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SOUHRN

Silhdan P, Perni¢kova D, Hosak L. De-
presivni syndrom po cévni mozkové
prihodé

Ceska republika patti v Evropé k ze-
mim s nejvy$s$i morbiditou a mortalitou
na cévni mozkové prihody (CMP). Mezi
Casté komplikace této choroby patii de-
presivni syndrom, ktery se vyskytuje
priblizné u jedné tfetiny postizenych
a zhorSuje zotavovani z choroby, kvali-
tu Zivota, celkovou morbiditu a morta-
litu nemocnych. Depresivni syndrom
po CMP Klasifikujeme jako organickou
afektivni poruchu, v zahrani¢nim od-
borném tisku se oznacuje jako post-
stroke depression. Jeji etiopatogeneze
je multifaktoridlni, podobné nejasna
jako v pripadé deprese funkéni. Podle
souCasné urovné pozndni neni mozné
jednozna¢éné spojovat lokalizaci iktu
s frekvenci vyskytu nasledné depresivni
poruchy. Jeji projevy u star$ich pacientti
mohou splyvat s ptiznaky CMP a kli-
nickd diagnéza depresivni poruchy tak
muze byt problematicka. To vede v pra-
xi k nedostate¢nému rozpoznani a 1é¢bé
depresivniho syndromu. Podavani an-
tidepresiv, predev$im ze skupiny SSRI,
bylo opakované prokazano jako udinné
v redukci depresivnich prfiznakd, byt
zlepSeni je spie parcidlni. Preventivni
podavani antidepresiv s fadou proti-
chtidnych vysledkt se nejevi indikované
pro vSeobecné pouziti. Vzhledem k po-
¢tu postizenych pacientt a prokdzanym
negativnim dopadtim je potfeba vénovat
problému vétsi klinickou pozornost. Ne-
zbytny je také dal$i vyzkum diagnosti-
ky i 1é¢by depresivni poruchy po cévni
mozkové prihodé. PredloZend prace si

SUMMARY

Silhan P, Perni¢kova D, Hosak L. Post-
stroke depression

Czech Republic ranks among the coun-
tries with the highest morbidity and
mortality with stroke in Europe. De-
pression subsequently occurs in about
one third of the individuals affected with
stroke, and deteriorates recovery, quality
of life, general morbidity and mortality of
the patients. Depression following stroke
is clasified as an organic mood disorder,
or poststroke depression in international
literature. Its etiopathogenesis is multi-
factorial, similarly unclear as in the case
of non-organic depression. According
to the current knowledge, the location
of ictus is not typically associated with
prospective symptoms of depression.
Signs of depression in geriatric patiens
usually coincide with the symptoms of
stroke themselves, so the diagnostics of
poststroke depression may become ques-
tionable. This leads to insufficient de-
tection and treatment of poststroke de-
pression in clinical practice. Treatment
with antidepressants, especially SSRIs,
has been repeatedly proved as efficient
in reduction of depressive symptoms
even if the improvement may be rather
partial. Preventative medication with an-
tidepressants in stroke patients has resul-
ted in contradictory findings, and is not
generally recommended. More attention
should be paid to poststroke depression
owing to its high prevalence and negati-
ve consequences for the patients. Further
research into diagnostics and treatment
of poststroke depression is warranted.
The aim of the paper is to review the cur-
rent knowledge on poststroke depressi-
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$i pristup k jeho feSeni.

uvoD

Ceska republika patii v Evropé k zemim s nejvy$si mor-
biditou a mortalitou na cévni mozkové ptihody (CMP).
V roce 2010 podle UZIS (Ustav zdravotnickych informa-
ci a statistiky) bylo u praktickych 1ékaiti pro dospélé re-
gistrovano 255 559 osob po cévnim onemocnéni mozku
(kategorie 160-69 dle MKN-10), na tato onemocnéni ze-
mfelo 4 522 muzu a 7 045 Zen. Hospitalizovano bylo pro
tyto diagnézy celkem 54 660 osob.! Ro¢ni incidence ische-
mickych iktd (80 % vsech CMP) je v CR piiblizné 300-320
na 100 000 obyvatel.?

Depresivni porucha je ¢astou a vyznamnou komplikaci
CMP s $iroce udavanym rozpétim vyskytu, nejasnou etio-
patogenezi, neustalenou diagnostikou a protichtidnymi
nazory na efektivitu i prospésnost podavani antidepresiv
v 1é¢ebné ¢i preventivni indikaci. Relativni shoda nao-
pak panuje v nazoru na jeji neptiznivé dopady v podobé
snizeni kvality Zivota, zhor$eni rekonvalescence po CMP
a funk¢ni vykonnosti pacientt a zvyseni celkové morbidi-
ty i mortality. Zvlasté zahrani¢ni zdroje se tématu depre-
sivni poruchy po CMP (poststroke depression, PSD) v po-
slednich 30 letech intenzivné vénuji, existuje zde shoda
v presvédcleni, Ze je toto onemocnéni stile nedostate¢né
diagnostikovano i lé¢eno.?

Ischemické cévni prihody predstavuji 80% ze vSech
CMBP, hemoragické tvori asi 15 % a subarachnoidealni kr-
vaceni a cerebralni vendzni trombéza zbylych 5 %.* De-
presivni porucha po cévni mozkové prihodé je v systému
MKN-10 klasifikovana jako Organicka depresivni poru-
cha, jiz ptislusi kod F06.32.

Cilem této prace je prinést zakladni prehled soucas-
nych znalosti o problému depresivni poruchy po CMP,
kterému je v ¢eském odborném pisemnictvi zatim véno-
vana jen okrajova pozornost.

VYSKYT DEPRESIVNIi PORUCHY
PO CEVNI MOZKOVE PRIHODE

Udaje o vyskytu PSD se z nékolika divoda v literatute lisi:
nejsou pouzivana jednotna kritéria pro stanoveni depre-
sivni poruchy (MKN, DSM, psychometrické stupnice),
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klade za cil pfinést prehled soucasnych
znalosti o problému a podpotit aktivnéj-

Kli¢ova slova: cévni mozkova prihoda,
depresivni porucha, organicka depresiv-
ni porucha, poststroke depression.

on, and thus stimulate an active attitude
towards solution of described problems.

Key words: depression, organic mood
disorder, poststroke depression, stroke.

lisi se zkoumané populace nemocnych (hospitalizovani,
ambulantni, v socidlni péci), li$i se Casovy interval mezi
projevy CMP a hodnocenim ptipadné depresivni poruchy
a nejsou jednotné stanovena vyluc¢ovaci kritéria.?

Autofi prehledové prace shromazdili celkem 30 studii
zkoumajicich vyskyt PSD na souborech vét$ich nez 50
jedinct od roku 1982 do roku 1991, s rozmezim vyskytu
PSD od 14 do 62 %.}

Nejsystematictéj$i prispévek k tématu prinesla prace
Hackettové et al., ktefi zpracovali vysledky 51 dostupnych
studii od roku 1977 do roku 2002 zahrnujici vySetfeni
16 302 pacient béhem pobytu v nemocnici, 6 036 pacien-
td v rehabilita¢nich zafizenich a 2 869 pacienttl v bézné
populaci.® Statistickym zpracovanim v$ech vysledku byla
zjisténa frekvence vyskytu depresivni poruchy bez ohledu
na ¢asovy odstup od CMP 33 %.

ETIOPATOGENEZE

Prestoze je PSD typickym predstavitelem organicky pod-
minénych dusevnich chorob a navazuje na jasné specifi-
kované mozkové poskozeni, jeji etiopatogeneze neni zcela
jasna.

Prtikopnické prace Robinsona et al. tykajici se PSD
v 80. letech 20. stoleti konstatovaly asociaci mezi CMP
s levostrannym postizenim a rozvojem depresivni poru-
chy a inspirovaly tak dalsi vyzkumniky k hledani neuro-
anatomického ptivodu PSD.® Nasledujici prace prinasely
obdobné, ale stejné tak nejasné jako i protichtidné vysled-
ky.” Rozsahld multicentricka studie italskych autorti nena-
lezla stranovou asociaci PSD.®

Jiny pohled na vztah lokalizace iktu a depresivni po-
ruchy pfinesla prace japonskych autoru, kteti zjistovali
prevalenci lokalizace PSD s prevahou afektivnich a PSD
s prevahou apatickych priznakt.’ Studie prokazala korela-
ci mezi afektivnim obrazem PSD a pos$kozenim levostran-
ného frontalniho laloku (nikoliv bazalnich ganglii) a mezi
apatickym obrazem PSD a bilateralnim poskozenim ba-
zalnich ganglii (nikoliv frontalniho laloku).

Vzhledem k éetnosti rozporuplnych vysledki bylo
v poslednich 10 letech publikovano nékolik prehledo-
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vych praci a metaanalytickych studii, které se snazily vy-
re$it popsané nejasnosti.'® Jedna z nejrozsahlejsich praci
od Carsona et al. zaznamenala celkem 143 studii, z nichz
48 splnilo pozadovana kritéria pro zatazeni do prehledu."
Tricet osm studii nenalezlo asociaci mezi rizikem depre-
sivni poruchy a stranovou lokalizaci CMP, dvé studie za-
znamenaly vy$$i riziko depresivni poruchy pfi levostran-
ném postizen{ a sedm pfi postiZzeni pravostranném, zbyla
studie nalezla korelaci mezi depresivni poruchou a posko-
zenou pravou parietalni, resp. levou frontalni oblasti. Tti-
cet pét z téchto studii pak spliovalo kritéria pro moznost
zatfazeni do metaanalyzy, ktera neprokazala stranovou
asociaci PSD.

Carsonova prace nezohlediovala ¢asovy odstup kla-
sifikace depresivni poruchy od vzniku iktu. Tento fakt se
pokusili prekonat Bhogal et al.'? Ti do svého prehledu za-
hrnuli celkem 26 studii spliujicich pozadovana kritéria.
Deset z téchto studii nezjistilo zddnou asociaci mezi lokali-
zaci léze a frekvenci PSD, dvé popsaly asociaci pravostran-
ného postizeni a ¢tyfi levostranného postiZeni s PSD, tfi
studie zachytily asociaci mezi postizenimi levostrannych
bazéalnich ganglii a PSD a sedm studii konstatovalo zmény
v asociaci lokalizace 1éze a vyskytu CMP v priibéhu ¢asu
od iktu. V provedené analyze autofi konstatuji, ze asoci-
ace levostranného postizeni s frekvenci PSD se lisi podle
mista administrace: zatimco u hospitalizovanych pacien-
tl je asociace prukaznd (OR 1,36; 95% CI 1,05-1,76),
u nehospitalizovanych je tomu naopak (OR 0,6; 95% CI
0,39-0,92). Stejné je tomu pfi pouziti ¢asového hlediska,
kde vyskyt PSD byl priukazné asociovan s levostrannym
postizenim v prvnich ¢tyfech tydnech po iktu (OR 2,14;
95% CI 1,50-3,04), v nasledujicich mésicich asociace pre-
stala byt prukazna, az pak v $esti mésicich po iktu byla
prikaznd asociace PSD s pravostrannym postizenim (OR
0,53; 95% CI 0,30-0,93).

Dal$i prace se snazi o patofyziologické vysvétleni spoje-
ni mezi poskozenim mozkové tkané a rozvojem depresivni
poruchy. Star$i studie hledaji oporu v neurotransmitero-
vych teoriich.” Novéjsi prace presunuji pozornost na po-
puldrni teorie neuroplasticity a nejnovéjsi z nich se opiraji
o mechanismy zanétlivé reakce." Postiktalni zmény podle
této teorie vedou ke zvy$ené produkci prozanétlivych
cytokindg, jako je IL-13, TNF-a a IL-18 a spusténi zanét-
livé reakce v limbickych oblastech mozku spolu s aktivaci
enzymu indolamin 2,3-dioxygendzy (IDO). Jeho zvy$ena
aktivita ma za nasledek zvysSeny katabolismus tryptofanu
a snizeni jeho dostupnosti pro syntézu serotoninu, coz
muze ustit v rozvoj depresivni poruchy.

Psychosocidlni teorie PSD vychazeji z obecnych kon-
struktt maladaptace na zatézové situace."

RIZIKOVE FAKTORY

O zptehlednéni soucasnych poznatktl v uvedené oblasti se
pokusili Hackettova et al.'® Shromazdili celkem 20 studii
zabyvajicich se rizikovymi faktory PSD: osm administro-
vanych za hospitalizace (15 272 pacientt), devét v rehabi-
lita¢nich ustavech (2 170 pacienti) a tfi studie populaéni
(492 pacienttt). Celkem v nich bylo hodnoceno 87 moz-
nych rizikovych faktord, ale jen 15 z nich (17 %) ve vice

nez péti studiich. Pozitivni asociace s rozvojem depresivni
poruchy se projevila u fyzického handicapu, zavaznos-
ti iktu a kognitivniho postizeni. Pokud byly zapocteny
souhrnné, pak také neptiznivé socialni faktory po CMP
byly asociovany s vy$$im rizikem PSD. Jde o Zivot v osa-
moceni, socialni izolaci, nizkou socialni podporu ¢i Zivot
v instituci. Bez vazby se naopak ukdzaly naptiklad vys$si
vek, Zenské pohlavi, dosazené vzdélani, zivot v osamoceni
pred CMP, typ iktu, anamnéza diabetu, iktus jiz v minu-
losti nebo depresivni porucha v anamnéze.

KLINICKE PRIZNAKY

K symptomtim depresivni poruchy po cévni mozkové
ptihodé patii zejména chorobné smutna ndlada, ztrata
schopnosti prozivat radost, apatie ¢i uzkost, dle porucha
sebehodnoceni, sebeobviniovani, pocity bezmocnosti, po-
rucha koncentrace a paméti, kognitivni postiZeni, nespa-
vost, pokles chuti k jidlu, unava, algické prozitky, socidl-
ni stazeni, pokles sexualni aktivity, pfipadné psychotické
ptiznaky depresivni poruchy a sebevrazedné myslenky ¢i
jedndani.?

HODNOCENI DLE
PSYCHIATRICKYCH STUPNIC

Klasické stupnice pro diagnostiku depresivni poruchy
jsou zaméfeny na fyzicky zdravou populaci bez organic-
kého postizeni CNS. Jiz samotna diagnostika depresivni
poruchy ve vy$sim véku prinasi potize vzhledem k od-
lisnosti nékterych projevil, jako je niz$i prozitek smutku,
vice anhedonie, vice projevii somatiza¢nich a stiZnosti
na kognitivni dysfunkci a tnavu. K tomu v ptipadé CMP
pristupuji problémy spojené s poskozenim nervové tkané
a celkovym télesnym stavem, jako jsou fatické poruchy,
kognitivni postizeni, nechutenstvi, unava, poruchy span-
ku, patologicky pla¢, drazdivost aj.* Témto podobnostem
dusevniho (PSD) a somatického onemocnéni (CMP) byva
kladeno za vinu v bézné klinické praxi prehlizeni depre-
sivnich pfiznakdl jakozto projevii somatické poruchy
a nedostate¢na klasifikace PSD, v ptipadé pouZiti psycho-
metrickych stupnic pak naopak fale$né pozitivni zachyty
depresivnich projevii, které jdou na vrub zapoéteni proje-
vii somatické choroby do depresivniho skore.

Britsky tym vyzkumnikd povazuje stupnice Beck De-
pression Inventory (BDI), Wakefield Depression Invento-
ry (WDI) a General Health Questionnaire 28 (GHQ 28)
za dostate¢né senzitivni, ale malo specifické, vzajemné
vyrazné korelujici."”

Nizozemsti autofi prosazuji stupnice Hamilton Depres-
sion Rating Scale (HDRS) a Structured Clinical Interview
for DSM-IV-Depression (SCIDI-R)."

V literatufe byvaji uvadény také specializované stup-
nice pro posuzovani PSD, jako je Post-Stroke Depression
Rating Scale, The Structured Assessment of Depression in
Brain Damaged Individuals, The Stroke Aphasic Depres-
sion Questionnaire, pfipadné The Geriatric Depression
Scale.’%
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NASLEDKY

Depresivni syndrom rozvinuty po cévni mozkové prihodé
ma negativni dopady na pacienta v nékolika rovinach -
kvality Zivota, rekonvalescence, socidlntho fungovani
a celkové morbidity a mortality.

Cinsti autofi zkoumali kvalitu Zivota (Health Related
Quality of Life) na vzorku 303 pacientu tfi, Sest a dvanact
mésicti po CMP? Zjistili, ze skdrovani v dotazniku kvality
zivota a jeho zmény v ¢ase jsou asociovana nejsilnéji s pri-
tomnosti depresivni poruchy, nikoliv s fyzickym handi-
capem a samostatnosti. Austral$ti autofi zjistili na vzorku
266 pacientti béhem dvou let po CMP, Ze kvalita Zivota
byla negativné asociovana s handicapem, fyzickym po-
stizenim, uzkosti, depresivni poruchou, nemohoucnosti,
institucionalizaci, demenci a vékem.*

Turnerova-Stokesova na zdkladé vysledka 26 studii
konstatovala, Ze PSD nasledné souvisi se zvysenou mor-
talitou, téz$im fyzickym postizenim, funkéni zévislosti,
neuspokojivym vysledkem rehabilitace, del$im pobytem
v nemocnici, postizenim kognitivnich funkeci, narusenim
fedi, snizenou socialni aktivitou a selhavanim navratu
do zaméstnani.®

Za pouziti zdravotnické databaze ministerstva pro za-
leZitosti veterant na vzorku 51 119 pacientt hospitalizo-
vanych pro ischemickou formu CMP v letech 1990-1998
srovnali americti autofi mortalitu u pacientt s diagnézou
PSD a bez ni béhem tff let po prodélaném iktu. U téchto
pacientt byla za standardnich klinickych podminek v 5%
klasifikovana PSD a tito nemocni méli ve sledovaném
obdobi o 13 % vyssi riziko tmrti (hazard ratio), prestoze
byli ve srovnani se skupinou nedepresivnich osob mladsi
a méli méné chronickych chorob.

Neptiznivé dopady PSD jsou také v oblasti systému zdra-
votnictvi. Za pouziti jiz zminované zdravotnické databaze
ministerstva pro zéleZitosti veterantt v USA a na stejném
vzorku 51 119 pacientd autofi hodnotili konzumaci zdra-
votni péce béhem tfi let po prodélaném iktu.** U pacien-
t s klinickou diagnézou PSD (5 %) byl prokazatelny vyssi
pocet dnti pobytu v nemocnici a vy$si pocet ambulantnich
navstév oproti pacientiim bez depresivni poruchy.

Jak naznaduji nékteré epidemiologické studie, nejen
CMP miize byt rizikovym faktorem pro vznik depresivni
poruchy, ale také naopak. Napt. Larsonova et al. zkoumali
soubor 1 703 obyvatel Baltimore, ktefi byli vySetteni 13 let
predtim pro potteby epidemiologické analyzy psychiatric-
kych poruch.” Zjistila, Ze osoby, u nichZ byla na pocatku
stanovena depresivni epizoda, mély v prubéhu nasledu-
jicich 13 let 2,6krat vy$si pravdépodobnost, ze prodélaji
iktus, nez osoby nedepresivni. Pfitom byly statisticky zo-
hlednény rizikové faktory, jako srde¢ni onemocnéni, hy-
pertenze, diabetes ¢i koufeni.

PRUBEH A PROGNOZA

V odborné literature v nékterych ptipadech prevlada na-
zor, ze depresivni porucha se vyskytuje nejéastéji v prv-
nich mésicich po iktu, je spiSe mirného stupné, v pribéhu
prvniho roku jeji vyskyt klesa, aby ptipadné ve druhém
roce po iktu opét stoupal.?

strana 294

Odli$né vysledky prinesla systematickd prace Hacket-
tové et al., ktefi zpracovali vystupy 51 studii zabyvajicich
se frekvenci PSD.> Vyskyt depresivni poruchy v celkovém
souboru odpovidal 33%. Pro potteby sledovani zmén
ve vyskytu depresivni poruchy v prtibéhu ¢asu byl sou-
bor rozdélen do tti skupin: depresivni porucha byla dia-
gnostikovana v akutni fazi (do 1 mésice) ve 32% piipa-
di, ve sttednédobé fazi (ve 2.-6. mésici) ve 34 % pripadi
a v dlouhodobé fazi (od 7. mésice déle) také ve 34 % pri-
padt. Nepotvrdil se tak tradovany pokles frekvence PSD
béhem prvnich mésicti po iktu.

LECBA
Specificka 1é¢ba PSD vzhledem k nejasné etiopatogenezi
onemocnéni neni zndma, vyuzivany jsou proto prevaZiné
postupy pouzivané pri 1é¢bé depresivni epizody. Vyuziti
tricyklickych antidepresiv (TCA) je limitovano zejmé-
na jejich nezadoucimi ¢inky - anticholinergnimi, anti-
adrenergnimi, antihistaminovymi a kardiotoxickymi.”®
Nevyhodou selektivnich blokatort zpétného vychytavani
serotoninu (SSRI) v indikaci 1é¢by PSD jsou jejich farma-
kokinetické interakce, vyplyvajici z inhibice fady izoen-
zymu cytochromu P450.7 Zvlasté interakce fluoxetinu
a fluvoxaminu s warfarinem spolu s pfimym ovlivnénim
serotoninovych receptort desticek a jejich sniZzenou agre-
gabilitou mohou zvysovat riziko krvacivych komplikaci.
Prestoze v odborné literatufe je publikoviano nékolik
desitek studii tykajicich se 1é¢by PSD, jejich nedokonaly
design spojeny s nepresnostmi pii samotné diagnostice
postiktalni depresivni poruchy neposkytuje adekvatni
navod pro 1é¢bu PSD. O podrobnou analyzu se pokusila
Hackettova.?® Ziskala pouze 7 randomizovanych, dvojité
slepych, placebem kontrolovanych studii, které splnily
naroky pro zarazeni do prehledu, s celkovym poc¢tem 615
pacientt. Ve ¢tytech pripadech se jednalo o studie s po-
uzitim SSRI (dvakrat fluoxetin, jednou citalopram, jed-
nou sertralin), dale vzdy v jednom ptipadé byl podavan
nortriptylin, trazodon nebo aniracetam (nootropikum
s modulujicim G¢inkem na glutamatové a acetylcholinové
receptory). Studie byly provadény na malych souborech
obvykle s nékolika desitkami nemocnych a po kritkou
dobu vétsinou do dvandcti tydni. Prestoze v uvedenych
studiich doslo k signifikantni redukci depresivnich pri-
znaku dle psychometrickych stupnic, nebyla prokazana
obecna schopnost pouzitych prostfedkti dosahnout re-
mise. Nebyl také zachycen funkéni profit nemocnych ze
snizené depresivni symptomatiky. Nebyly popsany za-
vazné nezadouci lékové ucinky. Nékteré studie navazujici
na akutni stadium CMP popsaly v kontrolnich skupinach
pomérné vyraznou tendenci ke spontanni upravé.
Mezi dal$imi dvojité slepymi placebem kontrolovany-
mi studiemi publikovanymi v poslednich letech fluoxetin
v dévce 20 mg/den nebyl u¢inny v1écbé PSD pri tfimési¢nim
podavani.* Sertralin v davce 50-100 mg/den nebyl G¢inny
v 1é¢bé PSD ve dvacetisestitydennim podavani.** Ve dvojité
slepé studii s citalopramem a reboxetinem byly obé latky
pouzité v 1é¢bé dvou skupin depresivni poruchy - tuzkost-
né a inhibované.* Pfestoze k poklesu depresivni symp-
tomatiky doslo u obou latek v obou skupinach depresivni
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poruchy, signifikantni a vyrazny rozdil byl nalezen v 1é¢bé
uzkostné depresivni poruchy citalopramem a inhibované
depresivni poruchy reboxetinem jako dobfe u¢innymi pre-
paraty. Z dalsich antidepresiv v malé randomizované ote-
viené studii byl mirtazapin u¢inny v 1é¢bé i prevenci PSD.*
Stejné tak v malé oteviené nekontrolované studii byl u¢inny
a dobre tolerovany v 1é¢bé PSD venlafaxin.*

Jorge et al. ve vlastnim randomizovaném vyzkumu
u 129 nemocnych kratce po prodélané cévni mozkové pti-
hodé zjistili, Ze dvandctimési¢ni podavani escitalopramu
oproti placebu ¢i1é¢bé zaméfené na feSeni problémi (Pro-
blem Solving Therapy) vede k celkovému zlepseni kogni-
tivnich funkci, zejména v oblasti slovni a zrakové paméti.
Toto nesouviselo se sou¢asnym priznivym uc¢inkem esci-
talopramu na depresivni symptomatiku.*

V dané souvislosti je vSak také nutno upozornit
na moznost krvaceni pfi podavani preparatti SSRI, v¢etné
rizika hemoragické cévni mozkové prihody.”*

Hackettova et al. na zakladé rozboru sedmi studif s cel-
kem 239 pacienty uvedli, Ze pfiznivy vliv na emoce ne-
mocnych nesouvisi s uréitym preparatem ¢i podskupinou
antidepresiv, spiSe je nutno pti vybéru léku hledét na jeho
nezadouci i¢inky a kontraindikace u konkrétniho jedince.*

Jednou z praci, kterd ptinasi prehled vysledka 1é¢by
psychoterapii, je studie Kneebone et al.'” V ni autoti shr-
nuji pét kazuistik publikovanych o psychoterapeutické
1é¢bé u pacientti s PSD, dvé nekontrolované studie s vy-
uzitim KBT (kognitivné-behavioralni terapie) postupu
a ¢tyfi studie kontrolované. Prvni z kontrolovanych studii
neprokazala efekt v pripadé rozsifené socialni intervence,
druhd v ptipadé podpirné terapie specialné skolenymi
zdravotnimi sestrami také neprokazala jeji ic¢innost, treti
dokonce popsala moznou $kodlivost nespecifické pod-
purné 1é¢by, kterd podle autortt muze podporovat pasivni
pristup postiZzenych k Zivotu, ¢tvrta popsala pozitivni efekt
volnocasové rehabilitace u pacienti umisténych na speci-
alizovanych iktalnich jednotkach. Zavérem autort je kon-
statovani, Ze dostupné prace neumoziuji povazovat né-
ktery psychoterapeuticky pristup za prokazatelné Gc¢inny.

Utinnost psychoterapie nebyla prokdzana ani v ran-
domizované Sestimési¢ni kontrolované studii, v niz byla
hodnocena efektivita KBT ptistupu viici placebu (neza-
vaznd konverzace o dennich problémech) a vici skupiné
bez psychoterapie.*

Mezi nefarmakologickymi biologickymi ptistupy je
povazovana za Uc¢innou a relativné bezpe¢nou elektro-
konvulzivni terapie.*! Neni pfesné stanoven nutny ¢asovy
odstup od CMP, jeho délka ma byt dana naléhavosti 1é¢by
depresivni poruchy. Také uziti repetitivni transkranialni
magnetické stimulace ve dvojité slepé, randomizované,
fale$nym signalem kontrolované studii bylo signifikantné
uc¢inné v redukei ptiznaka PSD.*

PREVENTIVNI OPATRENI

Studii, zabyvajicich se moznostmi prevence PSD, bylo
publikovano podstatné méné nez studii zaméfenych
na lé¢bu PSD.

Hackettova et al. ve svém systematickém prizkumu
publikaci uvadéji celkem 9 dvojité slepych, randomizo-

vanych, placebem kontrolovanych studii (celkem 479
pacientt) vénovanych prevenci PSD.* Celkové autoti kon-
statuji, Ze z posuzovanych studii nevyplyva dikaz, ze far-
makoterapie zlep$uje naladu, kognitivni funkce ¢i sniZuje
nemohoucnost. Soucasné konstatuji, ze nebyly zazname-
nany zadné zavainé nezadouci u¢inky. Mezi dvé nejroz-
sahlejsi studie z uvedeného prehledu patii studie se sertra-
linem a mianserinem. V prvni z nich byl podévan po dobu
jednoho roku sertralin v denni dévce 50-150 mg a studie
prokazala signifikantni ¢inek sertralinu v prevenci PSD
vidi placebu (v 1é¢ené skupiné rozvoj depresivni poruchy
v 8,2 % proti 22,8 % ve skupiné placeba).” Ve druhé z nich
byl podavan po dobu jednoho roku mianserin v denni
davce 60 mg.** Signifikantné se nelidily vysledky lé¢ené
a kontrolni skupiny, nebylo zaznamenano ani zadné zlep-
$eni ve funk¢ni oblasti. Existuje tedy jen mald podpora pro
preventivni podavani antidepresiv, at jiz za G¢elem upravy
nélady, ¢i funkéniho stavu.?

V pozdéji uvetejnénych randomizovanych, dvojité sle-
pych, placebem kontrolovanych pracich nebyl prokazan
efekt sertralinu v davce 50 mg/den pti 24tydennim poda-
vani na souboru 111 pacientt.*” V dalsi praci byl sledovan
efekt nortriptylinu v davce 25-100 mg/den a fluoxetinu
v davce 10-40 mg/den viici placebu pti tfimési¢nim poda-
vani na souboru 48 pacientii.* Nebyl zjistén signifikantni
rozdil v poétu nové vzniklych depresivnich poruch mezi
aktivné ¢i placebem lé¢enymi skupinami. V dal$i studii
byl srovndvan uclinek escitalopramu pfi preventivnim
12mési¢nim podavani pacientim po CMP proti placebu
na souboru 117 osob.” Skupina lé¢ena escitalopramem
méla v pribéhu 1é¢by signifikantné nizsi vyskyt malé ¢i
velké depresivni epizody (8,5%) vii¢i skupiné lé¢ené pla-
cebem (22,5 %).

KAZUISTIKA

Nemocna ve véku 63 let se poprvé dostavila do psychiat-
rické ambulance koncem tnora 2011 poté, co poc¢atkem
ledna 2011 prodélala tranzitorni ischemickou ataku.

V rodinné anamnéze mimo ,podivinského* otce ne-
uvedla dusevni nemoci. Sama se dlouhodobé 1é¢ila pro
hypertenzi III. stupné dle WHO, aterosklerézu a ische-
mickou chorobu dolnich koncetin, pro niz byl prove-
den aorto-bifemoralni bypass. Pacientka byla rozvedena
od roku 1980, zila sama v byté. Byla bez partnerského
vztahu, posledni vztah méla pred 10 lety. Méla dvé dospélé
udila se ddmskou krej¢ovou, naposledy pracovala na posté
v tfidirné. Od roku 2007 pobira starobni duchod. Pfi pti-
chodu do psychiatrické ambulance uzivala na spani queti-
apin 25 mg jednu tabletu, déle naftidrofuryl 100 mg 1-0-1
tbl, betaxolol 20mg 1-0-0 tbl, kyselinu acetylsalicylovou
100mg 0-1-0 tbl a simvastatin 20 mg 0-0-1 tbl. Nemocna
celozivotné koutila 20 cigaret denné, alkohol pila jen vyji-
mecné a stfidmé, zadné dalsi navykové latky ani léky ne-
zneuzivala. Povahové se popsala jako ¢lovek, ,ktery hodné
snese, k zajmtim patfily ¢teni a lusténi kiizovek.

Nynéjsi onemocnéni zapocalo poc¢atkem ledna 2011.
Nemocna chtéla zvednout upusténé kli¢e. Byla v pred-
klonu, néhle se dostavily mzitky pfed oc¢ima. Vidéla jen
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rozmazané, méla neobratné ruce, nebyla schopna klice
uchopit, dostavila se silna zévrat. Vnucka zavolala rychlou
zdravotnickou pomoc, pacientka byla prevezena na ur-
gentni pfijem méstské nemocnice. Pti prijeti byla zjisténa
dysartrie, pokles levého tstniho koutku a oslabeni hyb-
nosti levé ruky. Kardiopulmondlné byla nemocna kom-
penzovana. Na CT mozku se zobrazila postischemicka
lakuna v oblasti frontalniho rohu vlevo. Jinak byl nalez CT
fyziologicky. Pacientka byla hospitalizovana na internim
oddéleni, kde béhem 24 hodin neurologicka symptoma-
tika vymizela. Duplexni sonografie magistralnich tepen
prokazala pokroc¢ilé sklerotické postizeni zejména v ob-
lasti obou karotickych bulbu, toto bylo hemodynamicky
vyznamné. Nemocnd byla propousténa z interny domt
po péti dnech, zachyceno bylo nékolik stavti zmatenosti
béhem této hospitalizace. Neurologicky deficit jiz pti pro-
pusténi ptitomen nebyl. Z psychofarmak bylo doporuce-
no 25 mg quetiapinu na noc.

Koncem tinora roku 2011 se pacientka dostavila do psy-
chiatrické ambulance. Uvedla asi mésic trvajici vyrazné
zhor$eni nalady. Nic ji nebavilo, z ni¢eho neméla radost,
zhubla asi o ¢tyfi kilogramy a nemohla v noci spat. Se
spankem v$ak méla problémy dlouhodobéjsi, jelikoz fadu
let pracovala jen v no¢nich sménach. Nemocna neuvedla
vyznamné situa¢ni faktory, které by ji dlouhodobé zaté-
zovaly, snad jen vzdjemné neshody obou dospélych déti.

Objektivné byla pacientka lucidni, orientovand, mirné
bradypsychicka s nejasnym podilem depresivni poruchy
a eventudlné organického postizeni mozku, odpovidala
po kratsich latencich, tise, spiSe monoténné. Mysleni se
jevilo jako koherentni, psychotické fenomény pozorovany
nebyly. V popredi klinického obrazu bylo ptitomno stfedné
tézké depresivni ladéni, bez suicidalnich ideaci ¢i jednéni.
Etiopatogeneticky byla zjevna ndvaznost na cévni mozko-
vou ptihodu, bez vyraznych situa¢nich faktort. Osobnost
pacientky se nejevila jako abnormni, kognitivni uroven byla
orienta¢né bez znamek hlubsi deteriorace. Abtizus navyko-
vych latek nebyl hodnocen lékarem jako podstatny. Byla
stanovena diagnoéza organické depresivni poruchy, zfejmé
navazujici na probéhlou ischemickou mozkovou pithodu.

Pacientka byla navedena na escitalopram 10 mg pro die
rano, ponechan quetiapin v davce 25 mg na noc. Pti prvni
kontrole po mésici od prvni navstévy psychiatra se subjek-
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