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Souhrn

Clanek uvadi prehled znamych psychosocialnich rizikovych faktorl kardiovaskularnich onemocnéni
(KVO). Jedna se o depresivni poruchu, Gzkostné prozivani, dale nizky socioekonomicky status, prozi-
vany stres v sociélnich vztazich, spoleéenskou izolaci, osobnost typu D a proZivanou hostilitu. Uvedené
rizikové faktory jsou ovlivnitelné rezimovymi opatfenimi, psychoedukaci a psychoterapeuticky. Antide-
presiva nemaji prokézany benefit z hlediska prognézy KVO. Za vhodnou intervenci Ize povazovat pfimé-
fenou fyzickou aktivitu, kterd ma acinky antidepresivni a anxiolytické a soucasné zlepSuje kardiovasku-
larni prognézu.
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Abstract

Psychosocial risk factors of cardiovascular diseases and possibilities of their intervention.
The article provides an overview of known psychosocial risk factors of cardiovascular diseases (CVD).
These include major depression, anxiety, low socio-economic status, stress at work and in family life,
social isolation, type D personality, and hostility. These risk factors can be influenced by specific inter-
ventions such as behavioral instructions, psychoeducation, and psychotherapy. There is no clear ev-
idence of the beneficial impact on CVD end points when a pharmacological treatment with antide-
pressants is used. Moderate-intensity physical activity is recommended for both its antidepressant and

anxiolytic effects, as well as CVD prognosis improvement.
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V roce 2012 byla publikovéana posledni vo-
ditka Evropské kardiologické spole¢nosti [ 1],
ktera jsou zaméFena na prevenci kardiovasku-
larnich onemocnéni (KVO). Jsou zde vyjme-
novany vsechny v soucasné dobé relevantni
rizikové faktory KVO, tedy i faktory psychoso-
cialni. Psychosocialni rizikové faktory maji do-
poruceniz hlediska uzite¢nosti jejich ovlivnéni
lla (mély by byt na zakladé konsenzu odbor-
nikd ovliviiovany) a Uroven dikazl pro jejich
vliv je stanovena stupném ,B*. To znamena,
Ze data podporuijici jejich vyznam jsou odvo-
zena z jedné randomizované klinické studie
nebo z mnoZzstvi nerandomizovanych studii
na velkém poctu osob [1]. Voditka Evropské
kardiologické spolecnosti uvadéji nasledu-
jici psychosocialni rizikové faktory: depre-
sivni poruchu a depresivni prozivani, Uzkostné
poruchy a Uzkostné proZivani, nizky socio-

ekonomicky status, spolecenskou izolaci
a nizkou Uroven spolecenské podpory (v nej-
novéjSim pfistupu ve vyzkumu je droven spo-
lecenské podpory hodnocena na Skale mezi
socidlni izolaci a socidlni integraci) [2]. Dal-
§imi psychosocialnimi rizikovymi faktory jsou:
stres (a to jak v pracovnim, tak v rodinném
zivoté), hostilita (nepratelské postoje), prozi-
vana zlost (,anger*) a osobnostni charakte-
ristiky shrnované pod pojem ,osobnost typu
D" Prehledné je vycet psychosocidlnich rizi-
kovych faktort KVO uveden v tab. 1.

Depresivni porucha jako
nezavisly rizikovy faktor KVO
Zjisténi o propojeni depresivni poruchy a KVO
neni viibec nové. Jiz v roce 1937 publikoval
Malzberg studii, kterd prospektivné sledovala
mortalitu pacient( hospitalizovanych pro invo-

luéni melancholii, coz je podle tehdy platné
nosologie ekvivalent unipolarni depresivni po-
ruchy [3]. Z Malzbergovy studie vyplyva, ze
pacienti s involu¢ni melancholii umiraji osm-
krét castéji na KVO ve srovnani s kontrolami
bez psychiatrického onemocnéni. Od té doby
byl tento empiricky epidemiologicky udaj
mnohokrat replikovan. Bylo i opakované zjis-
téno, Ze existuje pfima Uméra mezi hloubkou
deprese a horsi prognézou KVO, jakoz i mezi
vy$§im kardialnim rizikem a mirou vyjadreni
depresivnich symptom0 [4].

S rozvojem intervenéni kardiologie se ote-
viely i moznosti sledovat souvislost stendz
korondrnich arterii a depresivniho prozivani.
Jednou z prvnich takovych praci je publikace
Barefoota et al [B]. V této studii byla sledo-
vana v dlouhém obdobi vice nez 19 let souvis-
lost pravdépodobnosti umrti ICHS a depre-
sivniho prozivani u 1 250 osob. Tyto osoby
podstoupily diagnostickou koronarni angio-
grafii a pfi vstupnim vy3etfeni jim byla admi-
nistrovana Zungova sebeposuzovaci $kéla
deprese. Bylo zjisténo, Ze vyssi mira depre-
sivniho prozivani na zacatku sledovani pred-
povida Castéjsi umrti ve sledovaném obdobi,
jinymi slovy kratsi délku Zivota. Zaroven pla-
presivni prozivani, tim horsi prognéza, tedy
vy38i mortalita na kardiovaskularni onemoc-
néni. Kanadska studie [6] sledovala prospek-
tivné pétiletou mortalitu 750 osob hospitali-
zovanych pro akutni koronarni syndrom. Byl
srovnavan vliv depresivniho prozivani v delSim
odstupu pfed pfijetim oproti akutnimu depre-
sivnimu prozivani, které bylo zjisténo pfi pfi-
jeti k hospitalizaci. Akutni pfiznaky deprese
byly méfeny Beckovou skélou deprese (BDI).
Vysledkem studie bylo zjisténi, podle kterého
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Tab. 1. Hlavni psychosocialni rizikové faktory KVO. V pravé ¢asti tabulky jsou uvedeny otazky, které jsou jednoduse pouzitelné v kli-

nické praxi k orientaénimu zhodnoceni pfitomnosti / nepfitomnosti jednotlivych rizikovych faktoru. Podle Perk et al, 2012 [1].

Nizky socioekonomicky status

Jaké je vaSe nejvyssi dosazené vzdélani?

Pracujete manualné?

Stres v zaméstnani nebo
v rodiné

Nezvladate naroky, které jsou na vas kladeny v zaméstnani?
Méte pocit, ze vas vydélek neodpovidé vynalozenému Usili?

Méte vazné problémy v manzelstvi / partnerstvi / roding?

Spoleéenska izolace

Zijete osaméle?

MUZzete trpét tim, Ze neméte blizkou osobu?

Deprese

Necitite se smutny(4) nebo netrpite beznadgji?

Nevymizela z vaseho Zivota radost z aktivit, které vam dfive prinaSely uspokojeni, nebo neztratil(a) jste o tyto
aktivity zajem?

Uzkost

Necitite se Gasto nervozni nebo v Gizkosti?

Nestava se vam Casto, ze obtizné zvladate vnitini neklid?

Hostilita

Osobnost typu D

Nestava se vam casto, ze vas roz¢ili malickosti?
Nejste ¢asto nastvany(d) kvali tomu, jak se ostatni chovaji?
Kdyz se pokusite sdm/sama sebe porovnat s vétsinou ostatnich, necitite se ¢asto Uzkostny(4), depresivni

nebo podrazdény(4)?
Nemyslite si, Ze se vyhybate sdileni svych pocitl nebo prozitki s ostatnimi?

historie depresivniho prozivani nezvySuje pro-
spektivné kardiovaskularni mortalitu. Oviem
akutni depresivni prozivani v dobé hospitali-
zace zvySuje mortalitu u osob s akutnim ko-
ronarnim syndromem v prvnich dvou letech
témér dvojnasobné (hazard ratio (HR) = 1,90;
95% interval spolehlivosti = Cl (1,12-3,24)).
S dalsimi lety potom sila vlivu depresivniho
prozivani pfi hospitalizaci klesa, ale i v patém
roce sledovani je tento vliv statisticky signifi-
kantni (HR = 1,63; 95% CI (1,04 - 2,24);
p = 0,0294). Zajimavou skutecnosti vyplyva-
jici z uvedené studie je 31% pritomnost de-
presivniho prozivani za hospitalizace u pa-
cientd s akutnim koronarnim syndromem [6].

Pfedmétem studia moznych patofyziolo-
gickych souvislosti mezi KVO a depresivni
poruchou jsou na prvnim misté biologické
markery, které potvrzuji plausibilni biolo-
gické mechanizmy podilejici na etiologii obou
typd poruch. Jedna se predevsim o elevaci
prozanétlivych cytokin(, kterd je sledovana
jak u KVO, tak u depresivni poruchy. Proza-
nétlivy stav se u obou typl poruch manifes-
tuje napf. zvySenim produkce interleukinu 6
(IL-6), IL-8, IL-1 a tumor necrosis faktor alfa
(TNFa). Uvedené prozanétlivé cytokiny hraji
vyznamnou roli v patogenezi aterosklerézy
cévni stény [7]. Nedavno publikovana meta-
analyza potvrzuje elevaci prozanétlivych cyto-
kind i u depresivni poruchy [8]. Dalsim me-
chanizmem propojujicim depresivni poruchu
a KVO je naruSeni endokrinni osy hypota-
lamus—hypofyza—nadledviny s naslednou hy-
perkortizolemii [9,10]. Zaroveri je sledovéna
zvySend aktivace sympatického nervového

systému. Vysledkem je snizeni variability sr-
decni frekvence, kterd je zaznamenévana
i u depresivni poruchy [11]. V kone¢ném di-
sledku sledujeme u obou poruch dysfunkci
krevnich destiCek, zmény elasticity cévni
stény a poruchy funkce endotelu [12].

Moznosti intervence depresivni
poruchy

Hlavnimi terapeutickymi modalitami v 1é¢bé
deprese je farmakoterapie a psychoterapie.
Nejvyznamnéjsi farmakoterapeutickou studi
|écby deprese u osob s jiz existujicim KVO je
studie SADHART (Sertaline AntiDepressant
Heart Attack Randomized Trial) [13]. Jed-
nalo se o randomizovanou, dvojité slepou, pla-
cebem kontrolovanou studii, kterd byla prové-
déna ve 40 centrech na tfech kontinentech.
369 pacientl s diagnostikovanou depresivni
poruchou, ktefi do 30 dnll pfed zafazenim
prodélali akutni koronarni pfihodu (infarkt
myokardu nebo nestabilni anginu pectoris),
bylo randomizovano do skupiny lé¢ené sertra-
linem nebo placebem [13]. Sledovani trvalo
24 tydna. Sertralin byl u¢inné&jsi oproti pla-
cebu v [éEbé depresivni poruchy (prede-
v&im tezSich forem) a soucasné byl i velmi
dobrfe tolerovan. Nebyly zaznamenany roz-
dily mezi sertralinem a placebem ve smyslu
vlivu na ejekeni frakci levé komory srdecni,
prodlouzeni QTc intervalu a jiné kardialni
parametry, které byly v minulosti negativné
ovlivnény pfi 1é¢bé tricyklickymi antidepre-
sivy [ 13]. Sertralin se tedy prokazal jako bez-
pecné a ucinné antidepresivum u populace
osob s KVO. Pokud byl sledovan dalsi priibéh

KVO, potom studie SADHART ukazala nizsi
incidenci kardialnich a cerebrovaskular-
nich pfihod (jako srde¢ni smrt, infarkt myo-
kardu, méstnavé srdecni selhani, iktus) ve
skupiné Iécené sertralinem (14,5 %) oproti
skupiné na placebu (22,4 %). Tento pozitivni
trend ale neni statisticky signifikantni. Studie
SADHART tedy selhala v ocekavani toho, ze
by Uspé&sna |écba depresivni poruchy u osob
s KVO prospektivné snizila kardiovaskularni
morbiditu a mortalitu [ 14].

Za nejvyznamnéjsi studii, ktera si vytycila
za cil zhodnotit efekt psychoterapie depre-
sivni poruchy na tvrdé vystupy (kardiovasku-
larni mortalitu) depresivnich osob s kardio-
vaskularnim onemocnénim, Ize povazovat
studii ENRICHD (enhancing recovery in
coronary heart disease). Studie se Ucast-
nilo 2 481 osob po infarktu myokardu (IM),
které bud trpély depresi, nebo spolecen-
skou izolaci (nezazivaly dostatecnou socidlni
podporu) [15]. Specifickou psychoterapeu-
tickou intervenci ve studii ENRICHD byla in-
dividualni kognitivné — behavioralni psychote-
rapie. Tato terapeutickd intervence zapocala
2-3 tydny po probéhlém IM a trvala vice nez
pll roku (median 11 sessi). Pacienti, ktefi
trpéli tézkou depresivni poruchou, mohli byt
navic soucasné |éceni SSRI preparatem. Vy-
sledkem bylo znovu zjisténi, Ze i pres dobrou
ucinnost na |léébu deprese pomoci psy-
choterapie nedochazi ke zlepseni kardio-
vaskularni prognézy [écenych osob [ 14,15].

V soucasné dobé je k dispozici malo dvo-
jité slepych placebem kontrolovanych studii,
které hodnoti Ucinnost farmakologicke in-
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tervence depresivni poruchy u osob s KVO.
V roce 2010 byla publikovana metaana-
lyza [16] sumarizujici data ze Ctyf takovych
studii (jednalo se o preparaty sertralin, cita-
lopram, mirtazapin a fluoxetin). U celkového
pocCtu 798 osob (z nich bylo 396 |é¢eno pla-
cebem a 402 IéEeno jednim z uvedenych
antidepresiv) byla prokézéna statisticky vy-
znamna prevaha Gcinnosti antidepresiv ve
srovnani s placebem. Antidepresiva hodno-
cend v této metaanalyze byla dobfe tolero-
vana a pocCet osob pfedcasné ukoncujicich
lé¢bu v dlsledku nezadoucich ucink{ se ne-
lisil mezi skupinou Ié¢enou antidepresivy
a placebem. Opét tedy mGzeme potvrdit, Ze
uvedena antidepresiva jsou u populace pa-
cientd s KVO bezpecna. Dobra snasenlivost
s minimem nezadoucich G¢inkl plati obecné
pro moderné&jsi antidepresiva (pfedevsim ze
skupiny selektivnich inhibitorl zpétného vy-
chytavani serotoninu = SSRI), nikoli vSak
pro antidepresiva |. a Il. generace (napf. tri-
cyklicka antidepresiva). Je treba zdlraznit,
Ze neexistuje dikaz o pozitivnim vlivu
antidepresivni farmakoterapie na tvrdé
end pointy kardiovaskularni mortality. Na
druhou stranu miZzeme na zakladé vyse uve-
denych praci povazovat za prokazané, ze anti-
depresivni farmakoterapie Ill. generace zvy-
Suje kvalitu Zivota osob s KVO a sougasné je
srovnatelné dobfe Ucinna v |éCbé depresivni
poruchy jako u jinych subpopulaci.

Vliv pfimérené fyzické aktivity
na tzkost a depresi

V mnoha studiich bylo prokazéano, ze fy-
zicka aktivita mé pozitivni vliv na psychické
zdravi [17]. Existuji ddkazy o tom, Ze pfimé-
fena fyzicka aktivita ma antidepresivni [18]
a anxiolyticky acinek [19]. Vyznamnou spoj-
nici mezi fyzickou aktivitou a jejim antide-
presivnim plsobenim pravdépodobné bude
Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF),
coz je neurotrofni protein. V mozku tento
faktor, pokud se navaze na pfislusny receptor,
podporuje preziti bunék a procesy souvisejici
s tvorbou dendritickych vyrlistkd (sprouting)
u rGznych typd neurond. Protrahovany stres
snizuje a |écba antidepresivy zvySuje expresi
tohoto rdstového faktoru a jeho receptoru
TrkB v hipokampu. Zvy3eni, resp. normalizace
hladin BDNF na periferii byly prokazany pfi
Uspésné farmakologické 1écbé depresivni po-
ruchy antidepresivy [20]. Existuje fada studif,
které ukazuji na zvySeni sérové koncentrace
BDNF u lidi v dsledku fyzické aktivity [21].

Napf. nedavno publikovand randomizovana
studie [22] hodnotila zmény sérové koncen-
trace BDNF u 45 mladych zdravych muzd
(18-25 let) v zavislosti na délce a charakteru
aerobniho cviceni na bicyklovém ergometru.
Kontrolni skupinou byli muzi, ktefi v dobé
urcené k fyzické aktivité na bicyklovém ergo-
metru sedéli, nevyvijeli tedy zadnou fyzickou
aktivitu. Vysledkem uvedené studie bylo zjis-
téni, Ze u fyzicky aktivnich muzd dochézi k sig-
nifikantnimu vzestupu sérové koncentrace
BDNF, a to u jakékoli fyzické aktivity, v pri-
méru mezi 26 a 41 % oproti sedicim. Zvy3eni
BDNF ma mnohé okamzité Gcinky, napf. uvol-
novani fady neurotransmiterd a potenciaci
neurotransmise. Podstatnéjsi jsou ale prav-
dépodobné dlouhodobé acinky, které vedou
ke zvySené neurogenezi v hipokampélnich
strukturach, tj. zvySené proliferaci a lepsimu
prezivani neuron(l [23]. BDNF v konecném
dlsledku zvySuje neuroplasticitu. Neuroplas-
ticita je schopnost CNS adaptovat se funkéné
a strukturalné na vné&jsi i vnitfni zatézové si-
tuace [24]. Pfimétena fyzicka aktivita pfed-
stavuje vhodnou terapeutickou intervenci,
ktera snizuje Uzkostné a depresivni prozi-
vani a sou¢asné ma nepochybné pozitivni
vliv na kardiovaskularni prognozu [ 1].

Uzkost jako nezavisly rizikovy
faktor KVO

V epidemiologickych studiich je opakované
prokazovano, ze se Uzkostné poruchy a symp-
tomy Gzkosti vyskytuji signifikantné cas-
téji u osob s kardiovaskularnimi poruchami.
V globalni studii Svétové zdravotnické organi-
zace [25] provedené v 17 zemich na Sesti kon-
tinentech byla Uzkostné porucha asociovana
se signifikantné vy8sim rizikem KVO (odds
ratio 1,9; 95% interval spolehlivosti (1,6-2,3))
ve srovnani s osobami bez jakékoli psychopa-
tologie. V té samé studii byl zjistén jesté sil-
néjsi vztah smisené Uzkostné-depresivni po-
ruchy s KVO (odds ratio 2,8; 95% interval
spolehlivosti (2,3-3,4)). Pokud je tedy u osob
pfitomna soucasné uzkost i deprese, tak vy-
razné stoupd i pravdépodobnost vyskytu KVO.
V nedavno publikované metaanalyze byl stu-
dovan vyznam Gzkosti pro incidenci KVO a kar-
diovaskularni mortalitu u pdvodné zdravych
osob [26]. Do metaanalyzy bylo zafazeno
21 studif publikovanych v letech 1987-2009.
V uvedené metaanalyze byl prokazan stati-
sticky vyznamny vliv Gzkostného prozivani
u plvodné zdravych osob jak na incidenci
KVO (HR = 1,26; 95% interval spolehli-

vosti = Cl (1,16-1,38); p<0,0001), tak na sr-
decni smrt (HR = 1,48; 95% CI (1,14-1,92);
p = 0,003) [26]. Klinické symptomy KVO
a Uzkostné prozivani se mohou svym charak-
terem prekryvat, proto je tfeba klast velky
dlraz na peclivé diferencialné diagnostické
zhodnoceni. Nékdy je obtizné bez moznosti
pomocného EKG ¢&i laboratorniho vySetteni
rozlidit, zda postizeny jedinec proziva ataku
paniky nebo koronarni pfihodu. Ke spole¢nym
symptom0m patfi bolest na hrudi, palpitace,
obtizné dychani, nauzea, strach ze smrti.

Osobnost typu D jako rizikovy
faktor KVO

Osobnost typu D (zkratka ,distressed" per-
sonality) oznacuje typické vlastnosti jedincd,
které jsou trvalé, celozivotni. Jednd se o sta-
bilni strukturu povahovych rysi clovéka (trait).
V mezinarodni klasifikaci nemoci existuje dia-
gnosticky okruh osobnostnich poruch (oddil
F 6), ktery je definovan mj. jako ,..vyrazné ne-
prizplsobive, maladaptivni nebo jinym zpl-
sobem dysfunkéni chovani v rdmci Sirsiho
okruhu osobnich a socialnich situaci...” [27].
Takova definice se ale nevztahuje na osob-
nost typu D (distressed personality), nebot
tento konstrukt neni povazovan za poruchu
v medicinském slova smyslu, tedy za ,tvrdou
patologii“. Koncept osobnosti typu D postulo-
vala nizozemsko-belgicka vyzkumna skupina
v 90. letech 20. stoleti [28]. Osobnost typu D
mé dvé typické charakteristiky. Prvni z nich je
prozivani negativnich emoci (negative affecti-
vity = NA). Druhou je tendence k socialni izo-
lovanosti, tzn. nesdileni t€chto negativnich
emoci se socialnim okolim z obavy z odmita-
vych reakei. Druhd charakteristika je pojme-
novéna jako social inhibition = SI. NA se d4
pfi klinickém interview rozpoznat prostfednic-
tvim vypovédi pacienta typu ,Casto se citim ne-
Stastny”, ,Casto si s rlznymi vécmi délam sta-
rosti* nebo ,Casto jsem podrazdény”. Sl se pfi
klinickém interview projevuje vypovédi jako
,jsem uzavieny typ ¢lovéka“, ,casto se brzdim
v socidlnich interakcich® nebo ,povazuji za ob-
tizné zapocit konverzaci* [29]. U osobnosti
typu D jsou soucasné a viceméné trvale pff-
tomny obé zminéné dimenze (NAi Sl).

V metaanalyze 15 klinickych studii, ktera
byla publikovana v roce 2011, je uvedeno, Ze
u osob s kardiovaskularnim onemocnénim
a soucasné s osobnosti typu D existuje vice
nez trojnasobné riziko zavaznych néslednych
koronarnich pfihod. Z této metaanalyzy také
vyplyvd, Ze u pacientd s osobnosti typu D je
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signifikantné naruSena kvalita Zivota ve srov-
nani s pacienty s KVO bez charakteristiky
osobnosti typu D [30]. V jedné studii zamé-
fené na zjistovani pfitomnosti depresivni po-
ruchy a sou¢asné na pfitomnost osobnosti
typu D u 1 205 pacientd po infarktu myo-
kardu bylo prokéazano, ze se oba stavy vysky-
tovaly soucasné u 7 % souboru. Pfitom de-
prese se vyskytovala u 17 % osob a osobnost
typu D u 19 % osob [31]. Z toho vyplyva, ze
pritomnost uvedenych dvou rizikovych fak-
tord se prekryva pouze ¢astecné. Zajimavym
sekundarnim zjisténim této studie je ta sku-
te¢nost, ze Cisté depresivni osoby bez cha-
rakteristiky osobnosti typu D se nachazely
kardialnich funkci. V nékterych studiich vy-
chazi osobnost typu D jako siln&jsi rizikovy
faktor, v jinych zase naopak jako slabsi rizi-
kovy faktor horsi prognézy u osob s KVO.
V recentni metaanalyze [32] 12 studii na cel-
kovém poctu 5 341 pacient( trpicich kardio-
vaskularnimi chorobami zdstava osobnost
typu D signifikantnim predikatorem vy3ssi
mortality. P¥i podrobnéjsi analyze se ale uka-
zuje, ze novéjsi studie na vétsich souborech
osob podavaji méné robustni dikazy. V uve-
dené metaanalyze byl signifikantni vztah pro-
kézan (adjustované odds ratio 2,28; 95% in-
terval spolehlivosti (1,43-3,62)). ZvySené
riziko horsi prognoézy vyvoje KV onemocnéni
u osobnosti typu D se tak blizi svou ¢iselnou
hodnotou jinym psychosociélnim rizikovym
faktordm.

Moznosti terapeutické
intervence osobnosti

Obecné je nutno zdlraznit, ze osobnostni
struktura je celoZivotné stabilni. | pFi poku-
sech o terapii podléha pouze malym zménam.
Proto i ambice na pozitivni ovlivnéni osob-
nosti typu D by mély byt v klinické praxi st¥iz-
livé. Prvnivolbou jsou psychoterapeutické po-
stupy. U osob s vyrazné snizenou kapacitou
introspekce je doporucovana podplrna psy-
choterapie [33]. Vzhledem k vlastnosti social
inhibition (SI) u osobnosti typu D by mohla
byt problematicka skupinova psychoterapie.
Déavame tedy prednost individualni psychote-
rapii. Jako nejvhodnéjsi se nabizi psychodyna-
micky a kognitivné behavioralni pfistup. V pfi-
padé, Ze je vhodné kombinovat psychoterapii
s farmakoterapii, jsou doporucovana antide-
presiva ze skupiny SSRI. Venlafaxin je proble-
maticky vzhledem k riziku provokace hyper-
tenze. U pfiznakl senzitivni vztahovacnosti

jsou vhodné nizké davky atypickych antipsy-
chotik (olanzapin, risperidon, aripiprazol, que-
tiapin) [33]. U antipsychotik je potfeba moni-
torovat riziko prodlouzeni QT intervalu.
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