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SOUHRN

Kitzlerová E, Anders M. Deprese 
a kardiovaskulární choroby – společ-
ný průnik na rovině psychosociální 
a behaviorální

Depresivní porucha a kardiovaskulární 
onemocnění jsou navzájem propojeny 
celou řadou patofyziologických mecha-
nismů. Zásadní jsou tři biologické: akti-
vace osy hypotalamo-hypofyzo-adrenální 
s následnou zvýšenou aktivací sympa-
toadrenálního systému, pokles vagové-
ho tonu se sníženou variabilitou srdeční 
frekvence a dále změny v trombogenezi 
se zvýšenou destičkovou agregabilitou. 
Nedílnou součástí společné patofyziolo-
gie jsou i behaviorální mechanismy a psy-
chosociální faktory. V poslední době se 
výzkum orientuje především na studium 
různých forem stresu, změny a možnos-
ti ovlivnění autonomního vegetativního 
systému. Zkoumány jsou časové aspekty 
vzniku a rozvoje depresivních epizod ve 
vztahu ke kardiovaskulárním onemocně-
ním a následné kardiovaskulární morbi-
ditě a mortalitě a dále se obecně studují 
rizikové faktory mortality. Tato zjištění 
jsou důležitá pro klinickou praxi. Je zřej-
mé, že u pacientů s neléčenou depresivní 
poruchou je riziko rozvoje kardiovasku-
lárních onemocnění výrazně vyšší než 
u depresivních pacientů léčených anti-
depresivy. Z dosud publikovaných dat lze 
konstatovat, že depresivní poruchu u kar-
diovaskulárně nemocných lze v současné 

SUMMARY

Kitzlerová E, Anders M. Depression 
and cardiovascular diseases – common 
psycho-social and behavioral factors

Depressive disorders and cardiovascular 
disease are inter-connected by a whole 
range of pathophysiological mechanisms. 
Three biological mechanisms are funda-
mental: activation of the hypothalamus- 
-hypophysis-adrenal axis with a subse-
quent increase in sympathetic-adrenal 
system activity, decrease in vagal tone 
with a decrease in heart rate variability, 
and alterations of thrombogenesis with 
increased platelet aggregability. Behav-
ioral mechanisms and psycho-social 
factors are also integral to this common 
pathophysiology. Recently, research has 
focused mainly on studying various 
forms of stress, as well as changes and 
possibilities of influencing the autono-
mous vegetative system. Temporal as-
pects of the incidence and development 
of depressive episodes in relation to car-
diovascular disease and subsequent car-
diovascular morbidity and mortality are 
being studied, as well as general mortality 
risk factors. These findings are important
for clinical practice. It is evident that in 
patients with untreated depressive disor-
der, the risk of developing cardiovascular 
disease is significantly higher than in pa-
tients suffering from a depressive disor-
der being treated with anti-depressants. 
From the data published so far, it may be 
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době spolehlivě a bezpečně léčit pomocí 
antidepresiv působících jako inhibitory 
zpětného vychytávání serotoninu.

Klíčová slova: kardiovaskulární one-
mocnění, depresivní porucha, stres, psy-
chosociální, behaviorální faktory

summarised that depressive disorders in 
patients with cardiovascular disease may 
be reliably and safely treated with anti-
depressants that act as inhibitors of sero-
tonin re-uptake. 

Key words: cardiovascular disease, de-
pressive disorder, stress, psycho-social 
factors. 

ÚVOD

Bylo prokázáno, že deprese může být jak příčinou, tak i násled-
kem tělesného onemocnění. Deprese zvyšuje riziko mortality 
na kardiovaskulární choroby, a to významněji u kardiaků než 
u zdravých jedinců, a toto riziko závisí na stupni závažnos-
ti srdeční choroby. Bylo přibližně dvakrát větší u osob s tzv. 
malou depresí (dle klasifikace DSM-IV, méně vyjádřené de-
presivní příznaky) a více než třikrát větší u osob s tzv. velkou 
depresí (dle klasifikace DSM-IV, jasně vyjádřené symptomy
depresivní epizody). Kardiaci s tzv. velkou depresí byli pak 
označeni jako vysoce riziková populační skupina.41

Afektivní porucha se může vyskytnout u jedince popr-
vé v životě v přímé souvislosti např. s infarktem myokar-
du, potom hovoříme o organické depresivní poruše (dle 
MKN-10: F 06.32). Vliv a okolnosti kardiovaskulárního 
onemocnění také mohou vyvolat depresivní potíže u je-
dince, který již v minulosti depresi prodělal nebo se pro 
ni léčí. Potom označíme poruchu spíše jako exacerbaci 
periodické depresivní poruchy (F 33), přičemž somatické 
onemocnění představuje provokující faktor již přítomné 
psychické choroby.9 

Zvýšené riziko mortality na kardiovaskulární (KV) cho-
roby bylo nalezeno i u depresivních osob bez srdečního 
onemocnění. Deprese není tedy jen markerem závažnosti 
srdeční choroby, ale sama přispívá k jejímu rozvoji a před-
stavuje tak, vedle „tradičních“ rizikových faktorů – arteri-
ální hypertenze, hypercholesterolémie, kouření cigaret, di-
abetu mellitu, samostatný rizikový faktor pro její rozvoj.6,41 
Kardiovaskulární choroby a deprese tak představují dva na 
sobě nezávislé a svým působením aditivní činitele zvyšující 
mortalitu na kardiovaskulární choroby. Z tohoto pohledu je 
detekce depresivní poruchy a její včasná a správně vedená 
léčba u kardiálně nemocných nesmírně důležitá.

ČASOVÝ ASPEKT ROZVOJE  
DEPRESIVNÍ PORUCHY VE VZTAHU 
K PROGNÓZE KARDIOVASKULÁRNÍCH 
ONEMOCNĚNÍ 
V tuto chvíli není dostatek informací o tom, kdy je výskyt 
depresivních symptomů v souvislosti se vznikem KV one-
mocnění nejčastější. Recentní fakta z dostupné literatury 
však naznačují, že období zhruba prvního měsíce až půl 

roku po kardiovaskulární příhodě je považováno, z hledis-
ka četnosti vzniku a rozvoje depresivní poruchy, za nejri-
zikovější.22,39 Existují však i dlouhodobé studie, ve kterých 
je stejně velké riziko přítomno i v období např. pěti let po 
proběhlé KV příhodě.19

Patogeneticky je prokázáno, že rekurentní depresivní 
symptomy mohou zvyšovat riziko rozvoje aterosklerózy 
indukcí nebo udržováním zvýšené destičkové reaktivity 
a hyperkortizolémií, zatímco depresivní symptomy, kte-
ré se objeví jako bezprostřední následek srdeční příhody, 
mohou vést k rozvoji dalších srdečních příhod prostřed-
nictvím vegetativní dysbalance s výsledným poklesem va-
gového tonu.46,47

Studie z roku 2006 hodnotila prognostickou význam-
nost náhle vzniklé a rekurentní deprese na klinické vý-
sledky v období šesti měsíců po proběhlém infarktu myo-
kardu. V případě přítomnosti obou forem depresivních 
epizod byla zaznamenána horší prognóza než u pacientů 
bez deprese.39 

Polovina všech depresí vzniklých po proběhlém infark-
tu myokardu představuje skutečně nově vzniklé depresiv-
ní epizody, druhá polovina jsou rekurentní depresivní epi-
zody.22 Pacienti s nově vzniklou depresí měli vyšší riziko 
vzniku dalších kardiovaskulárních příhod a horší prognó-
zu ve srovnání s pacienty bez deprese a s pacienty trpící-
mi relapsem depresivní symptomatiky v rámci rekurentní 
depresivní poruchy, kteří ale reagovali dobře na terapii 
antidepresivy typu SSRI, což je v souladu s výsledky studie 
SADHART.17,22 

Poselstvím uvedených studií je to, že depresivní symp- 
tomatiku je v každém případě nutno léčit vždy, bez ohledu 
na to, kdy se rozvinula!

PATOFYZIOLOGICKÉ VZTAHY  
DEPRESIVNÍ PORUCHY A KARDIO-
VASKULÁRNÍCH ONEMOCNĚNÍ 

Přesný mechanismus, jakým deprese ovlivňuje vznik a roz-
voj kardiovaskulárních chorob a naopak, je dosud nejasný. 
Je však prokázáno, že se nejedná pouze o jeden jediný me-
chanismus, ale o vzájemnou souhru více faktorů. Na zá-
kladě existujících literárních přehledů se dá usuzovat, že 
jako nejpravděpodobnější se jeví kombinace mechanismů 
biologických a behaviorálních. Dále je prokázáno, že psy-
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chosociální faktory47 a indukce nežádoucích psychických 
účinků některými kardiologickými preparáty, např. alfa-
-blokátory, metyldopou, clonidinem aj.,42,43,52 hrají nemé-
ně významnou roli ve společné patofyziologii těchto dvou 
diagnostických jednotek. 

Mezi nejdůležitější biologické mechanismy patří ak-
tivace hypotalamo-pituito-adrenální osy, dysbalance 
autonomního vegetativního systému a z toho plynoucí 
změny variability srdečního rytmu a snížená senzitivi-
ta baroreflexu, změny v imunitním systému a ve složení
nenasycených mastných kyselin a zvýšená trombogene-
ze.3,4,5,20,21,24,31,32,37,40,50,54,60,67

V poslední době se výzkum orientuje především na 
studium různých forem stresu, změny a možnosti ovliv-
nění autonomního vegetativního systému, časových as-
pektů vzniku a rozvoje depresivních epizod ve vztahu ke 
kardiovaskulárním onemocněním, na studium následné 
kardiovaskulární morbidity a mortality i dále obecně na 
studium rizikových faktorů mortality.

V dalším přehledu se pokusíme zaměřit na faktory psy-
chosociální a behaviorální, včetně stresu. Ve společné patoge-
nezi jsou nezpochybnitelné, obvykle bývají svým významem 
podhodnocené a v doporučených postupech léčby kardio-
vaskulárních onemocnění nejsou dosud zohledněny. Přitom 
je jasně prokázáno, že jejich včasná detekce a vhodné léčebné 
intervence by mohly významně snížit morbiditu a následnou 
mortalitu nemocných na kardiovaskulární nemoci.3

PSYCHOSOCIÁLNÍ FAKTORY 

Podrobný přehled psychosociálních faktorů a jejich vztah 
k rozvoji kardiovaskulárních onemocnění přináší prá-
ce Rozanského et al., avšak, jak již bylo uvedeno, v praxi 
komplexní posouzení nemocných včetně screeningu těch-
to rizikových faktorů stále chybí. Obvykle se u nemocných 
hodnotí především faktory biologické, dnes již dobře pro-
kazatelné.3,37,47 

Nutno ovšem přiznat, že řádné, resp. standardizované 
screeningové nástroje k zachycení psychosociálních fakto-
rů dosud nejsou k dispozici.47

Kromě osobnosti typu A, známého predispozičního 
faktoru pro rozvoj ischemické choroby srdeční (kompe-
titivnost, zvýšený neklid, zvýšená bdělost, nadprůměr-
ná bojovnost atd.) a typu D (úzkostný typ) se v poslední 
době intenzivně studují osobnostní rysy, jako jsou např. 
hostilita, chronický vztek. Některé studie naznačují vztah 
mezi hostilitou a výskytem subklinické formy ateroskleró-
zy a její progresí při opakování koronarografie. Zkoumání
vztahu hostility k mortalitě na kardiovaskulární choroby 
dosud nepřineslo jednoznačné závěry.57 Jiná studie pro-
kazuje, že pacienti s vysokou mírou hostility a zároveň 
přítomností metabolického syndromu měli čtyřikrát vyšší 
riziko rozvoje infarktu myokardu než nemocní s nízkou 
mírou hostility a absencí metabolického syndromu. Hos-
tilita může u takových nemocných představovat přídatný 
prognostický faktor při hodnocení rizika vzniku ICHS.59

Významné životní události provázené psychologickými 
a emočními změnami jsou spojeny se zvýšeným rizikem 
kardiovaskulárních příhod, podobně jako je tomu u tra-
dičních rizikových faktorů.

Akutní, závažný, emoční stres, bez přítomnosti ische-
mické srdeční choroby může vést k akutním trombotickým, 
arytmickým či mechanickým kardiovaskulárním přího-
dám, a někdy též ke specifickému typu myokardiální dys-
funkce provázené rozšířením apikální části levé srdeční ko-
mory a přechodným omezením funkce levé srdeční komo-
ry.1,68 Mezi emoční stresory, které přispívají k této poruše, se 
řadí vztek, strach, radost a těžký zármutek, což někdy vede 
k užití pojmu „syndrom zlomeného srdce“ („broken heart 
syndrom“). Tento syndrom se někdy řadí k tzv. stresové kar-
diomyopatii nebo takutsubo kardiomyopatii (pojmenování 
po japonském džbánu užívaném jako past na chobotnice, 
který má tvar jako levá srdeční komora) a je spojen s třikrát 
vyšší koncentrací cirkulujících katecholaminů v krvi, než 
kolik je jich přítomno u infarktu myokardu.3,65 

Subakutní a chronické psychosociální stresory, jako 
jsou např. nezaměstnanost, nízký socioekonomický sta-
tus, dlouhodobý pracovní či manželský stres, smrt blízké 
osoby v rodině aj., ale i závažná somatická onemocnění 
provázená např. bolestí a negativními emocemi, či vleklý 
stres běžných dní mohou vést k narušení neurochemic-
kých procesů v mozku, jako je změna v utilizaci a synté-
ze noradrenalinu, změna v dopaminové aktivitě, zvýšení 
syntézy serotoninu, zvýšené uvolňování kortizolu. 

Předpokládaným centrálním mechanismem vedoucím 
k rozvoji depresivních symptomů vlivem takovýchto stre-
sorů je poškození hipokampu s následným ovlivněním 
aktivity HPA osy,61 zároveň mohou vyvolávat vznik arteri-
ální hypertenze a přispívat k rozvoji následné ateroskleró-
zy, a to opakovanými elevacemi krevního tlaku, stimulací 
nervového systému k produkci vazokonstriktivních látek, 
změnami v cévní rezistenci.2 Podle ultrasonografie karotid
je též prokazatelný vztah stresorů k výskytu již zmiňova-
né subklinické formy aterosklerózy.7,8 Bylo prokázáno, že 
stresové podněty snižují srdeční práh pro rozvoj ventriku-
lárních arytmií navozením vegetativní dysbalance. Sníže-
ní prahu pro komorové fibrilace pak představuje základní
mechanismus pro vznik náhlé srdeční smrti.13,63 Častá je 
též jejich úzká vazba k nezdravému životnímu stylu.

V souvislosti s postavením stresu v patofyziologických 
mechanismech deprese a somatických chorob přinesly studie 
z poslední doby informace o genetické odlišnosti každého 
jedince snášet stres (např. chronické somatické onemocnění 
= chronický stresor) a prokázaly vztah mezi mírou výskytu 
depresivních poruch a množstvím prožitých stresových udá-
lostí v závislosti na funkčním polymorfismu genu pro sero-
toninový transportér. Genetická informace určená krátkou 
alelou oblasti promotéru genu pro serotoninový transportér 
je spojena s vyšší citlivostí jedinců ke stresu, a tím vyšší prav-
děpodobností, že prožité stresové události vyvolají depresivní 
poruchu.18 Přínos podobných asociačních studií, v medicíně 
založené na důkazech, ukáže čas.

Zdá se, že vztahy negativních emočních stavů a stre-
sorů ke vzniku a rozvoji kardiovaskulárních chorob jsou 
poměrně dobře zdokumentovány, studií zabývajících se 
pozitivními psychologickými faktory však není dostatek. 

Nejrozsáhlejší, desetiletá studie Kubzanského proká-
zala, že účastníci studie s přirozenými dispozicemi k op-
timismu dosahovali lepších klinických výsledků po pro-
vedeném srdečním bypassu.29 Nový pohled přináší studie, 
která vysvětluje paradigma tzv. „flexibility“. Předpokládá,
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že „vitalita“ (potenciálně zdraví prospěšný stav pozitivní 
energie a entusiasmu) je podpořena schopností projevo-
vat emoce a následně flexibilitou. Naopak „inflexibilita“
projevující se např. depresivitou a dalšími negativními 
emocemi snižuje vitalitu. Předběžná data naznačují přímý 
vztah mezi širokou paletou „inflexibilních“ životních situ-
ací a rozvojem kardiovaskulárních chorob.48

McCrate a Childre (2002) se zaměřili ve svých výzku-
mech na studium vlivu kladných i záporných emocí na sr-
deční činnost. Jako příklad kladných emocí použili klad-
né hodnocení pokusné osoby – projev uznání, vážnosti. 
Uznání je výsledkem zvažování, kdy dochází ke zjištění, že 
kvalita toho či onoho – předmětu, věci, jednání, výkonu 
atd. – je „dobrá“. Bylo zjištěno, že se při použití kladných 
emocí zvyšovala aktivita parasympatické větve autonom-
ního nervového systému. Pozitivní emoce mají kladný vliv 
na tlumení stresového napětí a brzdí rozvoj arteriální hy-
pertenze, snižuje se variabilita srdečního rytmu, kladně je 
ovlivňována srdeční frekvence a průběh dýchání.33

Další zkoumanou proměnnou typu kladné emoce bylo 
soucítění. Bylo prokázáno, že tato emoce zvyšuje kladnou, 
provitální funkci imunitního systému.14 V současné době se 
výzkum vlivu kladných emocí zaměřuje i na sociální oblast, 
a to zvláště na vztahy mezi lidmi, zvláště pak na přátelství, 
manželství, aktivitu v pracovních kolektivech. Studuje se 
i vliv kladných emocí na efektivitu sociální komunikace.28 

Z hlediska morbidity a mortality na kardiovaskulární 
choroby jsou zajímavé výsledky zcela nové studie, která se 
zabývala komorbiditou deprese a úzkosti.38

Komorbidita deprese a anxiety je velmi častá26 a je aso-
ciována se somatickou morbiditou významněji než anxieta 
či deprese samostatně.56 Studie se zabývala daty z oblasti 
„Nord-Trondelag County“ (jeden z 19 okresů v Norsku) 
v letech 1995–1997 a data o mortalitě byla získána z „Na-
tional Mortality Registry“. Bylo zjištěno, že přítomnost sa-
mostatné anxiety nebo stavů komorbidní deprese a anxiety 
byla spojena se všeobecně nižší mortalitou než v případě 
existence pouze depresivní poruchy. Jedním z vysvětle-
ní zvýšené mortality u depresivní poruchy bez anxiety by 
mohlo být tzv. help-seeking behavior.44 „Chování hledající 
pomoc“ je typické pro pacienty trpící stavy úzkosti, kteří 
pro své vegetativní tělesné příznaky často vyhledávají lékař-
skou péči nejrůznějších specialistů. U depresivních nemoc-
ných toto chování prakticky chybí. Depresivní porucha zde 
představuje stejně významný rizikový faktor pro všeobec-
nou mortalitu jako pro kardiovaskulární mortalitu. 

Do významných faktorů, čistě sociálních, které bych 
zde zmínila, patří i vlivy environmentální, především zne-
čištění ovzduší jemnými prachovými částicemi (menšími 
než 2,5 µm v aerodynamickém průměru), jejichž zvýšená 
koncentrace je prokazatelně spojena s rizikem rozvoje 
kardiovaskulárních chorob, a to více u žen než u mužů.12,34 
Mechanismus, jakým prachové částice znečištěného 
ovzduší ovlivňují rozvoj KV chorob, je stále zkoumán. Je 
zřejmé, že inhalace škodlivin vytváří a zhoršuje jak plicní, 
tak i systémovou zánětlivou odpověď a zároveň způsobuje 
i oxidativní stres, což vede k přímému poškození cév, ate-
roskleróze a autonomní dysfunkci. Prachové částice vedou 
k rychlému a signifikantnímu zvýšení fibrinogenu, plaz-
mové viskozity, destičkové aktivaci a uvolnění endotelinů 
(skupině potenciálních vazokonstriktivních molekul).12 

Podobné konsekvence, včetně patofyziologických, lze 
nalézt při vdechování vzduchu znečištěného zplodinami 
palivových hmot, především nafty.35 Z toho tedy plyne, že 
koexistence ostatních kardiovaskulárních rizikových fak-
torů má významný vliv na vulnerabilitu jedinců k nežá-
doucím efektům prachových částic znečištěného ovzduší.

BEHAVIORÁLNÍ MECHANISMY

Depresivní porucha bývá často kvůli svému průběhu ne-
chtěně spojena se změnou životního stylu nemocných. 
Depresivní pacienti jsou nuceni měnit celou řadu návyků, 
a to jak škodlivých, tak i prospěšných. Prožívají změnu ve 
svém chování, obtížněji zvládají denní úkoly, povinnosti 
a stereotypy, mění návyky v péči o sebe i okolí. Nezvládají 
práci, nemyslitelné jsou pro ně běžné fyzické aktivity, včet-
ně pravidelných vycházek či sportování. Mění dietní zvy-
ky, u kuřáků stoupá počet vykouřených cigaret. Cítí ohro-
žení na životě i ohrožení existenční, protože jsou vytrženi 
z plnění pracovních a sociálních rolí. Podíváme-li se na 
tyto symptomy z druhé strany, bývají nuceně navozeny též 
při onemocnění závažnou kardiovaskulární chorobou. 

Depresivní porucha představuje vážný prediktor zhor-
šené kompliance. Týká se nejen psychofarmak, ale i jiné, 
třeba již dlouhodobě zavedené medikace. „Neukázněnost“ 
při užívání kardiologické nebo jiné interní medikace může 
vést ke zhoršení kardiologických funkcí, akceleraci arte-
riální hypertenze, kolísání glykémie, hyperlipidémii, což 
zvyšuje riziko vzniku náhlých srdečních příhod.

Úkolem tzv. behaviorální kardiologie by mělo být do bu-
doucna nejen rozpoznat nezdravé chování v rámci životního 
stylu, emoční faktory a chronické životní stresory, ale i pod-
pořit motivaci pacientů k behaviorálním intervencím. Úpra-
va životního stylu, kombinace fyzického cvičení a multi- 
faktoriální srdeční rehabilitace doplněné o psychosociální 
intervence by mohly vést ke snížení výskytu nových srdeč-
ních příhod. Navzdory tomuto zjištění klinická vodítka pro 
management psychosociálních a behaviorálních intervencí 
v kardiologické praxi stále chybějí.47 

I u pacientů ve vyšším věku je kardiovaskulární pre-
vence důležitou strategií ke snížení morbidity i morta-
lity. Zásadní je motivace nemocného ke změně, o což se 
musíme pokusit a nastavit naše doporučení tak, aby bylo 
nemocným dosažitelné. Vhodná je snaha motivovat seni-
ory k jakémukoliv zvýšení fyzické aktivity a alespoň ma-
lým změnám stravovacích návyků. Nezbytné je přesvědčit 
kuřáky, aby zanechali kouření. Evidence z intervenčních 
studií demonstrují přínosy ze snížení krevního tlaku, léč-
by dyslipidémie či intervence diabetu i ve věkových kate-
goriích nad 80 let. 

Věk přispívá k celkovému kardiovaskulárnímu riziku, 
ale rozhodně nemůže být kritériem pro rezignaci na opat-
ření ke snížení rizika cévních příhod.64 

Z potenciálních behaviorálních mechanismů zapoje-
ných do patofyziologie depresivní poruchy a kardiovasku-
lárních chorob stojí za větší zmínku snížená fyzická akti-
vita nemocných.

Vztah mezi depresivními symptomy, kardiovaskulárními 
chorobami a sníženou fyzickou aktivitou je zřejmý a nezpo-
chybnitelný. Omezení fyzické aktivity nemusí být způsobe-
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no jen vlastními symptomy depresivní poruchy, ale příčinou 
může být i únava, která má ve vztahu změna nálady versus 
kardiovaskulární dysregulace své specifické postavení.

Únava nemusí být přímou příčinou KV chorob, ale 
může interagovat s ostatními rizikovými faktory. Masivní 
únava obvykle předchází vzniku IM a náhlé srdeční smrti. 
Vyčerpanost je považována za krátkodobý rizikový faktor 
pro opakované IM nezávisle na krevním tlaku, kouření ci-
garet, cholesterolu, věku a užívání antihypertenziv.

To, že únava a fyzická inaktivita mají vztah k depresivní 
poruše a KV chorobám zároveň, je doloženo i tím, že v te-
rapeutických programech pro pacienty trpící duševními 
i KV chorobami je na prvním místě zdůrazněno fyzické 
cvičení. Fyzický trénink pozitivně ovlivňuje náladu, po-
siluje sebevědomí u kardiaků, navíc signifikantně zvyšuje
HRV a senzitivitu baroreflexu.66 Bylo prokázáno, že profily
srdeční frekvence během fyzického cvičení a v období po 
cvičení jsou silnými prediktory náhlé srdeční smrti. Změ-
ny srdeční frekvence na fyzickou aktivitu jsou pod vlivem 
vegetativního autonomního systému. Zvýšené riziko ná-
hlé srdeční smrti je spojeno s neschopností zvýšit srdeční 
frekvenci adekvátně cvičení. Tento fenomén se nazývá tzv. 
chronotropní inkompetence.30 U pacientů se srdeční frek-
vencí, rizikovou pro vznik náhlé srdeční smrti, by mělo 

docházet k „posilování“ autonomního systému a vyrovná-
vání autonomní dysbalance právě pravidelným fyzickým 
tréninkem. Ten, navozením převahy vagové aktivity, pove-
de ke zlepšení dlouhodobé prognózy nemocných.37,55,60

ZÁVĚR

Depresivní porucha představuje samostatný rizikový fak-
tor při vzniku a rozvoji kardiovaskulárních chorob jak 
u zdravých jedinců, tak u nemocných trpících kardiovas-
kulárními chorobami. Při vzniku těchto chorob hraje stej-
ně významnou roli jako např. porucha lipidového spektra, 
hypertenze, vyšší věk, ženské pohlaví nebo kuřáctví.

Deprese a kardiovaskulární choroby mají prokazatelné 
společné patofyziologické koreláty. Podílí se na nich kom-
binace mechanismů biologických a behaviorálních, dnes 
již nezpochybnitelný význam hrají psychosociální faktory, 
jejichž výzkum intenzivně pokračuje. 

Výzvou do budoucna nadále zůstává vytvoření jasných 
vodítek pro management psychosociálních faktorů v rám-
ci standardní léčby kardiovaskulárně nemocných a prak-
tické prohloubení mezioborové spolupráce psychiatrů 
a somatických lékařů.
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