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Souhrn

Autor popisuje epidemiologii a dalsi souvislosti vyskytu deprese a kardiovaskularniho onemocnéni. Zdlraznuje
pfimou souvislost téchto 2 onemocnéni nejen v oblasti psychické, ale i biologické. Dalsi ¢ast sdélenf je vénovana
popisu antidepresivni [é¢by, kdy jsou zdlraznény vlastnosti, vyhody i pfipadné rizika jednotlivych skupin antidepresiv.
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Summary

Depression in patients with cardiovascular disease. The paper describes the epidemiology of and further links
between the occurrence of depression and cardiovascular disease. Direct links between the two diseases in both
the psychic and biological sphere are pointed out. The second part of the paper describes anti-depression therapy
and focuses on the characteristics, advantages and possible risks of the different groups of anti-depression drugs.
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Uvod

V roce 1937 byla v The American Journal of
Psychiatry otisténa Malzbergova studie [1],
ktera sledovala mortalitu pacient( pfijatych do
New York State Hospital s diagndzou involuéni
melancholie (v dnesni klasifikaci by odpovidala
diagnéza deprese senior() v letech 1928 az
193 1. Kontrolni soubor tvofila srovnatelna ne-
depresivni populace statu New York. Mezi
depresivnimi pacienty byla mortalita 6krat vys-
§i nez v kontrolni skupiné. Kardiovaskularni
onemocnéni se na téchto umrtich podilelo
z plnych 40 %. PFi srovnani pficin Umrti u ne-
mocnych trpicich involuéni melancholii s kon-
trolni skupinou bylo zjisténo, Ze depresivni
nemocni zemreli na kardiovaskularni onemoc-
néni 8krat Castéji nez pacienti psychicky
zdravi.

V USA postihne infarkt myokardu (IM) pfi-
blizné 1,5 milionu obyvatel (0,6 % populace)
rocné. Ve véku mezi 45-64 lety je 40 % umrti
muzl a 10 % amrti Zen zplsobeno IM. Ve Spo-
jenych statech trpi ICHS 2,6 % obyvatel.
Hypertenze, ktera je vyznamnym rizikovym fak-
torem pro rozvoj ICHS a IM, je 3. nejCastéjsi
chronickou chorobou dospélé populace v USA
[2].

Celozivotni prevalence deprese je 5-16 %,
to znamend, ze napf. v USA trpi depresi
10-15 miliond obyvatel [9,16]. Po prodélané

1. fazi onemocnéni se ve vice nez 50 % pri-
padd objevi rekurence. Priblizné 16 000 sui-
cidii rocné je ve Spojenych statech spachano
pod vlivem deprese. Depresivni nemocni umi-
raji nejen suicidiem, ale i vinou Uraz(, v jejichz
pozadi stoji ztrata koncentrace ¢i pozornosti
[3,4]. Umiraji rovnéz na sekundarni nemoci,
v disledku zneuzivani alkoholu a drog. Umiraji
také vinou télesnych onemocnéni, kterd ne-
jsou vzdy jen prdvodni, ale mohou mit s de-
presi biologickou souvislost. Tato onemocnéni
pak zvysuji riziko rozvoje deprese. Deprese
naopak zvySuje riziko vzniku téchto nemoci
nebo zhorSuje jejich pribéh. Takovou vazbu
predstavuje napfiklad deprese a kardiovas-
kularni onemocnéni.

Problematika velmi tésného vztahu mezi
depresi a kardiovaskularnim systémem je dis-
kutovana v jiz citovaném sdéleni z roku 1937
[1] a diskuse v odborné literatufe pokracuje
dodnes [6-7]. Na zakladé praci vénovanych
této problematice Ize mj. shrnout:

e u depresivnich pacientl se setkdvame
s kardiovaskularnim onemocnénim a nahlou
smrti srdeéni Castéji nez u nedepresivnich to
plati i v pfipadé, kdy jsou v obou skupinéch
vylouceny rizikové faktory pro rozvoj kardio-
vaskularnich poruch v predchorobi

® v obdobi po IM maji nemocni, ktefi jsou de-
presivni, vyssi riziko kardialnich komplikaci €i

nahlého srdecniho Umrti nez nedepresivni
nemocni

o tyto nalezy jsou vysvétlitelné jak vlivy psychic-
kymi, tak i pfimymi biologickymi zménami,
které vyrazné determinuji stav nemocného

o rlizné antidepresiva maji rozdilny vliv na pri-
béh srdecni akce, a to zvlasté u rizikové sku-
piny — u nemocnych s kardiovaskularnim
onemocnénim.

Vyznamny vztah deprese a kardiovasku-
larniho onemocnéni u vybranych diagnostic-
kych jednotek vidime vtab. 1. Velmi zajimavy je
pohled na dynamiku onemocnéni. Pokud jde
o IM, pak plati, Ze 1 rok pfed IM proziva depresi
8 % nemocnych, bezprostfedné po IM 16 %,
po pullroce 25 % nemocnych. V obdobi do
6 meésicl po prodélané nahlé cévni mozkové
prihodé shledavame depresi u 15 % pacientd,
do 1 roku dokonce 45 %. Jesté po 3 letech trpi
depresi pres 20 % téchto pacientd [4,8].

K dokresleni uvedenych nalezd uvadime
jesté ukazatel DALY (Disability Adjusted Life
Years), coz je vyhodnoceni rokd Zivota ztrace-
nych pfedcasnou mortalitou a zvySenou morbi-
ditou. Podle néj zaujima ve vyspélych zemich
ICHS prvni misto, unipolarni deprese druhé
a cerebrovaskularni onemocnéni 3. misto
[4,9].

Deprese vyssiho véku

Prevazna vétsina kardidlné nemocnych jsou
lidé vyssiho véku. Deprese seniorl miva po-
nékud modifikovany klinicky obraz. Urcité
procento téchto depresivnich nemocnych ne-
spliiuje na prvni pohled vSechna kritéria pro
diagnostiku depresivni faze. Pfesto u nich

Tab. 1. Vyskyt deprese u nékterych kardio-

vaskularnich onemocnéni.
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nemoc vyskyt deprese
ischemicka choroba srdecni 20-30 %
infarkt myokardu 16-45 %
nahla cévni prihoda mozkova 20-60 %

165



DEPRESE U KARDIOVASKULARNIHO ONEMOCNENT

Tab. 2. Priciny rozvoje deprese u kardio-

vaskularniho onemocnéni.

psychologické

® vynucend zména zivotniho stylu

® zména dietnich navykd

© obava/nejistota/ ohrozeni

® chorobnd/vynucena télesnd inhibice

® zména v obsazeni a plnéni socialnich/pracov-
nich/rodinnych roli

® adaptace na novou kvalitu

biologické

® hormonalni dysbalance: osa hypotalamus
hypofyza nadledviny > zvy3ena nabidka korti-
zolu

® alternovany serotoninovy metabolizmus

® alterace v tonu autonomniho nervstva

® zvySena senzitivita sympatiku > zvySena
exprese mRNA pro protoonkogeny

© zmeény v imunitnim systému

nachazime fadu depresivnich symptomd, které
vyrazné narusuji kvalitu Zivota Clovéka, a to jak
po strance dusevni, tak i télesné.
Je tfeba chépat, Ze prozZitek deprese mlze
byt soucasti nejen depresivni poruchy, ale i bi-
polarni afektivni poruchy. Mohou se objevit i de-
presivni pfiznaky v subklinické formé nebo
mohou byt maskovany somatickymi stesky. De-
presivni symptomy byvaji soucasti jinych dusev-
nich poruch. Mdze jit napfiklad o dystymii,
cyklotymii, déle se mohou depresivni symptomy
vyskytnout v rdmci smiSené Uzkostné depre-
sivni poruchy nebo se mize jednat o depresivni
reakci. U kardidlné nemocnych hraje subjek-
tivni obava o somaticky stav vyznamnou roli,
proto si takto nemocny ¢lovék stéZuje prede-
v8im na télesné potize. Je bohuzel pravda, zZe
i 1ékaf soustavné patra pouze po obtizich srdec-
nich a cévnich, aniz by nélezité docenil zadvaz-
nost stavu duSevniho. Nemocny se muze
projevovat obecnymi a méné konkrétnimi
stesky na psychicky stav [10]:
® povSechné stiznosti na smutek jako takovy,
prazdnotu a lhostejnost

® prevazujici somatické stesky a hypochon-
drické prozitky

o stiznosti na pamét

® vyrazngjSi prozitky Uzkosti

® snizena motivace ke spolupraci

Vzhledem ke komplikované a ne zcela stan-
dardni symptomatologii je tfeba zvlast peclivé
vyhledavat varovné priznaky deprese [10,11].
Jde zejména o tyto:

1. symptomy zavazné

o smutek, poklesla nalada, tisen, nuceni
Kk pl&ci

® navratné myslenky na neziti, smrt, sebe-
vrazdu

® pozitivni osobni anamnéza

o |écba télesného onemocnéni neprobiha
kvalitativné ani kvantitativné tak, jak by po-
dle béznych predpokladl a zkuSenosti pro-
bihat méla

2. dal§i symptomy

® ztrata zajmu o okoli, bézné udélosti, dfivéj-
§i aktivity

® pocity bezmocnosti, zbytecnosti, nepotfeb-
nosti

® zjisténi, ze Zivot je prazdny

o cilené vyhybani se socialnim aktivitam, izo-
lace

® psychomotoricka agitace nebo retardace

® obtizné rozhodovani

Spojitosti kardiovaskularniho
onemocnéni a deprese
Kardiovaskularni onemocnéni znamena pro pa-
cienta vyznamnou psychologickou zatéz. Casto
znamena alespon docCasny radikalni zasah do
prakticky vSech pracovnich, sociélnich, ale i ro-
dinnych roli a funkci. Nemocny je nucen omezit,
¢i dokonce zcela ukoncit nékteré navyky nebo
konicky. Postupné se musi adaptovat na novou
(zménénou) kvalitu Zivota (tab. 2). Navic byva
zatizen farmaky podavanymi internistou, ktera
nejsou vzdy zcela inertni vici CNS. Z téchto di-
vodU jsou psychologické aspekty vzajemného
provazani onemocnéni srdecniho a deprese re-
lativné dobfe uchopitelné, a proto i pochopitel-
né. Do jisté miry prekvapujici jsou zjisténi, ktera
dokumentuji pfimy biochemicky vztah téchto
dvou nemoci. Jde napfiklad o narusenf osy hy-
potalamus — hypofyza — nadledvinky, kterym se
vyznacuji alespon nékteré formy deprese. Vy-
slednd zvySenad nabidka kortizolu negativné
ovliviiuje kardiovaskularni systém. DalSim fakto-
rem jsou zmény v obratu a nabidce serotoninu
anoradrenalinu. NaruSeni serotoninové homeo-
stdzy u depresivnich nemocnych napfiklad
usnadriuje vznik tromb0. Vlivem stresu dochazi
ke zménam v imunitnim systému se vSemi ne-
gativnimi disledky.

Latky ptsobici v CNS a jejich vliv
na kardiovaskularni systém

U latek pusobicich v centralnim nervovém sys-
tému se mlzeme setkat s fadou vedlejSich

kardiovaskularnich ac¢inkd. Toto tvrzeni se tyka
mnoha psychofarmak véetné klasickych antide-
presiv (amitriptylin, prothiaden). U rizikovych
pacientd musime na sledovani vedlejSich
Ucinkd klast zvlastni daraz.

| pfi pouziti terapeutickych davek Iéku
mUzeme pozorovat riziko vzniku cirkulacniho
selhani, zejména u starSich nemocnych, nemoc-
nych s hypovolemii (hypohydrataci) ¢i se sr-
deéni insuficienci. Casty je vyskyt ortostatické
hypotenze a zvySené klidové tepové frekvence.

Dalsim nezadoucim ucinkem jsou arytmie —
sinusova tachykardie, poruchy vedeni (atrioven-
trikularni blokady, poruchy nitrokomorového ve-
deni) a komorové arytmie.

Komorové arytmie mohou vést k synkopam,
ale i k nahlé srde¢ni smrti. Tyto poruchy se sice
vyskytuji relativné vzacné, ale my si musime byt
rizika védomi a predejit vzniku klinicky zavazné
arytmie. Prvnim signalem rizika vzniku maligni
komorové tachykardie typu torsade de pointes
mize byt prodlouzeni QT-intervalu [12].

Plati, Ze riziko vzniku maligni komorové aryt-
mie zavisi nejen na typu, davce a pfipadné kom-
binaci psychofarmak, ale i na pfitomnosti
vrozené genetické predispozice, strukturalniho
onemocnéni srdce (napf. hypertrofie levé sr-
dec¢ni komory) ¢i srdecni insuficience. Nepfi-
znivy efekt [€kd vyvolavajicich prodlouzeni QT-
-intervalu mdze byt vyznamné potencovan hypo-
kalemii ¢i hypomagnezemii. Incidence torsade
de pointes je 23krat vys8i u Zen.

Vzniku malignich komorovych arytmii je
nutno predchdzet, a proto je zadouci prihlizet
ke v8em vySe uvedenym rizikdm pfi volbé pfi-
slusného psychofarmaka. Nesmi se podcenit
ani kombinace psychofarmak a jejich dévkova-
ni. U rizikovych pacientd je nezbytné sledovani
elektrokardiogramu a mineralogramu, a to ze-
jména v dobé zahajovani |écby psychofarmaky
[13,14].

Psychofarmaka jsou po antiarytmikéach po-
vazovana za 2. nejCastéjsi farmakologickou pfi-
Cinu ziskaného prodlouzeni QT-intervalu se
vznikem torsade de pointes. Zavazné prodlou-
zeni QT-intervalu se vznikem maligni komorové
arytmie je obvykle pozorovano pouze u nahod-
nych, iatrogennich nebo suicidalnich predavko-
vani. Nicméné byly popsany i pfipady nahlé
srde¢ni smrti u nemocnych Ié€enych terapeu-
tickymi davkami tricyklickych antidepresiv
[15].

V pfipadé rozpoznani vyznamného prodlou-
zeni QT-intervalu je kromé vysazeni farmaka
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nutnd hospitalizace s monitorovanim EKG a dal- Tab. 3 Vliv vybranych psychotropnich latek na prodlouzeni QT-intervalu.

Simi specifickymi terapeutickymi postupy.
Méreni QT-intervalu je proto u rizikové po-
pulace bezesporu zadouci. M4 vSak své limity.
Nalez jeho prodlouzeni neni vzdy stoprocent-
nim indik&torem rizika vzniku torsade de poin-
tes arytmii a tim ohroZeni nahlou srdeéni smrti
[2,12]. Zda se, Ze riziko vzrista exponencialné
s prodlouZenim nad normu, pfi€emz nejspise az
prodlouzeni Atd. intervalu nad 500 ms je zcela
jasnym rizikovym faktorem [2,12]. Pfesné mé-
feni QT-intervalu je navic komplikovano nékte-
rymi dalSimi parametry, a to zejména:
® obtiznym stanovenim konce T-vlny, a to zvIasté
je-li pfitomna U-vina
o existenci béznych fyziologickych variaci QT-
-intervalu — zavisi napfiklad na pohlavi, denni
dobé, poziti stravy, alkoholu, na menstruac-
nim cyklu
® plazmatickymi hladinami [éku (i 1€kl a jejich
potencialnimi vzajemnymi interakcemi), které
mohou byt v ¢ase nestabilni
Tab. 3 ukazuje mozné ovlivnéni QT-intervalu
nékterymi psychotropnimi latkami. Nékteré
z uvedenych Iékd jsou stéle podavany i u popu-
lace, ktera je srde¢nimi komplikacemi ohrozena
(napf. chlorpromazin, tricyklicka antidepresiva
- TCA). V tabulce uvedeny termin ,nizky efekt
znameng, ze prodlouzeni bylo pozorovano pouze
pfi predavkovani nebo za béznych klinickych
podminek nebylo vy3si nez 10 ms. Termin
,stfedni efekt" oznacuje prodlouzeni o vice nez
10 ms pfi béznych davkach léku. ,Vysoky
efekt" je stav, ve kterém dochazi k prodlouzeni
QT-intervalu o vice nez 20 ms pfi bézném dav-
kovani [2,12].

Indikace antidepresiv
Antidepresiva jsou podavana v primarné psychi-
atrickych indikacich, tedy u télesné zdravych
pacientl, kde lé¢ime predevsim poruchu
duSevn.

Antidepresiva jsou téZ indikovana u nemoc-
nych trpicich télesnou chorobou, kdy je nemocny
depresivni, ale deprese neni v pfimé souvislosti
s télesnym onemocnénim. Jde tudiz o dvé na
sobé nezavisle probihajici onemocnéni. (Napf.
nemocny trpi depresi b let, nezavisle na tom je
jiz 12 let lécen pro bronchialni astma ¢i Zalu-
decni vied.)

Antidepresiva jsou pfedepisovana rovnéz
u stavl smisenych, tedy takovych, kde je pfi-
tomna télesna choroba, u niz se predpoklada
i tzv. funkéni problematika. Zde antidepresiva

zadny efekt  amisulprid, olanzapin, sulpirid
SSRI (s vyjimkou citalopramu)
mirtazapin, bupropion SR, milnacipran
karbamazepin, lamotrigin, valproat, gabapentin
nizky efekt risperidon, haloperidol

citalopram
venlafaxin, lithium

stfedni efekt  tricyklicka antidepresiva

chlorpromazin, quetiapin, ziprasidon

vysoky efekt  thioridazin, sertindol

i.v. podani antipsychotik

Tab. 4. Mozna Uskali farmakoterapie u kardiovaskularnich nemocnych.

podani antidepresiva
depresivni nemocny
terapeuticky ucinek
vétsinou ocekavany
(pfi znalosti statistiky Gspésnosti)
ved|ejSi udinky
prevazuji predpokléadané

{

pacient s depresi + kardiologickym onemocnénim

Castéji Ize ocekavat atypicky

mohou byt nové kvality i kvantity

interakce

télesné <> lékové

Tab. 5. Rizika interakci u pacientu vy$$iho véku.

86 % populace vyssiho véku ma nejméné 2 soucasné existujici nemoci

73 % populace uziva nejméné 1 dalsi medikaci k Iéku zékladnimu

nejéastéjSi nemoci

35 % muskuloskeletovy

35 % kardiovaskularnf

20 % gastrointestinalni

20 % neurologické a psychiatrické

prispivaji spolu s nepsychiatrickymi postupy
a ostatnimi Iéky k vyléceni nebo Upravé stavu
(napf. alergie, drazdivy tracnik, chronicka bolest
atd).

Opomijend vsak byva Etvrtd moznost. Anti-
depresiva nejsou vesmés podavana v pfipadech,
kdy jsou smutek ¢i poklesla nalada vnimany jako
pochopitelny nasledny stav pfi probihajicim nebo
probéhlém primarné télesném onemocnéni. Ta-
kovou situaci je napfiklad stav po IM, hyper-
tenze, stav po néhlé cévni pfihodé mozkové
a podobné. Depresivni prozitek je chapan v da-
ném kontextu naprosto nespravné jako logicka
a nezbytna privodni znamka zévazného téles-
ného stavu. Zcela se odsouva do pozadi skutec-
nost, Ze deprese sama o sobé je zavazné a Zivot

ohrozujici onemocnéni. V daném pfipadé pak

nejCastéjsi medikace
35 % gastrointestinalni
36 % kardiovaskularni

30 % neurologické a psychiatrické

nemocného ohrozuji dvé smrtici nemoci, spravné
je ale IéCena jen jedina.

Lécba deprese
u kardiovaskularné nemocnych
Lécba deprese u kardialné nemocnych sestava
ze 2 krok(, a to psychoterapie a farmakotera-
pie. Pokud jde o psychoterapii, pfichazi v Gvahu
kognitivné-behavioralni terapie, kratké dynamicka
psychoterapie a rogersovska psychoterapie.
Svou formou se specificky nelisi od psychotera-
pie u jinych skupin nemocnych, je jen tfeba se
vice zaméfit na praci s prekonanim pocitu ohro-
zeni zivota a zaroven na nastaveni nové zivotni
kvality.

Farmakoterapie kardidlné nemocnych ma
fadu specifik. Vime, Ze r(izné skupiny antidepresiv

KARDIOL REV 2007; 9(3): 165-169
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Tab. 6. Nejcastéjsi nezadouci ucinky

tricyklickych antidepresiv.

a) arytmogenni

b) blokada Tawarovych ramének

c) ortostaticka hypotenze

d) prodlouzeni intervalu QR, QT, QRS
e) supraventrikularnf tachykardie

f) tachykardie

g) predcasné ventrikularni stahy

Tab. 7. Mozny vliv antidepresiv na jednotlivé

mediatory/receptory.

a) NoA reuptake inhibice
b) alfa2-blokada

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

e) H1-blokada

f) Ach M-blokada

g) D2-blokada

h) alfa1-blokada

maji odlisSny vliv na pribéh srdecni akce tato
vlastnost musi byt zohlednéna specialné u paci-
entll s kardiovaskularni chorobou. [16,17].
Mozna Uskali farmakoterapie u rizikovych ne-
mocnych jsou ukézanavtab. 4 [18]. Vidime, ze
mizeme ocekdvat nejen atypickou terapeutic-
kou odpovéd, ale hlavné castéjsi a kvalitou od-
lisné vedlejsi acinky. To vyplyva z celé fady
moznych farmakokinetickych i farmakodyna-
mickych vlastnosti 1€k, jejichZ rizika uvadime
v tab. b. Lékové interakce, pokud nastanou,
mohou byt pfekvapivé, i kdyz jde Casto o inter-
akci lékd z rlznych oborl a lékar o jejich vlast-
nostech neni vzdy podrobné informovan.

U kardiovaskularné nemocnych jsou tri-
cyklicka a tetracyklicka antidepresiva vysoce ri-
zikova, a proto prakticky kontraindikovana. Tab. 6
zadouci ucinky [7].

Vedlejsi ucinky antidepresiv na kardiovas-
kularni systém jsou dany predevsim jejich re-
ceptorovou a mediatorovou bohatosti, resp.
plGsobenim na ty receptorové systémy, jejichz
ovlivnéni neni pro écbu deprese nezbytné.
Tab. 7 ukazuje prehled nejcastéjSich ucinkd
antidepresiv na Urovni mediatord a receptor(.
negativa blokady histaminovych H1, acetylcho-
linovych M, adrenergnich alfa1- a alfa2-receptor
spolu s inhibici noradrenalinové reuptake
[7,18-20].

Tab. 8. Vyznam blokady nékterych receptort s ohledem na nezadouci ucinky.

H1-receptory

sedace/inhibice

prirdstek hmotnosti

ortostaticka hypotenze

zhorsena motoricka koordinace

CNS symptomy

ACh M-receptory

sinusova tachykardie

retence moci/obstipace

xerostomie

CNS symptomy

alfal-receptory

ortostaticka hypotenze

reflexni tachykardie

vertigo/titubace

alfa2-receptory
+ NoA reuptake inhibice

atrio/ventrikularni arytmie

AV-disociace, hypertenze

Tab. 9. SSRI antidepresiva a cytochromoxidazovy systém P450.

hlavni metabolicka cesta
cestou CYP P450

citalopram -

fluoxetin 2D6*2C19, 3A4
fluvoxamin -

paroxetin 2D6*

sertralin -

* vede navic k inhibici P450

Pri terapii deprese u rizikovych pacientd
s kardiovaskularnim onemocnénim bychom proto
méli volit receptorové Cista (chudd) antidepresiva.
U nich je nizke riziko vzniku nezadoucich acinkd
pokud se vedlejSi U¢inky dostavi, jsou v ramci jed-
noho systému, a proto snaze predpokladatelné
a detegovatelné. U pacientl s kardiovaskularnim
onemocnénim jsou proto Iékem prvni volby anti-
depresiva SSRI (selective serotonin reuptake
inhibitors / inhibitory zpétného vychytavani sero-
toninu) [21,22]. Teoretickou vyS&i rizikovost
nékterych SSRI mizeme spatfovat v moznych
interakcich vyplyvajicich z jejich farmakokine-
tiky (tab. 9) [22-24]. Z tohoto pohledu je nej-
SSRIbyla provedena kontrolovana studie vindi-
kaci deprese a kardiovaskularniho onemocnéni
[16]. Na druhém misté by se nachéazel citalo-
pram a escitalopram.

SNRI (serotonin-norepinephrine reuptake
inhibitors / inhibitory zpé&tného vychytavani
noradrenalinu a serotoninu) antidepresiva jsou
z hlediska metabolického bezpecnd, nesou
s sebou vSak uréité riziko zvySeni krevniho tlaku.
Toto riziko je vy$Si u venlafaxinu podéavaném ve
vySSich davkach. Patrné to zplsobuje inhibice

prakticky nevyznamné metabolické cesty
cestou CYP 450
2D6, 2C19

2C19, 3A4

2D6, 1A2

reuptake serotoninu a noradrenalinu, ktera je
zde méné vyvazena nez u milnacipranu. NDRI
(noradrenalin-dopamine reuptake inhibitor /
selektivni inhibitory zpétného vychytavani nora-
drenalinu a dopaminu) bupropion SR neovliviiuje
akci srdec¢ni ani vedeni vzruchu, mize jen mirné
zvysit systolicky tlak. Za kardiovaskularné bez-
pecné antidepresivum Ize povazovat i zastupce
NaSSA (noradrenergic and specific seroton-
ergic antidepressants / noradrenergni a speci-
ficka serotoninergni antidepresiva) mirtazapin
[7,24-28]. Vhodnost podani riznych antidepre-
siv u kardiak( schematicky porovnava tab. 10.

Tab. 11 vychazi z konsenzu expertll z roku
2001 [15] o doporucenych postupech lécby
deprese u nemocnych vyssiho véku v nékterych
rizikovych pfipadech. Uvadime doporucené
kroky podani antidepresiv pfi kardiovaskular-
nim onemocnéni, poruchach vedeni srde¢niho,
hypertenzi a hypotenzi.

Zavér

Rlzna antidepresiva maji rozdilné vyznamny vliv
na kardiovaskularni systém. Pfi rozhodovani
o terapii je tfeba porovnat rizikové faktory s pred-
pokladanym pfinosem Ié¢by a vedlejSimi acinky
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Tab. 10. Antidepresiva a riziko kardiovasku-

larnich nezadoucich uéinkd.

antidepresivum nezadouci Ucinky

amitriptylin A
klomipramin ++
imipramin ++
maprotilin ++
nortriptylin ++
SSRI 0
mirtazapin 0
bupropion SR 0
milnacipran 0
venlafaxin ++

+++ — zavazné, ++ — stredn,

+ —mirné, 0 — zadné

dostupnych Iékd. Pocatecni zhodnoceni kardio-
vaskularnich rizik je uzite¢né a spravné. Jako vzdy
je i v téchto pfipadech dobra péce o pacienta
uménim. Uménim, kdy musime spravné vybalan-
covat pfinos nasich krokU a rizika Ié¢by, kterd jsou
pritomna vzdy.
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