DEPRESE
V NEUROLOGICKE
PRAXI

as. MUDr. Martin Anders
as. MUDr. Eva Havrdova, CSc. # MUDr. Erik Herman
prim. MUDr. Jiii Hovorka, CSc. # MUDr. Robert Mikulik
doc. MUDr. Véra Pénickova, CSc. m doc. MUDr. Jan Roth, CSc.

Cast treti:
deprese u vybranych neurologickych onemocnéni



OBSAH

UVOD 3

ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
UNEMOCNYCH S ROZTROUSENOU SKLEROZOU MOZKOMISNI .......ovvvvererrsssssssssssssenes 5

ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
UNEMOCNYCH S EPILEPSI{ 11

ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
UNEMOCNYCH S CEVNIMI MOZKOVYMI PRIHODAMI 17

ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
U NEMOCNYCH TRPiICIiCH BOLESTI 23

ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
UNEMOCNYCH S PARKINSONOVOU NEMOCI 29




UVOD

Prvni dil texti »Deprese v neurologické praxi« byl vénovan diagnostice
depresivnich stavi a ve druhém dile byly podrobné popsany terapeutické
pristupy k 1é¢bé depresivni komorbidity neurologickych onemocnéni.
Nyni si vim dovolujeme pfedloZit dil v poradi tfeti, ktery je zaméfeny na
problematiku diagnézy a terapie depresivnich stavii u vybranych diagnos-
tickych jednotek v neurologii.
Téma publikaéni fady jako celku povazZujeme za velmi zavazné z nékolika
divodu. Diagnostika depresi je v nepsychiatrickych oborech ¢asto pod-
cefiovana, ac¢koliv modifikace vétSiny nemoci a neziidka i jejich vznik jsou
s depresi uzce svazany. Deprese negativnim zplisobem ovliviiuje pribéh
soubéZnych onemocnéni a v mnoha pripadech se podili i na zvy$ené mor-
talité svych nositelil, coZ je stile dokladano fadou sledovani. Pfevazna vét-
Sina depresivnich stavl je pfitom uspésné 1éCitelna a adekvatni terapie zlep-
Suje i kvalitu Zivota nemocnych.
Jednim z hlavnich problémi diagnostiky depresi v nepsychiatrickych obo-
rech je »jednooborova skotomizace« na organicky problém svazany s pfi-
slu$nou odbornosti a nedostatek v komunikativnich schopnostech 1ékar.
Deprese je i pfes velky pokrok v soucasné psychiatrii nadale vylu¢né kli-
nickou diagnézou, nemajici dostatecné senzitivni a specificky paraklinicky
(lIaboratorni) »marker«.
Zavérem bych za vSechny autory rdd pode€koval firmé Lundbeck za iniciaci
a podporu celého projektu.

as. MUDr. Martin Anders

editor






ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
U NEMOCNYCH S ROZTROUSENOU
SKLEROZOU MOZKOMISNI

as. MUDr. Eva Havrdova, CSc.
Univerzita Karlova v Praze, 1. LF UK a VFN, Neurologicka klinika

Uvod

RoztrouSend skler6za mozkomis$ni (RS) je autoimunitni postiZeni bilé hmo-
ty CNS, pfi némz dochazi v cetnych zanétlivych infiltratech k rozpadu mye-
linu a jiz od pocatku nemoci také k progresivni ztrdté nervovych vlaken,
kterd se v zanétlivych lézich trhaji. Prevalence RS v nasi zemé&pisné Sifce
je kolem 80-150/100 000 obyvatel. Jde o nej€astéjsi pficinu invalidity mla-
dych nemocnych z neurologické pficiny.

Pivod nemoci neni znam, predpoklada se ucast genetické predispozice a zev-
nich faktorti, pfedevs§im reakce imunitniho systému na soubor vira, typic-
kych pro mirné pasmo. Ta vede pfi selhani kontrolnich mechanismu k ak-
tivaci autoagresivnich T-lymfocytd, které se pak pfi dalsi reaktivaci mnoZi,
pfestupuji hematoencefalickou bariéru a iniciuji vznik zanétlivych 1ézi.

Klinicka symptomatologie

Klinické projevy nemoci se odvijeji od lokalizace loZisek v bilé hmoté. K sym-
ptomim patfi centrdlni parézy, kmenova symptomatologie, poruchy citlivos-
ti, postiZeni o¢niho nervu a zrakové drahy, sfinkterové poruchy, inava a po-
ruchy v oblasti kognice a afektivity.

Kognitivni poruchy vznikaji postiZenim pfedevSim asocianich drah a bilé
hmoty temporalnich a frontdlnich lalokl a projevuji se pfedevSim v oblasti
pracovni paméti, pozornosti, rychlosti zpracovani informaci, vykonnych
funkci a zrakové prostorového vnimani.

Afektivni poruchy se u pacient s RS vyskytuji velmi ¢asto. Oproti idajim ze
star§ich ucebnic neurologie o pfitomnosti euforie u pacient s RS, vidime dnes
u 40-60 % pacientdl naopak depresi. Relativné malokdy jde o typickou bipo-
larni poruchu. Velmi Casté je stfidani nédlad, inkontinence afektu a zvySena iri-
tabilita. V pozdgjsich stadiich choroby se u nékterych pacientll vyskytuje spas-
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chiatrickymi onemocnénimi, jako jsou napfiklad schizofrenie.



Vyskyt depresivnich poruch u RS

U pacientd s RS je vyskyt depresivnich poruch vyssi nez v ostatni popula-
ci obecné, jako i u pacientd s riznymi chronickymi internimi ¢i neurologic-
kymi onemocnénimi nebo u pacientl s primarnim mi$nim postiZzenim. De-
prese se u pacientl s RS vyskytuje primérné tfikrat castéji neZ u nemoc-
nych s amyotrofickou laterdlni skler6zou nebo s temporalni epilepsii, a to
s prevahou v Casnych stadiich onemocnéni.

Deprese u RS muZe byt reakci na onemocnéni, pfimym dtsledkem chorob-
ného procesu, vedlej§im tcinkem 1éCby ¢i samostatnym koincidujicim one-
mocnénim, avSak vétSinou je jeji vyskyt podminén multifaktorialnég.
Obecné deprese u RS nejvice koreluje se socidlnim stresem. Potencionalné
dulezité jsou vsak jak rizikové faktory biologické, tak psychosocialni, které
prispivaji k rozvoji deprese u RS.

Nebyl identifikovan specificky vyskyt neurologického postiZeni v souvislos-
ti s depresivnimi pfiznaky. U pacienti s RS s primarné cerebralni lokalizaci
demyeliniza¢niho procesu je vSak vyssi vyskyt depresivni symptomatiky
neZ u pacientdl s primarné spindlnim postiZenim. V obdobi relapsu mize byt
deprese hlubsi nez v obdobi remise, u nékterych pacientli predchézi depre-
sivni epizoda relapsu zdkladniho onemocnéni. Vét§inou sice neni popisova-
na korelace mezi vyskytem a zavaznosti deprese a strukturdlnim postiZenim,
ale nelze takovou souvislost vyloucit. Euforie a inkontinence afektu jsou
naopak povaZovany za »vice organické« symptomy, které koreluji s vysky-
tem exacerbaci a s ndlezem na MRI.

TrebazZe je u pacientit s RS vysoky vyskyt deprese, tidaje o vyskytu depre-
se u jejich pribuznych prvniho stupné nenasvédcuji genetické podminénosti
této deprese, alespoii ne stejné jako u primarni deprese.

Geneticka vulnerabilita se pfedpoklada u bipolarni afektivni poruchy. Ta se
Castéji vyskytuje u pacientd s RS, ktefi maji pozitivni rodinnou anamnézu
pro bipolarni poruchu. Naproti tomu se u rekurentni depresivni poruchy
genetické souvislosti nezjistily. Bipolarni porucha se sice nevyskytuje
u pacientll trpicich RS tak Casto jako ostatni depresivni syndromy, nicméné
jeji vyskyt je dvakrat vyssi neZ u normalni populace.

Zvysena psychiatrickd morbidita pacientli s RS souvisi také se zvySenou
suicidalitou. Riziko sebevrazdy je u téchto pacientd 7,5krit vyssi nez
u zdravé populace. Nejvice jsou pfitom ohroZeni muZi s nastupem onemoc-
néni pfed 30. rokem véku, Zeny s nastupem onemocnéni po 30. roce véku
a béhem prvnich péti let po stanoveni diagnézy, coZ mize odpovidat pre-
chodu do chronicky progresivniho stadia onemocnéni. Obecné maji pacienti
s roztrouSenou sklerézou zvySené riziko umrti v dasledku sebevrazdy,



srdecniho a cévniho onemocnéni, avSak signifikantné sniZzené riziko umrti
na nadorové onemocnéni. Zavazny je také vyskyt deprese u pacientl s RS
v prvnich dvou mésicich po stanoveni diagnézy — v té dobé 40 % pacientl
spliiuje diagnosticka kritéria pro velkou depresi, 22 % mé poruchu pfizpu-
sobeni s depresivni ndladou a jen 37 % nevykazuje Zadné poruchy nalady.
Prvni epizody »velké deprese« Casto pfichazeji pii progresi nebo exacerbaci
RS, ale objevuji se i béhem obdobi relativni klinické stabilizace.

U pacientt trpicich RS je také vysoka prevalence uzkosti (90 %). Deprese
a anxieta jsou spojeny s aktivitou onemocnéni, ale nikoli s trvdnim onemoc-
néni nebo zdvaznosti postizeni. V psychiatrickém profilu onemocnéni hra-
je vyznamnou ulohu mechanismus popfeni, ktery je v korelaci s trvanim
onemocnéni. Psychiatrické vySetifeni by proto mélo obsahovat i hodnoceni
obrannych mechanismt a mechanismi vyrovnani se s onemocnénim, které
by umoznilo specifickou individualizovanou terapii.

Dalsi poruchy afektivity

Mezi ptiznaky emocni dysregulace také patii emocni inkontinence, pseudo-
bulbarni afekt, spasticky pla¢ a smich — emoc¢ni projevy jsou vétsinou in-
kongruentni. Za pfi¢inu jsou povaZovany bilaterdlni 1éze kortikobulbarnich
traktd. Emocni labilita je naproti tomu charakterizovana velkou polaritou
emoci a jeji projevy vétSinou reflektuji skute¢nou naladu pacienta. Inkon-
tinence afektu se zda byt Cisté motorickym fenoménem spojenym s organic-
kou neuropatologii, ktery ma maly nebo Zadny primarni emoc¢ni obsah.

Etiopatogenetické faktory

Morfologicky lze Casto nalézt zanétlivé 1éze v levé suprainsularni bilé hmo-
té, oblasti zahrnujici hlavné fasciculus arcuatus. PostiZeni této oblasti signi-
fikantné zvySuje pravdépodobnost vyskytu depresivnich symptomut. Ackoli
se depresi u roztrousené skler6zy pric¢itd multifaktoridlni ptivod, podporu-
je tento ndlez existenci pfimého negativniho uc¢inku demyelinizace na né-
ladu. Stejné tak byla u pacienti s RS trpicich depresi nalezena regiondlni
asymetrie cerebralniho krevniho pratoku v limbickém kortexu.

Pasobeni nékterych farmak, uzivanych bézné v 1écbé RS, mlze vést k na-
vozeni deprese. Jsou to piredevSim kortikosteroidy, které se uzivaji pii akut-
nich exacerbacich nemoci a v menSi mire také interferon beta, slouzZici
v soucasné dobé jako zakladni 1€k branici atakdm RS. U pacienti s anamné-
zou depresivni symptomatologie je tfeba tyto 1éky uZivat opatrné a peclivé
sledovat psychicky stav pacienta.



Imunologické faktory se na vzniku a vyskytu deprese u RS podileji nepo-
chybné zasadnim zpisobem. Je zndmo, Ze pacienti s depresi maji sniZenou
aktivitu NK-bunék/tzv. natural killers (kterou antidepresiva zlepSuji), zvy-
Senou aktivaci bunék monocyto/makrofagového systému i T-lymfocytt. Cy-
tokiny podané zdravym dobrovolnikiim vyvolaji symptomy spliujici dia-
gnosticka kritéria pro depresi. Onemocnéni, u nichZ dochazi k aktivaci mak-
rofagil, jsou Casto spojena s vyskytem deprese. Mikroglie, rezidentni mak-
rofag mozku, produkuje fadu prozanétlivych cytokint. Jeden z jejich pro-
duktt, interleukin-1, miZe odpovidat za hormonalni abnormity nalézané pfti
depresi. Podani dalSiho produktu mikroglie, tumory nekrotizujiciho fakto-
ru, vede u zdravych dobrovolnikll k projevim deprese. Uziti fluoxetinu
u zvifeciho modelu RS, experimentalni alergické encefalitidy u mysi, ma
imunomodulaéni vliv na hladiny zanétlivych a regulac¢nich cytokind a na
aktivaci imunitnich bunék. ZlepSeni depresivnich symptomi farmakoterapii
vede ke zvySeni aktivity NK-bunék. Serotonin, podilejici se na patofyzio-
logii afektivnich poruch, zvySuje aktivitu NK-bunék in vitro. Lymfocyty
maji receptory pro serotonin.

Rada psychiatrickych a neurologickych onemocnéni je doprovizena hlubo-
kou poruchou hypotalamo-hypofyzo-adrenalniho systému, k témto abnormi-
tam mohou pfispivat i nékteré prozanétlivé cytokiny.

Diagnostika

Nemocného s RS sleduje pfedev§im neurolog a prakticky lékat. Podezieni na
depresi tedy vznika vétSinou v jejich ordinacich, malokdy vyhleda pacient
s RS jiz s prvymi pfiznaky deprese psychiatra. Kromé rozhovoru s pacien-
tem, pfi némZ by mélo byt zji§téno vnimani choroby pacientem, reakce osob
v jeho zazemi, obtiZze v zamé&stnéni i osobnim Zivoté, které mohou souviset
s RS, Ize pouzit n&které jednoduché $kaly. Uziti §kal je vhodné, protoZze vel-
mi Casto pacient trpici RS, ackoli jevi typické pfiznaky deprese, tuto diagno-
zu rezolutn& popird. Casto se deprese misi s tinavou nebo je tnava v popredsi,
a pak kromé $kal mize rozhodnout pozitivni reakce na vhodné vedenou te-
rapii. Pacient se suiciddlnimi sklony patfi v§ak od pocatku do rukou zkuse-
ného psychiatra, ktery alespoi orientacné problematiku RS zna.

Lécba
Pfes nékteré odliSnosti v souboru pfiznakl reaguje deprese u RS velmi

dobfe na farmakoterapii a lze tak vyrazné zlepsit kvalitu Zivota nemocnych
s touto chorobou. Vzhledem k minimalnimu souboru vedlej$ich pfiznaku



jsou lékem volby antidepresiva typu SSRI, kterad vytlacila ptivodni 1ék prvni
volby — amitriptylin. Je vSak nutno varovat pfed relapsem depresivnich
symptomu po vysazeni antidepresivni medikace. Tento relaps se tyka vice
nez 50 % ptipadd.

terapie, proto by davkovani mélo byt vzdy individualni, za Castych kontrol
pacienta a se snahou o udrZeni maximadlni spoluprace. Pro vysokou ¢etnost
uzkosti je nutno antidepresiva u téchto pacientli ¢asto kombinovat s anxio-
lytiky. Je vZdy tfeba brat v tvahu i dalsi medikaci pacienta, pfedevsim
antispastika a hypnotika.

Farmakoterapie muzZe byt vedena neurologem nebo praktickym lékafem.
Pokud neni dobra reakce na zdkladni fadu 1€kt Ci jsou pfitomny suicidal-
ni ideace, je nutno vedeni terapie prenechat zkuSenému psychiatrovi.

Zavér

Zavedeni preparatt SSRI do 1é¢by deprese nam davd moZnost vyrazné zmeé-
nit kvalitu nemocnych s RS a u fady z nich udrZet i prdceschopnost. S far-
makoterapii by se nemélo otélet, i kdyZ je nutno ji pokud moZno doplnit
psychoterapii, zaméfenou pfedevs$im na techniky zvladani nemoci.

Kazuistika: pacientka trpici roztrousSenou sklerozou
doprovdzenou depresi

38letd pacientka D.T. s anamnézou RS od roku 1993, kdy se objevilo ver-
tigo po porodu. V dalsim priibéhu se objevovaly ataky poruch chiize a rov-
novdahy, v mezidobi zpocdtku bez rezidui, od roku 1996 s trvalym neurolo-
gickym deficitem, ktery naristal i navzdory 1éCbé interferonem beta. Dia-
gnoza byla potvrzena v roce 1996 vySetfenim mozkomisniho moku, kde bylo
nalezeno 8 oligoklondlnich pdsii, i vySetfenim MRI, které zobrazilo Cetnd
loZiska zvySeného signdlu v sekvenci T2W a FLAIR. Pfi kontrolnim MRI
v roce 1998 pribylo supratentoridlnich loZisek zvySeného signdlu. V roce
1999 bylo pro selhdni terapie prvni volby a pro progresi onemocnéni, do-
provdzené vyraznymi sfinkterovymi poruchami, pristoupeno k pulsni lécbé
methylprednisolonem a mitoxantronem. Béhem piil roku 1écby doslo nejen
k zastaveni progrese, ale i ke zlepSeni chiize a rovnovdhy, pacientka je nyni
schopna ujit 1-2 km s holi, na krdtké vzddlenosti je schopna chiize i samo-
statné. Na MRI provedeném v roce 2001 nejsou patrnd novd loZiska, neni
pritomna atrofie CNS.



JiZ pred prvnimi priznaky RS se u pacientky objevovalo subdepresivni ladé-
ni, které vsak tveSila pouze sama perordlnim diazepamem nebo alkoholem.
Ndvstéva psychiatra ji neptipadala nutnd. Pracovala jako podnikovd prdv-
nicka, potize v zaméstndni zacaly aZ s ndstupem poruch chiize, kterd byla
od roku 1995 casto vyrazné ataktickd. Zacala proto pracovat doma — na
cdst uvazku je schopna pracovat dosud. V priibéhu RS se deprese zacala
prohlubovat, zpocdtku predevsim v souvislosti se zhorSenim klinického sta-
vu. Od roku 1996 byla zahdjena lécba pripravkem ze skupiny SSRI, pri
standardni ddvce byl vSak efekt minimdlni. Denni ddvka byla proto postup-
né zvySena aZ na trojndsobek, po stabilizaci je pacientka trvale na dvojnd-
sobné doporucené denni ddvce. V letech 1999 a 2001 byla epizoda depre-
se v¢as podchycena intenzivni farmakoterapii a psychoterapii za hospitali-
zace na Psychiatrické klinice. Kromé téchto obdobi nedochdzi k prudsim
zméndm ndlad, pacientka je schopna péce o domdcnost i o dité. Cdstecné
Jje schopna se vénovat i své profesi, jeji kvalita Zivota se vyrazné zlepsila po
stabilizaci zdkladniho onemocnéni a individualizované 1écbé deprese.
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»Melancholici se obvykle stdvaji epileptiky a epileptici melancholiky.«
Hippokrates

Uvod

Epileptické onemocnéni patfi k ¢astym neurologickym onemocnénim a pos-
tihuje az 1% populace. V poslednich desetiletich doslo v oblasti epilepto-
logie k dosud nevidanému pokroku. Zlepsily se diagnostika i 1é¢ebné moz-
nosti samotnych zachvati. Do popfedi se stidle vice dostava i problematika
interiktalniho obdobi. Jde o relativné dlouhé obdobi Zivota nemocnych, ve
kterém by méli pokud moZno normalné Zit. V tomto ohledu bylo zji§téno,
Ze vice neZ polovina nemocnych s epilepsii trpi riznymi psychickymi pro-
blémy. Tam, kde se tyto poruchy vyskytuji, zvazujeme podil fady mechanis-
mu a jejich moznych kombinaci, napfiklad pfitomnost organické 1éze, zv1as-
té v oblasti limbického systému, lateralizace a lokalizace vlastni epilepto-
genni 1éze ¢i zdny, typ epileptickych zachvatl ¢i syndromu, vliv medikace,
faktory psychosocidlni aj. V pfipadé€ epilepsie mlZze jit o koincidenci i sou-
poruchy emotivity, tedy poruchy nalady a izkostné poruchy. Toho si povSiml
i Hippokrates. Teprve po nich nésleduji dalsi psychické poruchy, naptiklad
poruchy kognitivnich funkci, poruchy osobnosti, psychotické poruchy aj.

V ptipadé epilepsie je specifické, Ze zmény v psychickém stavu vzdy vzta-
hujeme a klasifikujeme i k dynamice ¢i aktudlni fazi tohoto onemocnéni,
tedy k period¢ iktalni, periiktalni (pre- a postiktdlni) a interiktdlni. V tomto
ohledu a v nékterych svych atypi¢nostech se odliSuji od psychickych poruch
u nemocnych bez epilepsie. Zmény v psychickém stavu zlstadvaji mnohdy
nepoznany, nepochopeny a neléCeny. Mohou pak ztéZovat Zivot nemocnym
vice neZ zachvaty samotné.
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Jedinym cilem mediciny nového milénia a také komplexni protizachvatové
1é¢by je zlepSeni kvality Zivota nemocnych, a nikoli pouze potlacovéni za-
chvatl za kazdou cenu. Cilem moderni 1é¢by je tedy dnes nejen optimalni
kompenzace zachvatovych projevil, ale také optimalni interiktdlni kondice
nemocnych. V nasem kratkém sdéleni se vénujeme depresivni poruse, nej-
Casté€jsi, nezifidka prehlizené, pfesto dobfe a bezpecné ovlivnitelné. Jde jen
o to pomyslet na ni, spravné ji diagnostikovat a 1é¢it. Bezpochyby totiz
dnes miiZzeme fici, Ze vét§ina nemocnych s epilepsii nemusi trpét vyznam-
nymi psychickymi poruchami.

Depresivni porucha u nemocnych s epilepsii

N

Depresivni porucha je nejcastéjsi psychickou poruchou u nemocnych s epi-
lepsii. Udava se, Ze u nemocnych s epilepsii jsou depresivni pfiznaky 4-5Skrat
Castéj$i nez v béZné populaci a riziko suiciddlniho jednéni je aZ Skrat vyssi.
Nejcastéji se jedna o interiktalni depresivni poruchu, kterd se rozviji az u 60 %
pacientl s epilepsii. Epileptické onemocnéni je vétSinou prvotni a depresiv-
ni pfiznaky vznikaji druhotné. MlZe tomu vSak byt i naopak.

Iktalni deprese muze byt soucasti vlastniho epileptického zachvatu. Odha-
duje se, Ze jakékoli psychické priznaky jsou souldsti cca 25 % simplexnich
parcidlnich zachvatd. Nejcastéji se jednd o iktalni tzkost, méné Casto
o pfiznaky depresivni; pokud jsou pfitomny, jsou vétSinou kratkého trvani
s prozitky anhedonie, pociti viny a suicidalnich myslenek.

Periiktalni a postiktalni deprese je pfedstavovana dysforii, pocity bezna-
déje a iritabilitou, které pfedchazeji i nékolik dnil epileptickému zachvatu
nebo po ném nékolik dnt pretrvavaji. Kanner a Palac uvadéji, Ze postiktalni
depresivni pfiznaky byly pfitomny u 48 % sledovanych nemocnych s epi-
lepsii, s primérnou dobou trvani 24 hodin po zachvatu. U ¢tvrtiny pacien-
td s dlouhodobéji pfitomnou interiktalni depresivni poruchou doslo v post-
iktalnim obdobi k vyraznému zhorSeni depresivnich pfiznaka.
Interiktalni depresivni porucha je nejc¢astéjsi poruchou nilady u nemoc-
nych s epilepsii. Je pfitomna u 40-60 % pacientl s epilepsii, nicméné je
mélokdy diagnostikovdna a 1é¢ena. Nema bezprostifedni ¢asovou vazbu na
zachvat, nepfedstavuje pouze psychogenni reakci na epileptické onemocnéni
a vétSinou ma chronifikovany, né¢kolikalety prubéh. Jednim z dtvodi je
odlisnost interiktalnich depresivnich pfiznakl u nemocnych s epilepsii
oproti depresivnim pfiznaktim u depresivnich nemocnych, ktefi epilepsii
netrpi. Tyto odliSnosti jsou pfedstavovany pfedevsim vleklejSim prab&éhem
méné vyraznych depresivnich priznakt. Depresivni obdobi jsou Casto pre-
ruSovana obdobimi, kdy se nemocny citi po psychické strdnce relativné
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dobfte, psychické priznaky jsou rovnéz vice ménlivé v Case i intenzité nez

u depresivnich nemocnych, ktefi epilepsii netrpi.

Popisuji se i dalsi diivody, které brani véasné diagnostice depresivni poru-

chy u nemocnych s epilepsii:

 strach z dal$i stigmatizace;

* epileptologové Casto nevySetfuji pfimo pfiznaky depresivni a zamétuji se
pouze na 1écbu protizichvatovou. Nemocni navic ¢asto depresivni pfizna-
ky spontanné neuvadéji a povazuji je za soucast epileptického onemocnéni;

* depresivni pfiznaky u nemocnych s epilepsii jsou vykladany pouze jako
psychogenni reakce na chronickou nemoc;

* obecnd obava z poddvani antidepresiv pro jejich pfeceniovany vliv na sni-
Zeni zachvatového prahu;

* interpretace depresivnich pfiznaki jako pfiznakl neoddélitelnych od epilep-
sie. Depresivni pfiznaky u nemocnych s epilepsii jsou Casto pfifazovany k tzv.
»epileptické osobnosti«, kterd se v tomto smyslu nepokldda za 1é¢itelnou;

» pfiznaky depresivni poruchy byvaji v neurologické praxi casto poklada-
ny za uzkost.

Pro rozvoj depresivni poruchy u nemocnych s epilepsii se jako zdkladni
rizikové faktory uvadéji: pozitivni rodinna anamnéza pro depresivni poru-
chu, pfitomnost organické 1éze, (primarni mozkovéa léze ¢i nasledek neuro-
chirurgické intervence), ¢astéji vlevo a temporalné, faktory epileptické — typ
zachvati (parcidlni komplexni, vice pfi pfedpokladaném temporalnim ptvo-
du, zvlasté vlevo), Spatna kompenzace zachvatl, delsi trvani onemocnéni.
Nepftiznivé mohou byt rovnéz iatrogenni vlivy, poddvani nékterych antikon-
vulziv, zv1asté ve vyssich davkach nebo v polyterapii (fenobarbital, primi-
don, vigabatrin) vykazuje depresogenni vliv. Velmi duleZité jsou rovnéz
psychosocidlni souvislosti, pro mnoho pacientl jsou zazitky ztraty kontroly
pti epileptickém zachvatu zdsadné traumatizujici s ndslednym vznikem an-
ticipacni uzkosti az agorafobického chovani a socidlni izolace. RovnéZ pfi-
padné pracovni a spoleCenské omezeni mizZe byt vyznamnym faktorem pfi-
spivajicim k rozvoji depresivni poruchy.

Interiktalni depresivni porucha

Z hlediska poruchy nalady je u nemocnych s epilepsii nejc¢astéji cilem 1é¢by
interiktdlni depresivni porucha. V jejim zvladani se doporucuje:

* spravnd diagnostika;

» optimalni vybér antikonvulziva;

* l1écba antidepresivy.
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Spravna diagnostika

Nezbytné je obezndmenost s moZnymi atypickymi klinickymi projevy de-
prese u nemocnych s epilepsii, zvlasté v pripadech, kdy nejsou naplnéna
klasifikac¢ni kritéria uZivand u nemocnych bez epilepsie. A to pfi klinickém
vySetfeni i v béZné uZivanych Skédlach pro depresi. Dale je nutno hodnotit
¢asovou vazbu na vlastni zadchvaty. Inicidtorem diagnostiky a 1é¢by byva
nejcastéji neurolog. Dle naSich zkuSenosti je vSak optimalni spoluprace
s psychiatrem erudovanym v této problematice.

Optimalni vybér antikonvulziva

Pokud se u nemocného s epilepsii vyskytuji depresivni pfiznaky, je nezbyt-
né v tomto smyslu zhodnotit aktualné podavana antikonvulziva. Za nejrizi-
kovéjsi z hlediska depresogenniho ucinku se pokladaji antikonvulziva 1. ge-
nerace: fenobarbital, fenytoin a primidon. V této situaci je vhodné uvazit
zménu antikonvulzivni 1é¢by a pouzit minimalné antikonvulziva 2. generace
(karbamazepin a valproat). Nejvhodnéjsi z hlediska depresivity se vSak jevi
podavani antikonvulziv s antidepresivnim a naladu stabilizujicim déinkem
(lamotrigin), pfipadné s u¢inkem anxiolytickym (gabapentin).

Lécba antidepresivy

Pokud nedojde i po tpravé antikonvulzivni 1é¢by k odeznéni depresivnich
pfiznaki, je indikovana antidepresivni 1é¢ba. Moderni antidepresiva maji
nizky vliv na zachvatovy prah, shodné se doporucuji jako 1éky prvni volby
v 1é¢bé depresivnich nemocnych s epilepsii antidepresiva typu SSRI, nejcas-
téji citalopram, paroxetin a sertralin. Incidence vzniku epileptickych za-
chvatd u téchto 1éki se udava u 0,1-0,26 % lécenych. Z tohoto hlediska se
za nevhodné pokladaji predevS§im clomipramin, bupropion a maprotilin,
u kterych je uvedené riziko az 10krat vys$si. Lékové interakce mezi antide-
presivy typu SSRI a antikonvulzivy jsou rovnéZz nizké. Shodné se udava, ze
pro depresivni nemocné s epilepsii jsou vétSinou dostacujici niz§i davky an-
tidepresiv neZ u depresivnich nemocnych, ktefi epilepsii netrpi; tyto davky
se udavaji kolem 20 mg citalopramu nebo paroxetinu nebo 50 mg sertralinu
denné. V kazdém pripadé se vSak doporucuje zahéajit 1écbu s polovicni dav-
kou a jejim postupnym zvySovanim, délka podavani G¢inné davky antidepre-
siva je minimélné 6 az 12 mésica.

V tomto ohledu bychom radi uvedli nase velmi dobré zkuSenosti s uzitim
citalopramu (Seropram) u depresivnich nemocnych s epilepsii. U sledova-
nych 43 nemocnych s epilepsii a depresivnimi poruchami jsme hodnotili
ucinnost 1é¢by citalopramem ve $kidle HAMD 21. Davkovani citalopramu
bylo flexibilni, primérna denni davka ¢inila 22 mg. Po mésicni 1écbé se vy-
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znamné zlepSilo (o vice nez 50 % skére HAMD) 21 % nemocnych, po dvou
mésicich pak 65 % nemocnych. U Zddného nemocného, ani v celé skupiné
nedoSlo ke zvySeni zachvatové frekvence, neobjevily se ani generalizované
zachvaty »de novo« a EEG ndlezy se také nezhorSily. Lécba byla velmi
dobfe tolerovédna, se zdvaznymi vedlejSimi iCinky jsme se nesetkali. Vy-
znamné byly ovlivnény i poloZky pro tzkostné pfiznaky a inhibici. Ziska-
li jsme dobré zkuSenosti i s paroxetinem a sertralinem.

V pfipadé€ netispéchu 1écby antidepresivy SSRI jsou popisovany dobré vysledky
s 1écbou venlafaxinem. Dlouhodobé podavani anxiolytik ze skupiny benzo-
diazepintl se dirazné nedoporucuje z hlediska rizika vzniku zavislosti, podava-
na antidepresiva maji vlastni, postupné se rozvijejici anxiolyticky uicinek.
Pripadna psychoterapie se zaméfuje na vyrovnani se s nemoci, zlepSeni
socialni adaptace, sniZeni pfipadné hyperprotekce rodiny a zvladani antici-
pacéni uzkosti.

Nelécena depresivni porucha u nemocnych epilepsii zasadné alteruje kva-
litu Zivota nemocnych. Jeji sprdvné rozpozndani a 1é¢ba mohou zasadné zlep-
§it interiktalni situaci nemocnych a zabréanit vzniku chronifikované depre-
sivni a uzkostné symptomatiky. Spolupriace mezi neurologem, psychiatrem
a psychologem je v tomto smyslu ku prospéchu nemocnych.

Kazuistika: epilepsie a interiktdlni depresivni
porucha, pridavnd lécba antidepresivy SSRI

Zena, 41 let. Bez rodinné zdtéZe psychiatrické ¢i neurologické, od 8 let je
lécCena pro epilepsii se zdchvaty CPS a sekunddrnimi GTCS riiznymi anti-
konvulzivy. V poslednich 5 letech dobrd kompenzace pri lécbé CBZ a VPA.
Nikdy nebyla vySetiena i lécena psychiatricky. V psychiatrickém vySetient
popis cca 3 roky trvajici inhibice, pocity mrzutosti, prdzdnoty Zivota, ne-
schopnosti proZivat radosti, smutek ve vlastnim slova smyslu neciti. Obcas
se na nékolik hodin rozveseli, vie se ji zdd jednoduché a perspektivni, poté
opét skluz do apatie. Popisuje obavnost viici dalSim epileptickym zdchva-
tum, citi se byt stdle unavend, vykonnost v domdcnosti sniZena. Pacientka
popisuje bolesti hlavy, v zddech, klasifikované neurologem jako atypické,
nechutnd ji prilis jist, v noci se opakované budi, rdno se citi byt nevyspald.
Pri administraci HAMD 21 skor pouze 17 bodi. Tento vysledek odpovidd
odlisnému obrazu interiktdlni depresivni poruchy u nemocnych s epilepsii, kterd
nemusi byt béZnymi Skdlami pro hodnoceni deprese zretelné zachytitelnd.

Pri nezménéné lécbé CBZ a VPA byla priddna lécba citalopramem (Sero-
pram) v pocdtecni ddvce 10 mg denné, po 14 dnech 20 mg denné. JiZ v prii-
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béhu prvniho mésice léCby popisuje znacné oZiveni v psychice, neciti se byt
utlumend, prdzdnd. Je schopna proZivat radost, obavnost zmizela, optimis-
ticky se divd do budoucnosti, spi lépe. Vykonnost pacientky je zlepSena, neni
inhibovdna, télesné bolesti odeznély. Toto zlepSeni dlouhodobé pretrvdvd
i pri sniZeni ddvky citalopramu (Seropram) na 10 mg po Sesti mésicich.
Interpretace: uveden je priklad nekomplikované interiktdlni depresivni po-
ruchy u nemocné s epilepsii pri vcelku adekvdtni antikonvulzivni terapii
s velmi dobrou reakci na lécbu antidepresivem ze skupiny SSRI. Interiktdlni
depresivni priznaky napliiovaly kritéria pro organickou depresivni poruchu,
odliSovaly se v§ak natolik od obecné predpoklddaného depresivniho obra-
zu, Ze nikdy nebyly diagnostikovdny a léCeny.

(Vysvétlivky: VPA — valprodt, CBZ — karbamazepin, CPS — komplexni par-
cidlni zdchvat, GTCS — zdchvat generalizovanych tonicko-klonickych kreci,
drive »GM«)
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ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
U NEMOCNYCH S CEVNIMI
MOZKOVYMI PRIHODAMI

MUDr. Robert Mikulik
Fakultni nemocnice u sv. Anny v Brné, Neurologicka klinika,
Cerebrovaskularni centrum

Uvod

Deprese (»poststroke depression — PSD«) jsou nejcastéjsi afektivni poru-
chou vyskytujici se u pacientll s cévnimi mozkovymi pfihodami (CMP)
a jednou z nejcastéjSich psychiatrickych nasledku iktu.

Prevalence PSD je uvadéna dle odliSnych pramentd v rozmezi 20-60 %. Pfi

hodnoceni vyskytu zaleZi zejména na dvou okolnostech — skladbé pacien-

td a latenci od vzniku CMP. Prevalence je odli§na u pacientii hospitalizo-
vanych, propusténych do domaci péce nebo pieloZzenych do 1éceben dlou-
hodobé nemocnych apod.

Dle zahrani¢nich idaji se odhaduje, Ze tspéSnost diagnostiky PSD je asi

20 % ptipadd a adekvatni 1écbu dostane pouze 10 % z nich.

Zatim nedocenénou skute¢nosti mezi 1ékafi pecujicimi o pacienty s cereb-

rovaskularnimi onemocnénimi je skute¢nost, ze PSD vede k ovlivnéni mor-

tality, morbidity a dalSich ukazateld objektivniho i subjektvniho zdravotniho
stavu. Byly prokazany tyto dasledky PSD:

* negativni vliv deprese na dpravu neurologickych potizi;

* vyS$s8i mortalita. VyS$i mortalitu pacient po CMP s depresi oproti kont-
rolni skupiné (CMP bez deprese) zjistila 10 let trvajici prospektivni stu-
die. Deprese byla nezavislym rizikovym faktorem predstavujicim 3,4na-
sobné riziko;

* PSD je asociovdna s téZ§im kognitivni deficitem (nejcastéji pamét, rese-
ni nonverbalnich problémi, pozornost, psychomotorické tempo) po urci-
tém c¢asovém obdobi;

* PSD je spojena s vyraznéjSim postiZenim aktivit denniho Zivota;

* PSD je spojena s delSi dobou hospitalizace, dle jedné studie o 25 %;

* PSD je spojena se zhorSenou kvalitou Zivota. V tabulce vidime vysledky
studie »Quality of Life After Stroke«. Studie zahrnovala 86 pacientil po
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Zivota z hlediska zdravotniho a socioekonomického nez tiZze a pritomnost
neurologického deficitu.

Tabulka

Vysledky studie »Kvalita Zivota po iktu«
Kvalita Zivota - hledisko determinanty
zdravotni - deprese

- funkéni stav
- socidlni podpora

psychologické - deprese

- socidlni podpora

socioekonomické - socidlni podpora

- socioekonomicky status

- kardiovaskuldrni onemocnéni
- vék

Etiopatogenetické faktory

Na vzniku PSD se zfejmé riznou mérou podileji dva faktory. Na jedné stra-
né je to adaptacni stresovd reakce na vazné, ndhle vzniklé somatické one-
mocnéni, které vyznamnym zplsobem zasdhne do Zivota pacienta. Na druhé
strané miZe jit o disledek naruSeni rovnovahy neurotransmiterovych systé-
mu vlivem samotného strukturdlniho a metabolického poskozeni mozkové
tkané. Prakticky mélokteré somatické onemocnéni ovlivni napf. samostat-
nost pacienta tolik jako iktus. Zajimavé je ale zjiSténi, Ze nebyla stanove-
na pfimé souvislost mezi tizi neurologického deficitu a rozvojem deprese.
TaktéZ byly provedeny studie, které prokazaly vysoky vyskyt prevalence
deprese u pacientl s »némymi« ikty (z neurologického hlediska). Tyto dvé
okolnosti jsou silnym argumentem pro ty, ktefi tvrdi, Ze deprese je zplso-
bena vlastnim postiZzenim mozku spiSe neZ psychologickymi mechanismy.
Tento organicky ¢i neurobiologicky koncept Casto zdurazniuje lokalizaci
léze. V tomto sméru bylo provedeno mnoho CT a MRI studii se snahou
korelovat lokalizaci 1éze a vznik deprese. Nékteré studie naznacuji, Ze 1éze
levé hemisféry by mohly byt spojeny s depresi a postiZeni pravé hemisfé-
ry s manii. V levé hemisféfe se ukazuje jako relevantni zejména oblast pre-
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frontosubkortikdlni, kaudatum, pallidum a genu capsulae internae. Vysledky
téchto studii vSak zlstdvaji stdle kontroverzni.

Diagnostika

Obecné principy diagnostiky deprese jsou uvedeny v publikaci »Deprese
v neurologické praxi« C¢ast prvni, autort J. Rotha, M. Preise, T. Uhrové
z roku 1999. Pribéh onemocnéni u pacientd s CMP je charakteristicky fa-
dou somatickych obtizi vyplyvajicich z organického postiZeni. Setkdvame
se s unavou, poruchami spanku, vertigem, parestéziemi, poklesem sexual-
niho z4djmu atd. Tyto potiZze ov§em mohou byt také somatickymi pfiznaky
deprese a vzdjemné odliSeni je velmi obtizné. V prvé fadé je pred zahije-
nim antidepresivni terapie nutné provést potfebna vySetfeni a vyloucit re-
cidivu iktu nebo jiny organicky podklad onemocnéni. V nejasnych pfipa-
dech doporucuji provedeni terapeutického pokusu antidepresivy.

Lécba

Riziko vzniku PSD pfetrvava dva roky od piihody. Nejvyssi riziko je v prv-
nich 3 mésicich, ale nejcastéji k rozvoji PSD dochézi jiz s odstupem néko-
lika tydnt po vzniku iktu. Trvani nelé¢ené PSD je asi 1-2 roky. Vysledky
studii naznacuji, Ze u mensi ¢asti pacientd s PSD dojde ke spontdnni remisi,
i kdyZ nejsou léceni. Nepfitomnost spontdnni remise je asociovana s horsi
upravou kognitivnich funkci a neurologického deficitu.

Myslenka 1é¢by PSD neni nova. Jiz v roce 1984 byla publikovana prvni
studie zaméfend na 1é¢bu PSD. V roce 1986 byla publikovéana studie (prv-
ni a posledni) tykajici se pouZiti elektrokonvulzivni terapie (EKT) u stejné
skupiny pacientll. Tato studie zahrnovala 14 pacienti s PSD. U 9 z nich se
PSD vyvinula v prvnim roce po iktu, u zbytku pozdéji. Kromé 2 pacientti
byl dobry efekt EKT. Z neZaddoucich ucinkd se pouze u jednoho pacienta
vyskytly arytmie. Nalezy svéd¢i pro to, Zze EKT by mohla byt bezpecnou
a i¢innou moznosti terapie PSD. Dvojité slepé studie zaméfené na terapii
nebo prevenci PSD byly provedeny s nortriptylinem, trazodonem, mianse-
rinem a citalopramem.

Nortriptylinova studie zahrnovala 39 pacientd 1écenych 6 tydnd. 13 pacientt
ukoncilo 1é¢bu z divodu nezddoucich uc¢inkl a 7 dostavalo medikaci jen
4 tydny. U 3 pacientt 1é¢ba vyvolala deliriézni stavy. PfestoZe u ostatnich
bylo dosaZeno pozadovaného efektu, na zdkladé€ této studie vyplynula urcita
obezietnost k podavani tricyklickych antidepresiv vzhledem k frekvenci vy-
skytu nezaddoucich ucinki.
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Studie s trazodonem zahrnovala 27 pacientli, z toho 10 pfed¢asné ukonci-
lo 1é¢bu z riiznych divodi a studie byla nekonkluzivni.

Dal§im sledovanym antidepresivem byl mianserin, ktery je fazen mezi tetra-
cyklickd antidepresiva a ktery m4 minimdalni anticholinergni a kardiovasku-
larni ucinky. Cilem studie bylo zjistit, zda ¢asné preventivni podani mian-
serinu (do 30 dna od iktu, v priméru 14 dnd), dokdze zabranit rozvoji PSD.
Déle se zjistovalo, zda mianserin ovlivni néjakym zplisobem vysledny neu-
rologicky stav pacientii. Soubor tvofilo 100 pacienti ve véku do 71 let pfi-
jatych pro akutni ischemicky iktus. Aktivni skupina byla lé¢ena 60 mg
mianserinu/den (inicidlni davka byla 10 mg/den — postupné titrovana béhem
10 dni na udrzovaci davku 60 mg). Doba léceni byla jeden rok. Byl sledo-
van vyvoj depresivni symptomatiky a funkéni neurologicky stav pacientd za
pouZziti Skdlovych metod. Studie ukazala, Ze prevalence deprese byla 6 %
inicidlné, 11 % v prvnim roce a 16 % v 18 mésicich v obou skupinach.
Béhem studie nebyl zjiStén rozdil v prevalenci deprese. Lé¢ba mianserinem
rovnéZ neméla vliv na vysledny neurologicky stav pacientt (méfeno dle
Rankinovy $kaly a indexu Barthelové). Divodem negativnich vysledku byla
zejména nizka prevalence deprese. To je ziejmé disledkem Casné aktivni re-
habilitace a mobilizace pacientd. Tento pfistup sam o sobé vede ke snizZe-
ni vyskytu deprese. Dal§im faktorem byl primérné nizky vék pacientd (pa-
cienti nad 71 let nebyli pfijati do studie z diivodu obavy vyvoje leukopenie
a agranulocytosy).

Studie s citalopramem zahrnovala 66 pacientt. Polovina byla lécena cita-
lopramem v ddvce 10-40 mg/den, druha polovina placebem. Terapie byla
nasazena 2-52 tydnt po CMP, v priméru asi 12 tydna po iktu. Vystupnim
kritériem bylo hodnoceni dle Hamiltonovy $kaly deprese mezi tydnem 0O-
6. U pacientd 1é¢enych citalopramem doslo témérf k dvojnasobného pokle-
su skoére v Hamiltonové psychiatrické stupnici pro posuzovani deprese opro-
ti placebu. Nebyl rozdil v odpovédi na 1écbu ve skupindch dle lokalizace
1éze. Subanalyza ukazala, Ze citalopram nemél lepsi efekt neZ placebo u pa-
cientl s rozvojem deprese do 7 tydnt od zacatku pfihody. Naopak u paci-
entl zarazenych po 7 tydnech byl efekt citalopramu signifikantni. Pfi roz-
voji deprese po 7 tydnech od pfihody doslo ke zlepSeni u 15 % pacientd v
placebové skupiné a v 65 % u pacientll 1é€enych citalopramem. Z neziddou-
cich ucinka se Cast&ji vyskytla nauzea a zvraceni v citalopramové skupiné.
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Zavér

Cerebrovaskularni onemocnéni jsou spojena se zvySenym vyskytem komor-
bidni depresivni poruchy. Navzdory tomuto zji§téni zlistavaji deprese Cas-
to nerozpoznany a neléceny. Detekci a ndslednou 1é¢bu PSD je nutno zata-
dit do rutinniho diagnostiko-terapeutického schématu u pacientd po prodé-
lané CMP. Lékem prvni volby v 1é¢bé deprese u pacientii s CMP jsou SSRI.

Kazuistika: pacient trpici depresi po cévni mozkové
prithodé

Na iktovou jednotku I. neurologické kliniky FN u sv. Anny v Brné byl pri-
jat pacient, muz, 58 let s diagnozou akutni CMP. Premorbidné trpél hyper-
tenzi a mirnou nadvdhou, aktivni kurdk. Objektivni neurologicky ndlez pri
prijeti ukdzal pravostrannou hemiparézu, kterd se béhem nékolika dnii té-
mé7 upravila. Pri propusténi ziistala pouze reflexologickd prevaha na pra-
vostrannych koncetindch. CT mozku potvrdilo diagnozu a ukdzalo mensi
infarkt frontotempordlné vievo velikosti cca 1krdt 2 cm. Pacient, jako pod-
nikatel, byl motivovany k rychlému ndvratu do zaméstndni, coZ po propus-
téni ucinil. Dlouhodobd medikace zahrnovala kyselinu acetylosalicylovou
a antihypertenziva. P7i ambulantni kontrole po 3 tydnech od propustént je
pacient i pres naddle priznivy neurologicky obraz mirné apaticky, pesimis-
ticky a spontdnné uddvd ztrdtu pivodnich zdjmi. Pri ndsledné ambulantni
kontrole (2 mésice od propusténi) dochdzi k prohloubeni klinickych priznakii
depresivni poruchy, pacient si stéZuje na skleslou ndladu, vyraznou tinav-
nost, nechutenstvi a trdpi ho nespavost. Zvysil spotiebu cigaret. Je vyslo-
veno podezieni na PSD. Pacient vypliiuje Zungovu sebeposuzovaci stupni-
ci deprese a dosahuje vysoké skore depresivity. Diagndza PSD je potvrze-
na klinickym psychologickym vysetrenim. Pacient je komedikovdn citalopra-
mem (Seropram) v ddvce 20 mg za den, soucasné je mu navriena ambulant-
ni psychoterapie. Dalsi ambulantni kontrola je provedena za 6 mésicii po
propusténi. Pacient sdéluje, Ze po nasazeni antidepresivni terapie doslo bé-
hem cca 3 tydnii k postupnému zlepSovdni ndlady, zmirnéni doprovodnych
potiZi a nyni se citi jiZ témé¥ ve své normé, coz potvrzuje i manZelka nemoc-
ného. Lécba je vedena do dalst kontroly za rok po prihodé, kdy je postup-
né vysazena. Pacient se po neurologické a psychické strdnce citi zcela zdrdv
i pri ndslednych kontroldch.
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ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
U NEMOCNYCH TRPICICH BOLESTI

doc. MUDr. Véra Pénickova, CSc.
Neurologicka a myoskeletarni ordinace, Olomouc

Uvod

Bolest je jednim z nejvyznamnéjSich obrannych mechanismu lidského téla.
Je proto i jednim z nejcastéjSich subjektivnich symptom® u nemocnych,
ktefi vyhledavaji pomoc lékate, zejména v ordinacich pro nemoci nervové
a pohybové soustavy.

Donedavna byla bolest povaZzovana za pouhy pfiznak organického poskozeni
nékteré télesné struktury, a to mechanickym poranénim (draz, operacni trau-
ma), zanétem, ischemii, utlakem nervovych tkani, atp. Vysledky védecké-
ho vyzkumu vSak ukazuji, Ze jde o velmi komplexni fenomén. Bolestivy
signal stavajiciho nebo hroziciho posSkozeni patfi k vybavé organismu ve
strategii pfeziti, stejné jako jeho zpracovani a odpovéd. Lidsky organismus
je slozita Ziva soustava disponujici kromé biologickych funkci také funkce-
mi psychickymi, které ovliviiuji jeho chovani a védomé jednani i socidlni
interakce.

Fenomén bolesti nejlépe vyjadiuje definice bolesti vypracovania Mezinarodni
asociaci pro studium bolesti — IASP — publikovana v roce 1986. Bolest je
nepfijemny smyslovy a emoc¢ni proZitek, spojeny se skute¢nym nebo poten-
cidlnim poSkozenim tkané nebo popisovany v pojmech takového poSkozeni.

Mechanismus vzniku bolesti

Bolest je komplexni vjem, ktery v sobé zahrnuje informaci o bolestivém pod-
nétu a reakci na tuto informaci. Senzitivné diskrimina¢ni sloZka bolesti je re-
prezentovana aktivitou nociceptorti, aferentnimi vlakny perifernich nervd a drah
CNS. V miSe je nejvyznamnéjsi etdzi zadni roh miSni, ovliviiovany fadou de-
scendentnich modulacnich systémi. Modulovany kdd bolesti se dostava do
mozku dvéma pfenosovymi systémy miSnich drah: anterolaterdlnim a lemnis-
kédlnim. V anterolaterdlnim systému jsou drahy rychle vedouci, napf. tr. neos-
pinothalamicus, a dile drahy pomalé a nepfimé, napf. tr. paleospinothalamicus
a cervicospinothalamicus. DalS§imi diilleZitymi nociceptivnimi strukturami jsou
retikularni formace mozkového kmene, thalamus a kortex.
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Afektivné motivacni sloZka bolesti je neurondlné reprezentoviana pomalu
a nepfimo vedoucimi drahami pfes retikularni formaci mozkového kmene
do limbického kortexu, ktery je povaZzovan za vegetativni, emocni a afek-
tivni centrum. Védomé hodnotici sloZka za¢ina v laterdlnich jadrech thala-
mu a kon¢i v rozsdhlych korovych oblastech tzv. primarnich a sekundarnich
senzomotorickych zén. Zda se, Ze neexistuje v mozku centrum bolesti, ale
Ze cely mozek je »centrem« bolesti.

Klinické zkuSenosti, Ze nékteré patologické stavy nervové soustavy mohou
vyvolat bolest i bez zevniho nociceptivniho stimulu a Ze za nékterych okol-
nosti je pferuSena bolestiva percepce bez pouZiti analgetik, nds presvédcuji
o tom, Ze komplex motivaénich a emociondlnich subsystémt a mnoha
kognitivnich a pozornostnich funkci pfimo nebo nepfimo zasahuji do
prozitku bolesti.

Velky vyznam pro porozuméni fenoménu bolesti ma objev descendentnich
vlaken modulujicich aktivitu nociceptivnich drah. Jeden takovy systém
vychdzi z frontalni kiry a z hypothalamu a projikuje do bunék v periakve-
duktalni oblasti stfedniho mozku. Odtud prochézi descendentné ventro-
medialni oblongatou do dorsolaterdlniho fasciklu michy a kon¢i u zadniho
miSniho rohu. Nékolik dalSich descendentnich drah z locus coeruleus, nuc-
leus raphe dorsalis a nucleus reticularis gigantocelularis bylo téz identifi-
kovano. Jde o serotoninergni a noradrenergni drahy. Deficit téchto neuro-
transmitert mize vysvétlit persistentni nebo excesivni bolest a 1ze speku-
lovat o tom, Ze poruchy tvorby neurotransmiterti v limbickych oblastech
mohou byt podkladem nepfijemnych emocionélnich stavi. Dal§im pfinosem
pro porozuméni bolesti byl objev endogennich opioidl a jejich receptori
v riznych ¢astech mozku a michy. Napiiklad beta-endorfiny jsou uvolfiova-
ny pii stresu hned po ACTH. Tento mechanismus se pravdépodobné uplat-
nuje v mnoha stresovych situacich, napiiklad u vojakt zranénych v bitvé,
kteti se obejdou bez analgetické medikace (»stress-induced analgesia«). Lze
tedy soudit, Ze descendentni, bolest kontrolujici systémy obsahuji jak nor-
adrenergni a serotoninergni, tak opioidni substance. Descendentni noradre-
nergni drdha spojuje dorsolaterdlni pons a michu a jeji aktivace blokuje
spindlni nociceptivni neurony. Rostroventralni oblongata obsahuje velké
mnoZstvi serotoninergnich neurond. Descendentni vldkna z této lokalizace
inhibuji burniky zadniho rohu michy tucastnici se na transmisi bolesti, coZ
racionalizuje pouziti psychofarmak zvySujicich dostupnost serotoninu
u chronické bolesti.

Vyzkum v poslednich letech ukazuje stale zietelnéji klicovou roli imunit-
niho systému za normélnich okolnosti i za patologickych stavt i vztahy
a interakce mezi tfemi hlavnimi regulac¢nimi a kontrolnimi mechanismy:
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nervovym, endokrinnim a imunitnim. Je zndmo, Ze existuje velmi husta iner-
vaéni sit autonomnich vldken ve tkdnich a orgdnech imunitniho systému
a konexe mezi hypothalamem a hypofyzou. Také neurochemické vazby
vSech tfi systému jsou tésné. Chemické latky imunitniho systému funguji
jako informacni transmitery v nervové soustavé a naopak.

Bolest a jeji projevy u neurologickych onemocnéni

Bolest se v klinické praxi projevuje jako fenomén akutni, vznikajici na
zékladé poskozeni tkané patologickym procesem, nebo jako signil mozného
poskozeni pfechodnou poruchou fyziologickych pochodt funkéniho razu.
Jeji lokalizace je obvykle dobfe urcitelna a trvani je kratké. Je obvykle
zvladnutelna kauzéalni 1é¢bou a symptomatickou analgetickou farmakotera-
pii. Organismus na ni reaguje fyziologickymi zménami charakteristickymi
pro odpovéd na stres. U nékterych pacientt predstavuje akutni bolest vel-
kou psychickou zaté€z projevujici se zpravidla uzkosti.

Za samostatnou nosologickou jednotku je tfeba povazovat bolest chronic-
kou, tézko terapeuticky ovlivnitelnou, sdruzenou zpravidla s psychickou
alteraci charakteru deprese, hostility aZ agresivity. Chronicka bolest u na-
dorovych onemocnéni je v podstaté bolest symptomatickd. Tito pacienti
zustavaji zpravidla v péci onkologickych pracovist nebo anesteziologickych
jednotek. Pro 1é¢bu této chronické bolesti je vypracovana specifickd strate-
gie 1écby bolesti zahrnujici kromé protinddorové 1é¢by také tiistupfiovou
farmakoterapii bolesti, adjuvantni analgetickou 1é¢bu kortikosteroidy, anti-
depresivy, antikonvulzivy, nervové blokady, neurochirurgii bolesti, fyzio-
terapii a psychoterapii.

V neurologické praxi se nejcastéji setkdvame s nemocnymi, u nichZ je pfic¢inou
chronické bolesti onemocnéni nervové soustavy: neuropatie (diabetické, v rdm-
ci neuroboreliézy, dysimunitni, pfi systémovém onemocnéni pojiva, paraneo-
plastické, ischemické, idiopatické), neuralgie (primérni neuralgie trigeminu,
postherpetické neuralgie), traumatické kausalgie, fantomové bolesti, iZinové
syndromy, talamicky syndrom, reflexni sympaticka dystrofie, chronické bolesti
hlavy, migrény, atypické prosopalgie, centralni myelopatie — vét§inou ischemic-
ké spondylogenni. U téchto afekci jde o neurogenni mechanismus bolesti.
U nékterych nervovych chorob je chronickd bolest vyvoldvdna myogennim me-
chanismem, napf. pfi extrémni spasticit¢ nebo u Parkinsonovy choroby. V ini-
cidlni fazi hypertonicko-hypokinetického syndromu, kde je vice vyjadfena ri-
gidita nez tremor, si pacienti ani jejich okoli nevS§imne pozvolna se rozvijejici
hypokinézy a pozornost je soustfedéna na bolest §ije, zad nebo kondetin, kte-
rad byva povazovana za vertebrogenni syndrom.
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Pocetnou skupinu tvofi nemocni s poruchami pohybové soustavy. I kdyz
onemocnéni pétefe rizné etiologie (diskogenni, spondylartrotické, segmen-
talni instability, postoperacni epidurdlni fibréza) je ¢astym zdrojem lokal-
ni, myalgické, radikularni i tzv. pseudoradikularni bolesti, je tfeba varovat
pred zneuzivinim pojmu vertebrogenni syndrom, nebot Casto jde o diagnézu
z rozpaki, dezinformujici pacienta. Pod diagnézou cervikobrachidlni syn-
drom se Casto skryva bolestivé rameno, nékdy i visceralni afekce, lumbo-
sakralni nebo lumbofemoralni algicky syndrom casto maskuje onemocnéni
kycle nebo panevnich orgdntli, aneurysma bfi$ni aorty nebo krvaceni do
psoatu pii antikoagulacni 1éc¢bé. Nékteri pacienti trpi bolestivou formou
osteopor6zy. Casté jsou také mimokloubni reaktivni fibrozitidy, entezopa-
tie, leh¢i formy polymyalgia rheumatica s mirné zvySenou sedimentaci
a bez doprovodné artritidy. I v téchto situacich se Casto diagnostikuje tzv.
vertebrogenni syndrom. Chronickymi bolestmi charakteru myalgii trpi také
pacienti s neurogenni tetanii, s endokrinopatiemi, s tzv. fibromyalgia sy,
nékdy v rdmci chronického inavového syndromu s imunoalteraci a pfitom-
nosti chronickych protilatek proti EBV, popf. chlamydii. Myalgické boles-
ti jsou zde vyvolavany svalovymi spasmy, pfi nichZ vazne mikrocirkulace
a odplavovani metabolickych produktfi, vznika acidéza a chemickd excita-
ce svalovych nociceptord. Senzitizace nociceptort vede k uvoliiovani me-
diatort bolesti a k rozvoji tzv. neurogenniho zanétu. Pacienti proto popisuji
bolest jako pulsujici, trhavou, Skubavou a palivou.

Diagnostika

Strukturovanym rozhovorem nebo pouZitim dotaznikovych $kal je u napro-
sté vétsiny nemocnych zjiStovan vysoky skor depresivity.

Se subjektivnimi stesky na bolesti svall, kloubi, retrosternalnég, s dyspep-
tickymi pfiznaky a pocity tiZe v koncetindch pfichdzeji do neurologické
ordinace i nemocni trpici depresivni epizodou — ¢astéji mirné nebo stfedni
nez tézké, Casto s jasné vyjadfenym somatickym piiznakem. Diferencidlné
diagnosticky se miiZe jednat i o tizkostnou poruchu ¢i nékterou z typu so-
matoformnich poruch (napf. pfetrvavajici somatoformni bolestiva porucha,
u niz je v popfedi stala tézka sklicujici bolest, kterou nelze plné vysvétlit
télesnou poruchou a kterd se vyskytuje v souvislosti s emo¢nimi konflikty
nebo psychosocialnimi problémy). Svalové a tenzni bolesti hlavy bez dosta-
te¢né vyraznych a trvalych pfiznakt dzkosti a deprese se vyskytuji u neu-
rastenie. U téchto psychiatrickych diagnéz se opét Casto hyfi pojmem verte-
brogenni syndrom, zejména tehdy, je-li radiologicky nalez na patefi.
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Bolest a deprese se v neurologické praxi sdruzuji velmi casto, at jiz jde
o onemocnéni nervové nebo pohybové soustavy, o bolest jako somaticky
pfiznak psychické poruchy nebo o komplexni medidtorovou, endokrinni
a imunitni dysbalanci s pestrou $kdlou psychosomatickych pfiznaka. Ptes-
to vSak muZe byt deprese i vedlejsi diagnézou pacienta. V kazdém ptipadé
je asi neurondlni reprezentace pfiznakd podobna, ne-li stejnd. Nasvédcuji
tomu i vysledky modernich zobrazovacich metod, zejména PET.

Pfi urCovani diagndzy je cennd peclivd a podrobnd anamnéza s cilenymi
dotazy na lokalizaci, intenzitu, charakter a §ifeni bolesti, na provokujici
faktory a tulevové polohy, podrobné neurologické a myoskeletalni vySetie-
ni. Déale pouziti dotaznikt a §kal hodnoceni bolesti a deprese, strukturovany
rozhovor, kompletni laboratorni vySetfeni, poptipadé doplnéné imunologic-
kym a endokrinologickym vySetfenim. K vylou¢eni nebo potvrzeni organic-
kého procesu nervové nebo pohybové soustavy je tieba doplnit elektrofyzio-
logicka vySetfeni (EEG, EMG, EP), zobrazovaci metody: rtg, CT, MRI,
u myalgii popfipadé i svalovou biopsii.

Lécba

Terapie musi byt v kazdém pripadé komplexni. U chronickych bolestivych
stavll neurogenniho i myoskeletdlniho pivodu vétSinou nemame mozZnost
volit kauzalni 1é¢bu. Snazime se proto aspoil o ovlivnéni mechanismu bo-
lesti. U neurogennich bolesti pfinaseji ¢astecnou tlevu antikonvulziva (jsou
uc¢inné i u neurogennich tetanii a nékterd maji i vlastni antidepresivni uci-
nek), bolesti zptisobené svalovymi spasmy se daii ovlivnit myorelaxancii.
Vasoaktivni 1é¢ba je indikovana pfi poruchach makro i mikrocirkulace.
Nesteroidni antirevmatika z€asti ovliviiuji neurogenni zanét. DoCasnou ule-
vu, ale i preruSeni bludného kruhu: bolest — spasmus — porucha mikrocir-
kulace — senzitizace nociceptorii — bolest pfinaseji blokady nervovych ko-
fend, perifernich nervli a sympatiku. Reflexni masdze a mékké mobilizac-
ni techniky uvoliiuji svalové spasmy a zlepSuji mikrocirkulaci, podobné
pusobi fyzioterapie. Akupunktura v nékterych pfipadech vykazuje dobry
efekt, predpoklada se, Ze zvySenim hladiny endorfinti. Podobné ptisobi ki-
nesioterapie, ktera by neméla byt opomijena. Psychofarmakologicka terapie
je jiZ metodou dlouho praktikovanou a mnoho let se vyuZiva potencujiciho
ucinku fenotiazint k analgezii. Novym pfinosem je vyuZiti antidepresiv, ze-
jména ze skupiny inhibitorti zpétného vychytavani serotoninu. Jednoznacny
efekt maji u depresi spojenych s bolesti, ale i u organickych nervovych a my-
oskeletalnich bolesti. Efekt analgeticky casto predchéazi ti¢inek antidepresivni.
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Experimentalni i klinické zkuSenosti s citalopramem potvrzuji také imunomo-
dulacni efekt a pfiznivé ovlivnéni neurogennich tetanii. Jako problematické se
zatim jevi ukonceni 1é¢by. Proto by kazdému pacientovi s chronickou bolesti
a depresi méla byt také poskytnuta psychoterapeuticky orientovana péce.

Kazuistika: pacient trpici bolesti a soucasné
depresivni poruchou

34lety muZ pracoval jako Fidic autobusu. Pred 6 lety po horecnatém viro-
vém onemocnéni pocitil pri jizdé ndhlou bolest na hrudi. Byl hospitalizo-
vdn pro podezieni na infarkt myokardu, ktery nebyl potvrzen. Nebyla zjis-
téna ani ischemickd choroba myokardu. Od té doby se opakovaly stavy tlaku
na hrudi, potiZe s dechem, sevieni v hrdle, huceni a tlak v hlavé, zmrtvéni
a tuhnuti dolnich koncetin, panickd iizkost. Trvale mezi zdchvaty mél bolesti
zad, zdvraté a zvySenou unavnost. Byl opakované hospitalizovdn s dia-
gnozou chronicky algicky vertebrogenni syndrom a cervikovestibuldrni syn-
drom s psychickou »superpozici«. Z pomocnych vySetieni byl nativni i pneu-
moperimyelograficky ndlez na pdteri negativni. Pozitivni byl ischemicky test
na tetanii, hypomagnesiemie, pozitivni titr protildtek v séru, bunécny imu-
nodeficit. Byl lécen nesteroidnimi antiflogistiky, magnesiovymi prepdraty
a Isoprinosinem bez trvalého efektu. Mél dlouhodobou pracovni neschop-
nost, posléze mu byla prizndna zména pracovni schopnosti. Po 5 letech bylo
vysloveno podezreni na chronicky vinavovy syndrom s multitransmiterovou
dysbalanci a byla zahdjena léc¢ba citalopramem (Seropram 20 mg denné
v ranni ddvce). Pacient nemél Zddné neZddouct iicinky. Po dvou mésicich
lécby byl prakticky bez potiZi. V 1écbé se pokracovalo cely rok, pak byla
ddvka sniZena na 10 mg Seropramu denné. Lécba nebyla ani po roce ukon-
c¢ena. Kontrolni imunologické vysetieni je bez priitkazu imunoalterace.
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ORGANICKA DEPRESIVNI PORUCHA
U NEMOCNYCH S PARKINSONOVOU
NEMOCI

doc. MUDr. Jan Roth, CSc.
Univerzita Karlova v Praze, 1. LF UK a VFN, Neurologicka klinika

Uvod

Parkinsonova nemoc (PN) je chronicko-progredientni onemocnéni central-
niho nervstva. Prevalence PN je v populaci cca 0,1-0,2 %, ve vékové kate-
gorii nad 60 let je tomu az v 1 %.

Hlavni mechanismus vzniku a rozvoje PN je sniZeni mnoZstvi dopaminu
v bazalnich gangliich (pfedevsim ve striatu) a to z divodu jeho nedostate¢né
syntézy v substantia nigra. K nedostatec¢né syntéze dochézi z divodu odu-
mirani dopaminergnich neuront. Pfi¢ina zaniku této neuronalni subpopulace
je zatim nejasna.

Nedostatek dopaminu na synapsich nigrostriatalni drahy zapticini dysregulaci
striata. Tato porucha odpovida za hlavni klinické projevy onemocnéni.
Dopamin vSak neni obsazen v centrdlnim nervstvu vylu¢né jen v bazalnich
gangliich. Je pfitomen ve vétSim mnoZstvi i v oblasti hypotalamo-hypo-
fyzarni, retindlni, mesolimbické a mesokortikalni. Neni jeSté zcela jasné,
zda a jak vyznamnou roli pfi manifestaci klinické symptomatiky PN mohou
hrat pravé tyto extrastriatdlni dopaminové systémy.

Pozdéji bylo zjisténo, Ze v mozku pacientti s PN jsou pfitomny poruchy
tvorby i jinych neurotransmiterd, jako napf. serotoninu v nuclei raphe, nor-
adrenalinu v locus coeruleus, GABA v substantia nigra a acetylcholinu
v kortexu, nejsou to vSak obvykle zmény tézkého stupné a nejsou zcela kon-
stantni.

PN se obvykle manifestuje v paté az Sesté dekadé, neziidka vSak i diive. Asi
10 % z celkového poctu pacientl zacina mit prvni pfiznaky jiZ pfed Ctyfi-
catym rokem véku.

Prvni klinické obtiZe pacientd jsou obvykle nespecifické, teprve po delsi
dobé nejasnych obtiZi se objevuji kardindlni pfiznaky nemoci, tj. tremor,
rigidita, bradykineze, poruchy stoje a chiize, vegetativni poruchy a problé-
my psychické.
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Deprese u Parkinsonovy nemoci

Deprese u PN je nejcastéjsi psychopatologickou poruchou pfitomnou u PN.
Vyskytuje se u 30-60 % nemocnych. Jeji prevalence je vy$si neZ u jinych
chronickych nemoci. Vyskyt neni vazan na stadia PN a deprese byva Casto
jednim z prvnich pfiznakd PN, ktery dokonce miize pfedchdzet manifestaci
hybné poruchy.

Problémy diagnostiky deprese u PN

1. Spojené s nemoci:

* nedostatek specifickych markeri deprese (diagnostika je zaloZena vi-
ceméné na rozhovoru a psychologickych testech);

e prekryvani somatickych a emoc¢nich projevi (hypomimie, flekéni drze-
ni trupu, pomalost a tichost feci; delSi latence odpovédi u PN mohou
budit dojem deprese a obracené, deprese pusobi celou fadu somatic-
kych rysd, zaménitelnych s parkinsonskym hybnym projevem);

2. Spojené s pacientem:

e prifknuti duSevniho problému nemoci samé nebo své psychosocidlni
situaci;

3. Spojené s 1ékarem:

* nedostatek Casu, »skotomizace« na motorické problémy nemoci, nezna-
lost depresivni symptomatiky, podcefiovani depresivnich symptomd;

4. Spojené se vztahem lékafe a nemocného:
e spolupriace mezi lékafem a nemocnym;

Deprese u PN je v nékterych rysech odlisnd od »klasické« deprese. U de-
prese spojené s PN je patrno vice anxiety, iritability, suicidalnich dvah,
smutku. Naopak méné pocitil viny, bludt a halucinaci, sebevrazedného ko-
ndni a méné pritomnosti bipolarni poruchy nezZ u »klasické« deprese.

V nékterych pfipadech s t€Zkymi fluktuacemi hybnosti se v hypodopaminer-
gnich stavech (»off« stav) objevuje akutni epizodickd tuzkost, kterd ustupuje
zaroven se zlepSenim hybnosti po davce 1éki. Akutni tzkost provdzena mo-
torickym neklidem (akatizie) se obCas u PN vyskytuje také a mlZe nabyt az
charakteru panické ataky. Tyto stavy ziejmé souviseji s pfechodnym nedo-
statkem dopaminu a dalSich neuromedidtorti v mozku nemocnych.
Objeveni se tézké deprese u nemocného s PN miize signalizovat odliSnou,
horsi prognézu PN. Pfedev§im je zde vyssi riziko rozvoje kognitivnich zmén

30



v dal§im pribéhu PN a moZnost rychlejsi progrese vlastni nemoci. Také
bylo popsano vyssi riziko polékovych psychickych komplikaci.

Biologické podklady deprese u PN

Dopamin

Pro pfi¢inny vztah mezi nedostatkem dopaminu a depresi u PN mutZe na-
svédcCovat fakt, Ze deprese jako inicidlni symptom PN nékdy vymizi po po-
dani dopaminergni 1é¢by, dale Ze deprese vznika nebo se horsi v »off« sta-
vech. Zmény dopaminu ve ventralni tegmentové oblasti u depresivnich ne-
mocnych s PN jsou vys$i neZ u prosté PN.

Oproti tomu je vSak obecna zkuSenost, ze 1é¢ba pomoci L-DOPA neovliv-
nluje vyznamné depresi u PN. Vyskyt deprese neni zavisly na prohlubujicim
se deficitu dopaminu v rozvoji PN a v hladiné hlavniho metabolitu dopami-
nu — homovanilové kyseliné — neni rozdil mezi nemocnymi PN s a bez de-
prese.

Noradrenalin
U PN byly sice prokdazany zmény v locus coeruleus, nejsou vSak patrny
7Zadné odliSnosti v té€chto zméndch mezi nemocnymi PN s a bez deprese.

Ve studiich zabyvajicich se mnoZstvim hlavniho metabolitu noradrenalinu —
metoxyhydroxyfenylglykolu — nebyly prokdzany konzistentni vysledky.

Serotonin

U nemocnych PN byly prokdzany zmény v nuclei raphe. Tyto zmény jsou
vyS$8i u PN s depresi nez u prosté PN. MnoZstvi hlavniho metabolitu sero-
toninu — 5-hydroxyindoloctové kyseliny — koreluje s tizi deprese u PN.
transmiterovou dysbalanci, v niZ hraje hlavni roli deficit serotoninu.

Co se lokalizace zmén v pozitronové emisni tomografii tyCe, byl nalezen
hypometabolismus orbitofrontalniho kortexu u nemocnych PN s depresi.

Lécba
Moznosti 1é¢by se nijak nelis$i od béZnych terapeutickych postupt (tj. far-

makoterapie, psychoterapie, fototerapie, ECT, spankova deprivace). Nutné
je vSak upozornit na nékteré zvlaStnosti.
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1. Nastup antidepresivniho tG¢inku u vétSiny 1ékd trvd minimalné 10-14 dnd.

2. Je nezbytné plné respektovat zakladni zasady 1écby: akutni terapie trva
minimédlné 6-12 tydnd a nutna je i dalsi pokracovaci 1écba, jez by méla
trvat minimalné pal roku. Teprve po této dobé je moZno velmi pomalu
zkusit 1é¢bu sniZovat, event. azZ do vysazeni, a podle stavu nemocného
zvazit, jestli neni na misté dlouhodoba udrzovaci terapie, aby nedoslo
k recidivé.

3. Trankvilizéry a anxiolytika nejsou antidepresiva. Jejich dlouhodobé po-
uziti v monoterapii pouze »mitiguje« a »chronifikuje« prabéh deprese.
Jejich podavani je proto indikovano pouze v inicidlni fazi deprese, nez
dojde k plné vyjadfenému ucinku antidepresiva.

Léky 1. volby v 1é¢bé deprese u PN jsou v soucasnosti selektivni inhibitory
zp&tného vychytavani serotoninu (SSRI). V Ceské republice je to citalopram
(Seropram), fluvoxamin (Fevarin), fluoxetin (Prozac, Deprex), sertralin
(Zoloft) a paroxetin (Seroxat).

Sirsi pouzivani SSRI favorizuje jejich bezpe¢nost, minimum neZadoucich
ucinkil, jednoduchost davkovani a nepfitomnost somatickych kontraindikaci.
Pouze u fluoxetinu byly pfilezitostné popsany stavy zhorSené hybnosti u ne-
mocnych s PN a depresi, nepovazujeme tedy fluoxetin za 1€k prvni volby
mezi SSRI. Pokud je dominujicim rysem deprese tizkostna agitace, pouZi-
se stabilizujicim efektem — citalopram, sertralin, event. fluoxetin.

Pti pouziti SSRI je nutné mit vZdy na paméti neslucitelnost jejich konko-
mitantni 1é¢by se selegilinem (hrozi vznik serotoninového syndromu, spo-
jeného s hypertenzni krizi). Selegilin (Sepatrem, Jumex, Niar) je nutné vy-
sadit minimdalné 3 tydny pfed zapocetim 1é¢by SSRI. Proto u nemocnych
s PN, ktefi vykazuji i velmi mirné znamky deprese, vysazujeme radé¢ji ihned
selegilin, abychom méli v rezervé bezpecné nasazeni SSRI. Podavani sele-
gilinu samotného ve vysokych davkach coby antidepresiva neni dostatecné
uc¢inné a nepatii mezi standardni postupy.

V posledni dobé jsou zkuSenosti s kombinaci citalopramu spolecné s dav-
kou selegilinu do 10 mg, kterad se ukazala byt bezpe¢nou. Presto se domniva-
me, Ze je nutné zvaZovat velmi bedlivé vySe popsana rizika a pokud moZno
se této kombinaci vyhnout.

Komplikace podavani SSRI, serotoninovy syndrom a syndrom z vysazeni se-
legilinu jsou popsany v textu 2. dilu této tematické edice (»Deprese v neuro-
logické praxi«, ¢ast druhd, Obecné 1écebné pfistupy; autofi: Roth, Anders).
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Za léky 2. volby povaZujeme tzv. antidepresiva 2. generace (maprotilin —
Ludiomil, mianserin — Lerivon, Miabene, viloxazin — Vivalan) ¢i antide-
presiva typu reverzibilnich inhibitor monoaminoxidizy typu A (moklobe-
mid — Aurorix).

Kazuistika: pacientka trpici Parkinsonovou nemoci
provdzenou depresi

58letd Zena, trpici cca 3—4 roky Parkinsonovou nemoci. Prvni priznak: tres
a neSikovnost pravé horni koncetiny a ddle postupny rozvoj neobratnosti na pra-
vou dolni koncetinu s ndznakem flekcniho drZeni trupu. V poslednich 6 mési-
cich lé¢ena kombinaci: Viregyt K v ddvce 300 mg/24 h, Jumex 10 mg/24 h
a Nakom mite 300 mg/24 h. Odezva na lécbu velmi dobrd, bez kolisdni icinku
Jjednotlivych ddvek.

P7i kontrole pred 6 mésici pacientka hovorii o bolestech svalii v celém téle,
bolestech hlavy, celkové ilinavé a o zhorSeni celkové hybnosti (pohybové
zpomaleni). Toto zhorSeni hybnosti vSak neni patrno, alespoii ne v takové
mite zdvaznosti, jak vyplyvd z reci pacientky. Patrna je i mirnd izkostnd
sloZka. Vzhledem k tomu, Ze obtiZe mohou odpovidat zhorSeni Parkinsono-
vy nemoci (i kdyZ aktudlné neni objektivni koreldt), bylo provedeno zvySe-
ni 1écby (Nakom mite postupné na 500 mg/24 h). V diferencidlni diagnoze
bylo v§ak nutno zvdZit i mozZnost ndstupu depresivni symptomatiky, a proto
byl vysazen Jumex (pozn. béZné pouZivand antidepresiva typu SSRI nelze
kombinovat se selegilinem — viz str. 32) a nasazen Neurol 0,75 mg/24 h.
S manZelem byl dohodnut telefonni kontakt kdykoliv v pribéhu dalsich 20
dnit. Po této dobé je pacientka objedndna na kontrolni vysetieni v ambulan-
ci. Nemocnd ani manZel kontakt nevyuZili. Pacientka prichdzi po 20 dnech
na kontrolu spolecné s manZelem, dokonce se preobjednala z ranniho ter-
minu na odpoledni. Uddvd, Ze rdno neni schopna se témév pohybovat, je
vyCerpand, nebot se v noci casto budi a definitivné se probouzi okolo 5
hodiny rdno s pocitem iizkosti a strachu. Neumi definovat pricinu strachu,
hledd ji v obavdch z moZného Spatného vyvoje Parkinsonovy nemoci, »je to
nevylécitelné a ona skonci na voziku«. Zvyseni Nakomu nepomohlo, »lécba
uZ nefunguje a ona je v koncich«. Manzel si povsiml, »Ze je néjakd divnd,
bez ndlady«. Ov§em nepricital tomu zvldstni vyznam, »md prece tu Parkin-
sonovu nemoc«. Symptomatika Parkinsonovy nemoc zdsadnéji nezménéna

N

fonie a hypomimie, coZ je hodnoceno jako pseudoakineze pri depresi. Zun-

33



gova Skdla depresivity provedena v nepritomnosti manZela v ordinaci lékare
s vysledkem 53 bodi, tedy index je 66 — zdvaZny stupern depresivity.
Pacientka je tenty? den prijata na liuzko. Lécba Parkinsonovy nemoci
nezménéna mimo sniZeni ddvky Nakomu mite na 400 mg/24 h. Druhy den
rdno je aplikovdna infuze obsahujici Seropram 40 mg, stejné tak i ndsledu-
jicich 5 dnii, poté 2 dny poddna infuze s 20 mg Seropramu a soucasné po-
ddvdn Seropram tbl. 20 mg rdno. Po skonceni infuzi zvySen Seropram tbl.
na 40 mg rdno.

Zhruba od 8. dne po zapoceti lécby Seropramem v infuzi je patrno zlepse-
ni ndlady. Pacientka se zacind spontdnné zajimat o moznost rehabilitacni-
ho kondicniho cviceni, uddvd zlepSeni spdnku i chuti k jidlu, »uZ mdm skoro
normdlni ndladu, jen obcas mnou projede takovy strach«. Po 18 dnech hos-
pitalizace je propusténa domii ve vyrazné zlepSeném stavu. ManZelovi vy-
svétlena zdvaZnost situace predchdzejici hospitalizaci a nutnost zvysSeného
pozorovdni manZelky v prvnich tydnech po ndvratu domii. Ddvka Seropra-
mu nezménéna (tbl. 40 mg), dohodnuto sniZovdni Neurolu v priitbéhu ndsle-
dujicich 14 dnii na nocni ddvku 0,25 mg. Pri ndsledujicich ambulantnich
kontroldch se pacientka jevi optimistickd, energickd, md ndhled na to, Ze ve
stavu, kdy byla hospitalizovdna, »nebyla normdlni«. Obavy z opakovdni se
stavu cdstecné rozptyleny poukazem na ochranny vliv dlouhodobého uzivdni
Seropramu. Zungova Skdla jiZ nebyla provddéna, nebot zména byla zcela
Zjevnd.

Seropram naddle ponechdn v jedné ranni ddvce 40 mg. MoZnost pomalého
sniZeni ddvky Seropramu je zvaZovdna nejdrive za 9 mésicii od zapoceti
lécby. Lécba Parkinsonovy nemoci nezménéna, pacientka ziistdvd na denni
ddvce 400 mg Nakomu, Neurol je vysazen.
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