{
poruchy. Jednoznacnéjsi je situace z pohledu
rozdilu mortality depresivnich a nedepresiv-
nich osob po infarktu myokardu (IM), které se
zvysuje s odstupem od IM a po Sesti mésicich
¢inf 16,5% (relativni riziko 3,10), zatimco po 18
meésicich dochdzf k narlstu pouze 0 4%, tj. na
209% (relativni riziko 3,64). Lze tedy odhadovat, Ze
pfipadny rozvoj deprese po infarktu myokardu
je otdzkou tydn( az mésicli po prodélaném IM.
Nejvétsi procento depresivnich epizod vznika
pravdépodobneé v prvnich Sesti mésicich. Jedna
z recentnich praci ukazuje, Ze jak ¢asny ndstup
(< 6 mesicl), tak pozdni nastup (> 6 mésicl az
5 let) ma srovnatelny negativni vliv na preziti
hodnoceném po osmi letech od infarktu myo-
kardu (4). Z nasich klinickych zkusenosti vyplyva,
Ze prvni depresivni symptomy se objevujf jesté
v pribéhu akutnf hospitalizace, ale vyjimkou
nenfani oddalené trvanf obtiZi v fadech mésicy,
kdy uz vsak souvislost s kardiovaskularnf pfiho-
dou nemusi byt v kontextu vniména.

Pfesny a jednotny mechanizmus, jakym
deprese ovliviuje vznik a rozvoj kardiovasku-
larnich chorob, a naopak je dosud nejasny. Stéle
zUstava otazkou, zda jde o pfimé ovlivnéni kar-
diovaskuldrniho systému, ¢i o nezavisly vysledek
nevhodného zpUsobu chovéni jedince, Spatné
péce o sebe sama, nedostatku fyzické aktivity,
nepravidelného uzivani medikace, nebo o kom-
binaci zminénych mechanizmd. Jako nejprav-
dépodobngjsi se jevi kombinace mechanizm
biologickych a behavioralnich (5-8).

Osa HPA predstavuje fyziologicky sys-
tém, ktery je zapojen do stresové odpoveédi.

Hyperaktivitu nachdzime u nelécenych pacientd
trpicich stfedné tézkou az téZkou depresivni po-
ruchou. Zvysené ranni plazmatické koncentrace
kortizolu byly ddvany do souvislosti s korondrni
aterosklerézou u muzl v mladém a stfednim
veéku. Zvysené plazmatické koncentrace kate-
cholaminl stimulujf aktivitu trombocytd pfimo
a nepfimo inhibicf syntézy protektivnich cévnich
endotelidlnich eikosanoidy, elevaci cirkulujicich
lipidd, hemodynamickymi zménami, coz ve-
de k pfestavbé endotelu. Prozanétlivé Gcinky
adrenalinu a cytokinu zprostfedkovaného a2-
adrenoreceptorem potencujf poskozenf cévniho
endotelu a formovani aterosklerotickych platd.
Hyperkortizolemie se téZ podili na distribuci
télesného tuku. Objem intraabdomindiniho tuku
byl dvakrat vyssi u depresivnich zen nez u zdra-
vych kontrol. Dysfunkce osy HPA u depresivnich
pacientd odrazi dysfunkci sympatiku. Zvysena
sympatoadrenadinf aktivita u pacientd trpicich
depresivni poruchou zpUsobuje dysfunkci le-
vé srdec¢ni komory a rendlni retenci sodiku, coz
ma vliv na progresi srde¢niho selhani. Drahy
faktoru uvolnujiciho kortikotropin (CRF) maji
extrahypothalamické spoje vedouci k centrdl-
nim komponentdm autonomniho vegetativ-
niho systému. Bylo prokdzéno, Zze CRF, kromé
své centralni Ulohy v mozku, stimuluje vydej
medidtor sympatiku. Noradrenalin a adrenalin
pUsobi na srde¢ni B-adrenergni receptory, ¢imz
zvysuji srdec¢ni frekvenci, myokardialni kontrak-
tilitu a snizuji variabilitu srde¢niho rytmu (HRV).
Zvysena srdec¢ni frekvence byla pozorovana jak
u depresivnich pacientl s kardiovaskuldrnim
onemocnénim, tak i bez néj. Tachykardie a po-
kles HRV jsou spojeny s rizikem vzniku ndhlé
srdecni smrti, s myokardidInf ischemif, arytmi-
emi a srde¢nim selhdnim a spole¢né s dalsimi
rizikovymi faktory, jako je arteridIni hypertenze,
zvysené hodnoty BMI a glykemie, podporuji
rozvoj aterosklerézy (5).

Pti depresivni poruse dochazi k naruseni
rovnovahy autonomniho nervového sytému.
Prevazuje hyperaktivita sympatiku, kterd spolec-
né s narusenym vagalnim tonem zvysuje riziko
vzniku ventrikuldrnich arytmif. Viysoky stupen
variability srde¢niho rytmu se vyskytuje u zdra-
vych osob, pacienti trpici ICHS nebo srde¢nim
selhdnim maji vyznamneé snizenou heart rate
variabilitu (HRV). Podobné se snizenou HRV je
spojena depresivni porucha, a to u pacientl
trpicich ICHS, tak i u pacientt bez ICHS. Tento pa-
rametr |ze ovlivnit terapii depresivni poruchy, na-
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priklad podavanim fluoxetinu. Podobné zvyseni
HRV na konci Uspésné vedené antidepresivni
terapie dokladda studie SADHART a ENRICHD (9,
10), ale na druhou stranu existujf studie, ve kte-
rych ke zvyseni HRV nedochdzi. Jednoznacny
zaver nenfv této souvislosti dosud znam. V jedné
z prvnich studif zkoumajicich senzitivitu baro-
reflexu bylo u depresivnich pacientd, trpicich
zaroven kardidlnim onemocnénim, prokdzédno
snizeni baroreflexové kontroly srde¢ni frekvence
ve srovnani se stejnymi pacienty bez pritom-
nosti depresivni poruchy. Dalsf studie zamérena
na vyzkum autonomnich reflext zaznamenala
snizenou baroreflexovou senzitivitu u pacientd
po prodélaném infarktu myokardu a u pacientd
trpicich depresivni poruchou, ktefi nebyli dosud
medikovani.

Teézka a stfedné tézkd depresivni epizoda
muze modifikovat imunitni funkce, a naopak
abnormality imunitniho systému mohou hrat
roli v etiologii deprese (11). Depresivni epizo-
da je spojena s aktivaci nespecifické imunitni
odpovédi, s excesivni sekreci interleukinu 143,
TNFa a interferonu. U depresivnich pacient(
bylo prokdzano zvysené mnozstvi leukocyttd
oproti zdravym kontroldm. Depresivni jedinci
po Uzdravé vykazujf klesajici pocet monocytd
a zéroven se zvysuje jejich fagocytarni aktivita.
V kontrastu s aktivaci nespecifické zanétlivé od-
povedi se u depresivnich nemocnych nachazf
soucasné suprese bunkami zprostredkované
imunity. Dokazuje to snizeny pocet NK bunék,
T helper(, cytotoxickych bunék T a bunék B.
Dosud nenf jasné, zda zmény v imunitnim sy-
tému jsou etiologickym cinitelem depresivni
poruchy, nebo je tomu naopak. Také vysoka
koncentrace kortizolu, ¢astd u depresivnich
pacientl, mdze narusovat buné¢nou imunitu.
Narusend bunécnd imunita mdze byt vysledkem
zvySené aktivity sympatiku nebo zvyseného
obratu katecholamind. Katecholaminy nasledné
inhibujf imunitni reaktivitu pfimou vazbou na
povrch lymfocytd, nebo uvolnénim mediatord,
které zvysuji funkci supresnich lymfocytd. Slozky
imunitniho systému ovliviuji aktivitu trombo-
cytd, které mohou nésledné vést ke vzniku ne-
zadoucich kardiovaskuldrnich pfihod. Cytokiny
mohou ovliviiovat kardiovaskularni regulaci
prostfednictvim jejich interakci s CNS, IL-1 a IL-6
stimuluji aktivitu osy HPA, coz vede k hyperkor-
tizolemii. Hyperaktivita osy HPA vede ke zméné
sympatického tonu a k poklesu variability sr-
decniho rytmu. Prozanétlivé cytokiny ovliviuji
téZ serotoninergni systém, ktery je zapojen do
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patofyziologie deprese. Kone¢nym vysledkem
je deplece plazmatického tryptofanu a nasled-
né pak redukce syntézy serotoninu v mozku.
Snizend dostupnost serotoninu usnadriuje roz-
voj depresivni symptomatiky a vede k okluzi ko-
ronarnich arterif (pfes serotoninem regulovanou
trombocytarni agregaci, fibrinolyzu a konstrikci
koronarnich arterif).

Do patofyziologie depresivni epizody a ko-
morovych arytmif je nutno zafadit i zdnétem
indukované zmény v metabolizmu mastnych
kyselin a zmény ve sloZzeni nenasycenych
mastnych kyselin ve fosfolipidové frakci v séru
a membrané erytrocytd. Nedostatek nenasyce-
nych mastnych kyselin méni zastoupeni mast-
nych kyselin v . membranach rlznych organt
vcetné mozku. Zmény v membranovém slozenf
ovliviiuji metabolizmus serotoninu. Depresivni
epizoda je spojena s depleci 3-3 nenasycenych
mastnych kyselin v erytrocytarnich membra-
nach a v séru a se zvysenymi koncentracemi
homocysteinu (11).

Elevace plazmatickych koncentraci kortizolu
a noradrenalinu pfi aktivaci osy HPA u depre-
sivnich pacientd urychluje rozvoj aterosklerozy
pravdépodobné poskozenim intimy, coz vede
ke zvysené destickové agregaci a k tvorbé atero-
sklerotickych platd v misté poskozeni, ale mudze
vést i k akutni okluzi a rozvoji akutnich koronar-
nich syndrom. Chybéni rychlé adaptace kardio-
vaskuldrniho systému na pozadavky organizmu
nuti srdce vypuzovat vyssi objem krve, s ¢imz
souvisi vznik turbulentniho proudéni, které je
spojeno s poskozenim steny velkych cév a na-
slednou trombogenezi. U pacientl s depresivni
poruchou byly zjistény zmény v destickovém
serotoninovém systému, které prispivaji ke zvy-
sené agregaci trombocytl. Protrombogenni
faktory uvolnované z trombocytd (desticko-
vy faktor-4 a -tromboglobulin) jsou zvyseny
u pacientt s infarktem myokardu, s nestabilnf
anginou pectoris a u depresivnich nemocnych.
Je doloZeno, Ze aktivitu trombocytd modifikujf
preparaty typu SSRI. Antidepresiva typu SSRI
neovliviuji pouze vychytdvani centralniho se-
rotoninu, ale i periferniho serotoninu (3, 7).

Stresory typu partnerskych problémd,
zdravotnich problémd, pracovniho pretizent
aj. vedou k naruseni neurochemickych funkcf,
jako je zména v utilizaci a syntéze noradrenali-

nu, ke zméndm v dopaminové aktivité, zvysent
syntézy serotoninu, zvysenému uvolhovani
kortizolu. Stres mUZe ovliviiovat vznik arteridlnf
hypertenze opakovanymi elevacemi krevniho
tlaku, stimulaci nervového systému k produkci
vazokonstriktivnich latek, zménami v cévni re-
zistenci nebo zménami v CNS. Pfedpoklddanym
centrdlnim mechanizmem vedoucim k rozvoji
depresivnich symptoma vlivem stresu je po-
skozeni hippocampu s naslednym ovlivnénim
aktivity osy HPA. Bylo prokadzéno, ze stresové
podnéty snizuji srdecni prah pro rozvoj ventri-
kuldrnich arytmif. Snizeni prahu pro komorové
fibrilace pak predstavuje zékladni mechanizmus
pro vznik nahlé srde¢ni smrti (7).

Depresivni porucha je spojena se zmeénou
Zivotniho stylu nemocnych. Depresivni nemocni
obtizné zvladaji dennf tkoly, povinnostia stereo-
typy, méni dietnf zvyky i ndvyky v péci o sebe
i okoli. Nezvladajf praci, nemyslitelné jsou pro
né bézné fyzické aktivity, véetné pravidelnych
vychézek ¢i sportovani. U kurakl stoupé pocet
vykourenych cigaret. Citf se ohroZeni na Zivo-
té i existencné, protoze jsou vytrzeni z plnénf
pracovnich a socidlnich roli. Podivdme-li se na
tyto symptomy z druhé strany, byvaji navozeny
téZ pfi onemocnéni zavaznou kardiovaskularni
chorobou. Depresivni porucha tak pfedstavuje
velmi vazny prediktor zhorSené compliance.
Tyka se nejen uzivanf psychofarmak, ale ijiné,
tfeba jiz dlouhodobé zavedené medikace.
,Neukaznénost” pfi uzivani medikace indiko-
vané z kardiologické nebo jiné internf pficiny
mUze vést ke zhorsenf kardidlnich funkci, akce-
leraci arterialni hypertenze, kolisani glykemie,
hyperlipidemii, coz zvy3uje riziko vzniku ndhlych
srde¢nich pfithod. Z potenciélnich behavioral-
nich mechanizm zapojenych do patofyziologie
depresivni poruchy a kardiovaskularnich chorob
stoji za vétsi zminku snizena fyzicka aktivita ne-
mocnych. Vztah mezi depresivnimi symptomy,
kardiovaskularnimi chorobami a snizenou fy-
zickou aktivitou je ziejmy a nezpochybnitelny.
Omezeni fyzické aktivity nemusi byt zplisobeno
jen vlastnimi symptomy depresivni poruchy, ale
pficinou mize byt i inava. Unava nemusi byt
pfimou pficinou kardiovaskularnich chorob, ale
mUZe interagovat s ostatnimi rizikovymi faktory.
Masivni Unava obvykle pfedchdzi vzniku infarktu
myokardu a ndhlé srde¢ni smrti. Viy¢erpanost
je povazovana za kratkodoby rizikovy faktor
pro opakované IM nezavisle na krevnim tlaku,
koureni cigaret, koncentraci cholesterolu, véku
a uzivani antihypertenziv. Fyzicky trénink po-
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zitivné ovliviiuje naladu, posiluje sebevédomf
u kardiakd, navic signifikantné zvysuje HRV
a senzitivitu baroreflexu. V neposlednf fadé je
stale Zivym tématem vliv projevl specifického
chovani - hostility na kardiovaskularnf riziko,
zejména ve spojeni s metabolickym syndro-
mem (11).

Je ziejmé, Ze u pacientd s nelécenou depre-
sivni poruchou je riziko rozvoje kardiovaskular-
nich onemocnéni vyrazné vyssi nez u depresiv-
nich pacientt lé¢enych antidepresivy.

V soucasné dobé jsou v prvni linii terapie
deprese u kardiovaskuldrné nemocnych dopo-
ruc¢ovény preparaty typu SSRI vzhledem ke své
nizké akutnf toxicité, dobré lékové toleranci
a bezpecnéjsimu kardiovaskularnimu profilu
neZ u tricyklickych antidepresiv (TCA) (9). TCA
v terapeutickych davkdch mohou prodluzovat
intervaly PR, QRS a QT, mohou ménit amplitudu
T vIn quinidine-like efektem stejné jako . tfida
antiarytmik (12) a u takto somaticky nemocnych
jsou v soucasné dobé prakticky kontraindiko-
vana.

Mensi kardiotoxicita SSRI je dana tim, ze SSRI
neblokuji sodikové kanaly a neprodluzujf inter-
valy PR a QRS. Pro viechny skupiny antidepresiv
je typicky negativni dromotropni a inotropnf
efekt, ktery pravdépodobné zavisi na poklesu
Ca’* proudu. TCA diky svému tzv. atropin-like
efektu (anticholinergni, antimuskarinovy) zpa-
sobuji tachykardii i v terapeutickych déavkach,
kterd je patrnéjsi nez negativni dromotropni
efekt (13).

Bezpecnost antidepresiv typu SSRI, konkrét-
né sertralinu, prikazné doklada velkd randomizo-
vana studie SADHART (Sertraline Antidepressant
Heart Attack, (9). Jednéa se o randomizovanou,
dvojité slepou, placebem kontrolovanou studii,
do které bylo zahrnuto celkem 40 ambulantnich
kardiologickych a psychiatrickych center v USA,
Evropé, Kanadé a Austrdlii a kterd probihala od
kvétna 1997 do kvétna 2001. Zafazeno bylo cel-
kem 369 hospitalizovanych pacientl s akutnim
infarktem myokardu nebo nestabilni anginou
pectoris, u kterych byla diagnostikovana tzv. vel-
ka deprese (dle klasifikace DSM-IV). Pacientlim byl
podavan po dobu 24 tydn( sertralin v ddvkach
50-200 mg/den nebo placebo. Bylo prokazano,
7e lé¢ba sertralinem nema ve srovnani s place-
bem signifikantni vliv na LVEF (ejekeni frakci levé
komory) ani na ostatni kardiologické parametry
hodnocené 12svodovym EKG a Holterovskym
24hodinovym monitorovanim. Dle hodnocent



skort CGI (Clinical Global Impression) a HAM-D
(Hamilton Depression Scale) bylo jednoznacné
prokdzano signifikantni zlepseni depresivni sym-
ptomatiky u pacientd lécenych sertralinem.

Preparaty typu SSRI plsobi na trombocy-
tovy serotoninovy systém, inhibuji uptake sero-
toninu do trombocytd, ktery je zodpovédny za
jejich agregaci (zvysenou pfi depresivni poruse),
a snizuji koncentraci prokoagulacnich faktor(
(beta tromboglobulinu, destickového faktoru 4),
které jsou pfi depresivni poruse téz zvyseny.
Antitrombocytové a endotelidlné protektivni
vlastnosti SSRI mohou tak predstavovat zajima-
vou vyhodu u pacientl trpicich komorbiditou
kardiovaskuldrnich chorob a depresivni poruchy
(14). Pro preventivni podavani SSRI u téchto ne-
mocnych neni zatim dostatek ddkaz(, ale jejich
lécebny vyznam (a to nejen a pouze antidepre-
sivnf) z hlediska dal$i morbidity a mortality je
neoddiskutovatelny.

Existuji i studie, kdy byla pouZita psychote-
rapie. Pro fadu odbornikd byl jisté mirnym pre-
kvapenim definitivni vysledek studie ENRICHD
(Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease)
(10), v niz bylo sledovéno celkem 2481 pacientd
po infarktu myokardu. Kognitivné behavioralnf
terapie byla zahajena cca 17 dni po koronarni
prihodé. Nemocni absolvovali 11 individuélnich
sezeni béhem 6 mésicl a skupinovou formu
terapie, pokud to bylo proveditelné. Lécba far-
maky (SSRI) byla zahdjena u nemocnych trpi-
cich t¢Zkou formou deprese. Studie neprokézala
pozitivn( vliv psychoterapie na preziti béhem
30mési¢niho sledovani, ale tato intervence vedla
k redukci depresivni symptomatiky a zvyseni
sociadlnf podpory, predevsim béhem kritickych
6 meésict 1écby. Autori déle publikovali nasled-
né tifleté sledovani skupiny nemocnych (10),

u kterych byla indikovéna antidepresivni [é¢ba.
Prace dokumentuje fakt, Ze inhibitory zpétného
vychytdvéani serotoninu patif k nejuzivanejsim
antidepresiviim, a proto také bylo jejich pouziti
u zkoumaného vzorku nejpocetnéjsi. Z 301 pa-
cientl bylo 50% nemocnych lé¢eno sertralinem,
30% paroxetinem, 13 % fluoxetinem a 8 % cita-
lopramem, coZ do urcité miry odrazi také situaci
z pohledu védeckych dlkazu. Zjisténé, zhruba
40% snizeni vyskytu dalsich, Zivot ohrozujicich
udalosti u lécenych nelze v zddném pfipadé ig-
norovat i pfes urcité metodologické nedostatky
této prace.

Jednim z nejaktudlngjsich témat pome-
zi kardiologie a psychiatrie je ovlivnéni doby
preziti nebo vyskytu dalsich kardiovaskularnich
komplikaci u pacientd po prodélaném infark-
tu myokardu, u nichZ se vyvinula depresivni
porucha. Prozatim zadn& z provedenych stu-
dif neodpovédéla jednoznacné na otédzku, zda
antidepresivni lé¢ba nemocnych postizenych
infarktem myokardu snizuje mortalitu, ale uve-
dena data tuto myslenku podporujf a véfme,
Ze povedou k provedenf prikaznych klinickych
studii. V kazdém pfipadé jiz dnes existujf dikazy,
7e |ze U¢inné a bezpecné é¢it depresivni potize
u kardiovaskuldrné nemocnych, a dokonce zmir-
nit jejich zatéz komplikacemi.

Tato prdce byla podporena vyzkumnym
zdmérem MSM 0021620849.
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