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HISTORICKY POHLED

Deprese je onemocnéni, které je lidstvu dlouhodobé znamo. JiZz ve 4. sto-
leti pfed naSim letopo¢tem oznacil Hippokrates melancholii jako duSevni
chorobu, pfi které je v mozku nadmérna koncentrace ¢erné Zluci. Zndmy je
Plutarchtv popis deprese ze 2. stoleti naseho letopoctu, kdy tento fecky
filosof napsal: »Vypada jako muz, kterého bozi pronéasleduji hnévem...
Odhani 1ékare i své pratele, ktefi se ho snazi utésit... >Nechte mé&, abych si
mohl protrpét své potrestani...< Uctivani bohti mu nepfinasi dlevu, ale spise
dal3i obavy a zdéSeni.« Stejné tak William Styron, pokracovatel faulknerov-
ské tradice ve 20. stoleti ve svém romanu Ulehni v temnotéich piSe: »Citil
jsem ve své mysli pocit, ktery byl blizky, ale pfece nepopsatelné jiny ve
srovnani s akutni bolesti... podobajici se velmi proZitkim tonouciho nebo
dusiciho se — ale dokonce i tyto pocity nejsou zcela vystizné.«?? Poruchami
nédlady trpélo mnoho zndmych osobnosti, jako byli spisovatelé Edgar Allan
Poe, Mark Twain, Tennessee Williams, malif Vincent van Gogh ¢i hudebni
skladatelé Gustav Mahler, Robert Schuman a mnozi dal$i.®®

Paradigma deprese a jeji 1écby se v prubéhu poslednich desetileti velmi
vyrazné ménilo (viz tab. 1). Na pocatku tohoto stoleti se deprese povazo-
vala za dlouhodobou chorobu, kterd si vyZaduje celoZivotni 1é¢eni. Napft.
Emil Kraepelin byl pfesvédcen, Ze trvani deprese presahuje mnoho mésict
a dokonce let. »Veétsina vyléceni se udala béhem 9 mésici, avSak u jedné
tfetiny trvalo onemocnéni déle nezZ jeden rok.«®® Tento nazor se tradoval po
vétsinu prvé poloviny 20. stoleti. V 60. a 70. letech doslo k zasadnim zmé-
nam. Pro psychiatrii byla objevena klasickd antidepresiva typu imipraminu
a amitriptylinu, kterd béhem nékolika tydnt vedla k ulevé obtizi depresiv-
nich pacientd. Stejné tak byly popsany moderni kratkodobé psychoterape-
utické postupy, jako napf. Beckova kognitivné behavioralni terapie nebo
kratkodoba4 interpersondlni psychoterapie podle Klermana a Weismanové.
Tyto vyznamné pokroky v 1é¢bé depresivnich stavi zplisobily zménu posto-

Tab. 1. Historicky pohled na depresi a jeji lé6Zbu

trvani poruchy lééba
pocdtek 20. stoleti dlouhodobé dlouhodobd
1960-1970 kratkodobé kratkodoba
1980-1990 dlouhodobé kratkodobd
1990 dlouhodobé kratko- i dlouhodobd

(Hirschfeld, 1998)



ji odbornikd k dané problematice. Deprese tehdy byla povaZzovéana stejné
jako banalni infekce za kratkodobou a dobfe 1éCitelnou chorobu. Tyto nové
ndzory byly v 80. letech testovany v dlouhodobych prospektivnich studiich.
Bohuzel se prokazalo, Ze predchozi optimismus neni opravnény a Ze pravdu
mél spiSe Kraepelin. Tedy, Ze depresivni porucha je vétSinou dlouhodobé
onemocnéni s tendenci k recidivim a chronicité.

SOUCASNE NAZORY

V poslednich letech bylo prokazano, Ze deprese je skutecné Castou poru-
chou. Ve velkych epidemiologickych studiich provedenych pfedevsim ve
Spojenych statech na tisicovkach probandi bylo prokazano, Ze depresivni
epizoda se vyskytne z celoZivotniho pohledu takika u jedné pétiny popula-
ce.®¥ Téz v Evropé bylo pfi rozsahlé multinaciondlni studii prokazéano, Ze
velkou depresi v ptilro¢nim obdobi trpi takika 7 % obyvatel. Vyskyt depre-
sivnich pfiznakl rizné intenzity pak zahrnuje dalSich asi 10 %.“» ObtiZe se
objevuji pfedevsim v dospélém véku zhruba s dvojnasobnou frekvenci
u Zen. AvSak ECA studie prokazuje, Ze doSlo od konce druhé svétové val-
ky ke zvySovéni Cetnosti depresivni poruchy a k posunu zacatku onemoc-
néni do niz8ich vékovych kategorii (viz graf 1).®%

Prubéh deprese byva Casto recidivujici s tendenci k chronicité.®* V dlou-
hodobé prospektivni studii provedené NIMH bylo po 5 letech sledovani
souboru 431 pacientl s depresivni poruchou zjisténo, Ze takika 2/3 pacientl
postiZzenych depresi se uzdravi béhem jednoho roku. AvSak béhem celych
5 let vice neZ polovina sledovanych prodélala alespofi jednu dal§i epizodu

Graf 1. Kumulativni &et-
nost depresivni poruchy
podle dekddy narozeni
a véku pfi za&atku one-
mocnéni dle ECA studie

(Wittchen et al., 1994)



Graf 2. Dlouhodoby pro-
béh deprese

(WPA, 1996)

a jedna osmina trpéla chronickou depresi. Pouze asi jedna tfetina se nacha-
zela trvale v dobrém dusevnim stavu (viz graf 2).%Y V r. 1997 byly zvefej-
nény vysledky dalSiho pétiletého obdobi pokraovani tohoto projektu.’*
Diagnéza depresivni poruchy se ukdzala po celou dobu jako stabilni a k jeji
zméné doslo pouze u 9 % probandd. U 6 % se rozvinula manicka epizoda,
u 3 % byla pozdéji diagnostikovana schizoafektivni porucha. Primérny
pocet epizod béhem desetiletého idobi byl 2,5 (SD = 2,0) a jejich primérna
délka byla kolem 20 tydni. Pfitom pravdépodobnost dzdravy klesala s dél-
kou trvani obtizi. To znamen4, Ze tito pacienti béhem 10 let trpéli akutni-
mi depresivnimi symptomy v priméru skoro 12 mésicti a u ¢asti z nich se
rozvinula chronickd deprese. Dal§i zajimavé vysledky byly publikovany
v roce 1999.59 Bylo prokazéano, Ze i u téch pacient, ktefi se uzdravi a jsou
5 let bez obtizi, je pravdépodobnost recidivy béhem ndasledujicich 10 let
stale jesté asi 50 % (viz graf 3). Opakované se tak prokazuje zndmé Ang-
stovo tvrzeni ze 70. let, Ze pouze jedna izolovand depresivni epizoda je
extrémné vzacnd, pakliZze sledovéni pacienta probiha po dels$i dobu.’ Neni

Graf 3. Vyskyt recidiv
u 105 pacientd s depre-
sivni poruchou, jejichz
0zdrava trvala 5 let

(Kupfer, 1991)



Tab. 2. Nejéast&j3i pficiny naruieni pracovni schopnosti ve svété u obyvatelstva
ve véku 15-44 let (DALY - Disability Adjusted Life Years - roky ztracené
morbiditou a mortalitou). Absolutni hodnota DALY 419 144 |et.

Poradi nemoc % celkového DALY
1. unipolarni deprese 10,3
2. tuberkuléza 4,7
3. nasledky dopravnich nehod 4,7
4. naduzivani alkoholu 3,5
5. sebeporanéni 3,5
6. bipolarni porucha 3,1
7. nésledky valeénych konfliktd 3,1
8. ndasledky nésili 3,1
9. schizofrenie 3,0
10. sideropenickd anemie 3,0

proto divu, Ze unipolarni deprese je dle ndzoru odbornikt WHO a Svétové
banky nejcastéjsi pfi¢inou ztraty pracovni schopnosti v produktivnim véku
(viz tab. 2).%9 Dlouhodobé vedeni a 1é€eni pacienta s depresivni poruchou
je tedy nezbytné.

LECBA DEPRESE

Lécba depresivni poruchy se déli do tfi etap: lécba akutni, pokracovaci
a udrzovaci (profylakticka), jak je graficky zndzornéno na grafu 4.67%
Na zacatku vykladu je vhodné si definovat pojmy, se kterymi budeme dale
pracovat. Jde o konsensus vznikly na zakladé fady publikaci a vysledka dis-
kusi expertl.® Depresivni epizoda je obdobi trvajici déle nez 2 tydny, bé-
hem kterych jsou u pacienta pfitomny symptomy v dostatecné kvalité
i kvantité, aby splnily kritéria pro depresivni poruchu. Pozitivni 1écebna
odpovéd — obdobi, ve kterém vlivem terapie zacina ¢dste¢né remise. Cds-
te¢na remise — obdobi, ve kterém je zlepSeni stavu takové, Ze pacient jiZ
nespliiuje kritéria dusevni poruchy, ale stéle trpi nékterymi symptomy. Plna
remise — obdobi, ve kterém pacient nespliiuje kritéria dusevni poruchy a ani
netrpi subklinickymi p¥iznaky (asymptomatické obdobi). Uzdrava — remi-
se trvajici del$i dobu nez je stanoveno (v daném piipadé 4-9 mésict)
a muZe trvat neomezené. Jedna se o vyléceni epizody, nikoliv o vymizeni



Graf 4. Etapy |éEby depresivni poruchy. (Kupfer, 1991)

nemoci. Relaps — néavrat pfiznakt spliiujicich kritéria depresivni epizody
béhem castecné nebo plné remise dostavujici se vSak jesté pfed obdobim
uzdravy. Recidiva — objeveni se nové epizody deprese, které nastiva v ob-
dobi tzdravy. Délka cyklu — obdobi mezi po¢atkem dzdravy a rozvojem
dalsi epizody (recidivy).

Akutni 1é¢ba trva od jejiho zahéjeni do kompletniho odeznéni symptomu.
PakliZe zvolime ucinné antidepresivum ve vhodné ddvce, tak ndznaky zlep-
Seni stavu se objevi béhem jednoho aZz dvou tydni. Caste¢na odpovéd (&as-
tecna remise, redukce depresivnich pfiznakt o 40-60 %) by méla nastat
mezi 4.—-6. tydnem a plna terapeutickd odpovéd (plna remise), to znamena
uplné nebo témer uplné vymizeni symptomi do 10—12 tydna 1écby. Existuje
cela fada studii, které prokazuji, Ze jak klasicka antidepresiva, tak latky
typu SSRI, RIMA, SNRI, NaSSA a dalsi pfinaSeji klinicky vyznamnou ule-
vu asi u 60-80 % 1écenych a jsou signifikantné u¢inné&jsi neZ placebo, jehoz
pozitivni efekt je jen asi u 20-40 %.7% Studii, které se zabyvaji efektivitou
pokracovaci a pfedevsim udrzovaci 1é¢by, je z pochopitelnych divodi méné.
Cilem pokracovaci 1écby je zabréanit navrati symptomu 1é¢ené epizody (pre-
vence relapsu). Experti doporucuji, aby tato etapa trvala alesponi 4-9 mésict
po dosaZeni remise. Cilem udrZovaci (profylaktické) 1écby je zabranit reci-
divé, to znamend vyskytu nové depresivni epizody u sledovaného pacienta.
Nézory na délku jejiho trvani jsou rtizné. Je totiZ jen malo validnich infor-



maci, které popisuji vysledky terapie trvajici vice nez 3 roky. V nékterych
piipadech se zvazuje i moZnost celoZivotniho 1é¢eni.

FAKTORY OVLIVNUJICI PRUBEH
DEPRESE

Bylo popsdno mnoho faktori, které ovliviiuji 1é¢ebné vysledky a dlouhodo-
by pribéh depresivni poruchy. Jedna se o vlivy z oblasti demografické,
charakteristiky onemocnéni, nékteré biologické korelaty a v neposledni fadé
kvalita a kvantita poskytované 1éCby.

Bylo prokizéano, Ze vyskyt deprese v pribuzenstvu pacienta je negativnim
prognostickym faktorem.®” Wells et al.®” zjistili, Ze 30 % pacientd, jejichZ
rodic¢e prodélali dvé a vice depresivnich epizod, se neuzdravilo béhem
dvouleté terapie. LéCeni bez této heredity se uzdravili skoro vSichni. Stejné
tak rodinna zatéZ spojena s vyskytem alkoholismu a poruch osobnosti zvy-
Suje riziko chronického prubéhu deprese.?®”

Nékteré studie naznacuji, Ze tam kde je zacatek onemocnéni bud Casny
(méné nez 25 let) nebo naopak velmi pozdni (60 let a vice), je prognéza
pribéhu horsi.®” Stejné tak $patnd pracovni a partnerskd adaptace vyznam-
né koreluji s vyskytem recidiv 1é¢enych pacientt.®

Graf 5. Schéma dlouhodobého a progresivniho rozvoje depresivni poruchy

(Post et al., 1986)



Rada autord se domniv4, Ze pravdépodobnost recidivy souvisi s poétem pied-
chozich epizod. Riziko recidivy u pacienta s jednou epizodou se odhaduje na
50 %, se dvémi se zvySuje na 50-90 % a pres 90 % je u téch, ktefi prodélali
3 a vice depresivnich epizod.“” Dokonce se zd4, Ze kdyZ je epizoda nelééena,
je pravdépodobnost recidivy zvySena.® Obdobi tzdravy (délka cyklu) se ob-
vykle po dal§ich depresivnich epizodach zkracuje. To znamen4, Ze po prvni
epizodé byva doba plného zdravi del$i nez po ptfipadné druhé a dalsi epizodé.
29 Toto zjisténi je v plném souladu s hypotézou vytvofenou v 80. letech
Postem.®” Tento vyznamny americky psychiatr poukazal na vliv opakovanych,
nepravidelné se vyskytujicich stresovych situaci (v€etné neléCenych nebo hiife
zvladnutych depresivnich epizod), které vedou k CastéjSimu vyskyt u postup-
i idaje publikované Gredenem® poukazujici na zkracovani cyklu pii dlouho-
dobém pribéhu afektivni poruchy (viz graf 6). Naopak Solomon a spolupra-
covnici” nezjistili v desetileté prospektivni naturalistické studii pacienti
lé€enych pro afektivni poruchu, Ze by béhem opakovanych depresivnich
epizod doslo k jejich prodlouzeni. Primérna délka epizody se pohybovala
kolem 20 tydnt. Je zajimavé, Ze autofi prokazali, Ze do 1 roku od pocatku
obtizi dochazelo u tfi ¢tvrtin 1é¢enych k remisi deprese. VSechna tato zjisténi
podtrhuji daleZitost efektivni 1é¢by prvni i dal§ich epizod. Usp&iné a rychlé
zvladnuti depresivnich obtiZi miZe pfispét k pfiznivému ovlivnéni pribéhu
dalsich epizod a zlepsit tak dlouhodobou prognézu pacientova onemocnéni.

Graf 6. Vztah mezi po-
¢tem epizod a délkou

cyklu. (Greden, 1993)



Rezidualni symptomy (pouze ¢aste¢na remise), které odpovidaji skore 7-10
na Hamiltonové Skale pro depresi, jsou pomérné castym nalezem béhem prv-
nich mésict 1é¢by. Fawcett a Barkin'¥ zjistili takovy pribéh asi u jedné tie-
tiny svych pacientll IéCenych antidepresivy. Jedna se o prognosticky nepfiz-
nivy stav. Bylo prokazano, Ze i tato subklinickd forma deprese je potencidlné
invalidizujici, nebot naruSuje napf. zdjem o praci a pracovni vykonnost ne-
mocného. TéZ pravdépodobnost recidivy je u takovych pacientd zvySena.®®
DalSim vyznamnym klinickym faktorem je komorbidita. Soucasny vyskyt
tzkostnych poruch, dystymie nebo ndvykovych stavil vyznamnym zpdsobem
zhorSuje prognézu afektivni poruchy u daného pacienta. Napf. ve studii
provedené NIMH ve Spojenych statech se pfi dvouletém sledovani uzdravilo
78 % pacientl s velkou depresi, ale jen 39 % téch s dvojitou depresi. ¢
Bylo zjisténo, Ze téZ nékteré biologické faktory souvisi vyznamné s dlouho-
dobym pribéhem deprese. Napf. urcité charakteristiky spanku se zdaji byt
vyznamné. Kasper® prokazal, Ze pomér mezi po¢tem delta vin b€hem prvni
a druhé REM faze hraje daleZitou roli. U pacientl s pomérem vys$$im nez
jedna byla primérnd doba tzdravy 96 tydnd, zatimco u téch s pomérem
niz§im nez jedna to bylo pouze 50 tydni. Také Thase®" zjistil, Ze pacienti
s depresi léCeni interpersondlni psychoterapii s abnormnim spankovym pro-
filem méli horsi progndzu.

Dysfunkce hypotalamo-hypofyzo-adrenalni osy jsou Casté u lidi s afektiv-
nimi poruchami. Asi u 30-50 % pacientl zjiStujeme hyperaktivitu tohoto
systému. U ¢asti téchto nemocnych jsou reakce na podany kortikotropin
(CRH) nebo na dexametazon oblenéné.*> Nékteré studie nasvédcuji, Ze tyto
biologické charakteristiky souvisi i s pribéhem nemoci a s vysledkem jeji
1é¢by. Napf. Vieta a spolupracovnici® prokazali, Ze k ¢astéj$im recidivam
doslo béhem 6 mésici u téch pacientd s afektivnimi poruchami 1é¢enych
lithiem, u kterych byla reakce ACTH na CRH niZ§i.

DLOUHODOBA LECBA DEPRESIVNICH
STAVU

Akutni etapa konci a za¢ind pokracovaci lécba, kdyZ u nemocného doslo
k vyznamné terapeutické odpovédi. Samoziejmé kontroly pacienta mohou
byt v tomto obdobi o néco méné casté. Je vSak vhodné pokracovat se stej-
nym lékem ve stejné davce, které prinesly ulevu obtizi v akutni etapé. Hlav-
nimi cily pokraovaci lécby je zabranit relapsu deprese a dosahnout plné
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remise. Na zdkladé mnoha kontrolovanych studii se da fici, Ze asi 75 %
pacientll zGstane v remisi po dobu 12 az 36 mésicii nebo déle, pakliZze do-
stavaji adekvatni davky antidepresiv. Naopak u 50-75 % téch, ktefi prodé-
lali v minulosti depresivni epizody a po dstupu obtiZi nejsou dale 1éCeni,
dojde k relapsu nebo recidivé onemocnéni.®? Pfitom nejvy$si riziko znovu-
objeveni se deprese je v prvnich 2 letech po dosazeni 1é€ebné odpovédi.
Odhaduje se, Ze v tomto obdobi dojde k navratu deprese asi u 40 % paci-
entd (viz graf 7). ©®

V pokracovaci etapé 1é¢by byla vyzkouSena z historickych divoda prede-
v§im tricyklicka antidepresiva, se kterymi je pochopitelné nejvice klinic-
kych zkuSenosti. Napf. Mindham a spolupracovnici“® zjistili relaps depre-
se béhem 6-mési¢niho sledovani u 22 % pacientd 1é€enych amitriptylinem
nebo imipraminem. U pacientd pfefazenych na placebo to vSak bylo 50 %.
Vice z aktivni 1é¢by profitovali ti, u kterych pfetrvavala rezidualni sympto-
matika nez ti, u kterych doslo k plné remisi.

Také phenelzin byl shledan Ga¢innym v prevenci recidiv jak u mladsich pa-
cientdl s atypickou depresi tak u afektivnich poruch pacientii vy$siho véku.
Problematickym se jevil vétsi pocet osob, které nedokoncily 1écbu pro ved-
lejsi u¢inky IMAO anebo diky dlouhodobym dietnim omezenim.®? Alterna-
tivou se v téchto pripadech jevi pouZiti moklobemidu, ktery byl shledan pti
Ctyfmésicni pokracovaci 1é¢bé stejné ucinny jako fluoxetin®® a v oteviené
klinické studii pouze u 25 % pacientl doslo k relapsu béhem jednoro¢niho
sledovani.®?

Spoluprice pacienta ma klicovy vyznam pro tspéch 1é¢by. Non-complian-
ce je v mnoha pfipadech zptusobena vedlejSimi ucinky 1ékti. Moderné;jsi pre-
paraty, jako tfeba latky typu SSRI, maji oproti klasickym antidepresivim

Graf 7. Pravdé&podob-
nost recidivy po 0zdravé
depresivni epizody (378
pacientd s depresivni po-
ruchou).

(Rothschild, 1999)
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1é¢by byla prokazana prakticky u vSech dostupnych inhibitort zpétného vy-
chytavani serotoninu ve studiich, které trvaly pal aZ jeden rok (viz tab. 3).
Zajimavé byly predevSim udaje o pokracovaci 1é¢bé citalopramem, fluoxe-
tinem a sertralinem. Citalopram se ukazal byt u¢inny v pokracovaci 1é¢bé
po dobu 6 mésict pfi fixnich davkich jak 20 mg, tak i 40 mg denné
u uspésné akutné 1écenych stejnou davkou . Pfi podavani uc¢inné latky doslo
k relapsu u 8 % resp. 12 % lécenych, zatimco v placebo vétvi tomu tak bylo
u 31 % pacientl, coZ se ukédzalo byt statisticky vysoce vyznamné.®" Zajima-
vé bylo, Ze ke stejné mife relapst (asi u jedné tietiny) doslo i u téch pacientil
s placebem, kteti v akutni fazi 1écby na né reagovali pfiznivé. Citalopram byl
dlouhodobé dobfe snaSen. K obdobnym vysledkim dospéli Robert a Mont-
gomery® pfi Sestim&si¢nim fixnim ddvkovéni nastaveném b&hem osmity-
denni akutni 1é¢by citalopramem v rozmezi 20-60 mg denné. Nejvetsi riziko
ndvratu deprese bylo béhem prvnich 8 tydnl pokracovaci 1écby, kdy doslo
k vétSiné relapst jak v citalopramové (13,8 %), tak placebo (24,3 %) vétvi
(viz graf 8). V dal§im pribéhu studie, béhem 12.-24. tydne, byla pravdépo-
dobnost znovuobjeveni se depresivnich pfiznaki pfi podavani placeba 3krat
vy$si. Citalopram se osvédcil téZ pifi pokracovaci 1é¢bé pacientl s depresi
v ordinacich praktickych 1ékaifu.® Pfi davkovacim schématu 10-30 mg i 20
az 60 mg denné& byl citalopram stejné uéinny jako 50-150 mg imipraminu,
po kterém vSak dochazelo k vice neZddoucim ucinkdm pfedevsim anticho-
linergniho charakteru.

Nedavno byly publikovany velmi zajimavé studie tykajici se sertralinu.®?
Ze 426 pacientd, ktefi trpély chronickou depresi, bylo dvanactitydenni akutni
1é¢bou sertralinem dosaZeno remise u 233 osob. U 209 z nich bylo zafazeno do
Ctyfmésicni pokracovaci faze. 169 pacientl v remisi pak pokracovalo v pro-
fylaktickém podévani sertralinu (n = 77) nebo placeba (n = 85) po 76 tydni.

Tab. 3. Castost relapsd pfi antidepresivni pokradovaci 16éb& SSRI ve srovndni
s placebem

Lék tydny relapsy (%) p< reference

lécby Lék |placebo
Citalopram |24 11 31 0,05 | Montgomery et al., 1993
Fluoxetin 52 26 57 0,01 |[Montgomery et al., 1988
Fluvoxamin |52 13 31 0,001 | Terra a Montgomery, 1998
Paroxetin 52 16 43 0,001 | Montgomery a Dunbar, 1993
Sertralin 44 13 46 0,001 | Doogan a Caillard, 1992
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Graf 8. Poget relapsd depresivni epizody u pacientd 1éZenych citalopramem
ve srovndni s placebem. (Robert a Montgomery,1995)

Klinicky zavazné depresivni pfiznaky se objevily u 26 % aktivné 1écenych
probandid a u 50 % v placebo vétvi. Rozdil v efektu 1é¢by byl vysoce statis-
ticky vyznamny (p< 0,001). Sertralin byl dobfe sn4Sen. Ve srovnani s place-
bem byly signifikantné Castéjsi pouze sexudlni dysfunkce (celkem 16,9 %
oproti 2,4 %, p< 0,01). Jednalo se o ztrdtu libida u 9,1 %, o impotenci
u 5,2 % a o anorgasmii u 3,9 %.

Studie Reimherra a spolupracovniki®® se zabyvala optimalni délkou po-
kracovaci 1é¢by. Pacienti, ktefi dosahli remise pfi dvanactitydenni terapii
fluoxetinem depresivni epizody, byli ndhodné zatfazeni do skupin, které byly
sledovany dalSi taktka rok. Fluoxetin byl ddle ordinovan v didvce 20 mg
denné po dobu 14, 38 nebo 50 tydni. Po zbytek doby dostavali pacienti pla-
cebo. V intervalu 12-24 tydnt doslo k relapsu u 26,4 % pacientt s fluo-
xetinem (41,6 % s placebem), v intervalu 26-38 tydnt u 9,0 % resp. 20,5 %
a v poslednim intervalu (50-62 tydnt) u 10,7 % resp. 17,4 % sledovanych.
Rozdily mezi aktivni 1é¢bou a placebem byly u prvého a druhého intervalu
statisticky vyznamné. Autofi uzavteli, Ze minimalni délka pokracovaci 1é¢-
by fluoxetinem by na zakladé jejich zjisténi méla byt alespon 26 tydna, ale
pravdépodobné jesté delsi.

Je zajimavé, Ze k rozvoji relapst depresi dochazi i po ukonceni kratkodobé
psychoterapie. V Pittsburghské studii doslo ke znovuobjeveni se pfiznaki
u 31 % lécenych kognitivn€ behaviordlni terapii béhem jednoho roku po
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jejim ukon&eni.®) T zde hrala vyznamnou roli rezidudlni symptomatika. Tam,
kde doslo k plné remisi po 1é¢bé, byla mira relapsd pouze 10 % na rozdil od
52 % u téch pacientll, kde remise depresivni symptomatiky byla netplna (viz
graf 9). Tyto udaje naznacuji, Ze mnoho pacientd potfebuje delsi 1é¢bu
i v oblasti psychoterapeutické péce. Bude tfeba vypracovat programy pokra-
Covaci 1écby, které by mély snizit pravdépodobnost rozvoje relapsu u riziko-
vych pacientd.

Dle mezinarodniho konsensu pokracovaci etapa antidepresivni 1é¢by kon¢i,
kdyZ jsou splnéna Kritéria dzdravy. To znamend 4—6 mésict plné a trvalé
euthymie. Teoreticky by se mélo jednat o kvalitativné jiny stav neZ remise.
Ne&kteti autofi predpokladaji, Ze psychobiologické koreldty akutni deprese by
mély v tomto obdobi ustoupit.”” AvSak skutecnost, Ze do 8 tydnl po vysa-
zeni pokracovaci terapie dochdzi u 10-15 % pacientl k recidivé naznacuje,
Ze vySe zminéné predpoklady nejsou ziejmé absolutné spolehlivé.

PakliZe jsme se rozhodli v této etapé 1é¢by ukoncit antidepresivni psycho-
farmakoterapii, musime tak vétSinou Cinit velmi postupné a dlouhodobé,
abychom zabranili vyskytu syndromu z vysazeni. Ten se vyskytuje pfede-
v§im v pfipad€ podivéani antidepresiv s anticholinergnimi ucinky, jako je
amitriptylin, imipramin, maprotilin, nebo u téch 1éka s kratkym polocasem
vylu€ovéni, jako je napf. paroxetin. Zde je naopak vyhodné dlouh4 eliminace
fluoxetinu s jeho metabolitem norfluoxetinem. V kazdém piipadé se dopo-
rucuje nesniZzovat davkovéani antidepresiva o vice nez 25 % celkové denni
davky za mésic®, ale spiSe podle druhu antidepresiva jesté pomaleji.

Graf 9. Vyskyt relapsi
depresivni epizody u pa-
cientd po ukonéeni ko-
gnitivné behaviordlni
terapie.

(Thase et al., 1992)
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Tabulka 4. Indikace pro udrzovaci 1é&bu antidepresivy

Pocet predchozich klinicka psychobiologické
epizod charakteristika korelaty
3 nebo vice piedchozich | sebevrazedny pokus rodinnd z4t&z afektivni
depresivnich epizod v anamnéze poruchou

pretrvévajici dysregulace osy
jedna nebo vice rezistence na lé&bu hypothalamo-hypophyzo-
pfedchozich depresivnich| psychotickd forma adrendlni
epizod spojenych somatickd choroba
s klinickymi a psycho- obtizné psychosocidlni
biologickymi koreldty situace

dvoijitd deprese (dystymie)

(Maixner a Greden, 1998)

Pfechod na udrzovaci (profylaktickou) 1écbu ma byt zvazovan u téch pa-
cientd, ktefi predstavuji rizikovou skupinu z hlediska recidivy depresivni
poruchy. Nejcastéjsi faktory podle Maixnera Gredena“®, které by mély
ovliviiovat na$i volbu jsou uvedeny v tabulce 4. Jedna se predevSim o pocet
prodélanych depresivnich epizod (3 a vice) a o jejich kvantitu a kvalitu,
jako je tfeba prodélany sebevrazedny pokus, psychotickd forma, komorbi-
dita, rezistence na 1é¢bu. Byvaji zminovany i nékteré dalSi prognosticky
nepfiznivé vlivy, jako jsou vék zacatku choroby pred 25. rokem nebo po 60.
roku Zivota, Zenské pohlavi, zdvaznost prodélané epizody, sklony k chroni-
cité, sezénni zavislost a pfipadné dalsi.®D Optimalnich vysledkt v profylak-
tické 1é¢bé 1ze dosdhnout tam, kde oSetfujici 1ékar a pacient, pfipadné jeho
rodina vytvofi silnou spolupracujici alianci. Obecnym zakladnim kritériem
pro pokracovani 1é¢by je ta skutecnost, Ze jeji klady (zisky) prevazi nad za-
pory (ndklady). Nesmime zapomenout, Ze v tomto obdobi se objevuji ze
strany pacienta takové otdzky, jako napf. »potfebuji brat antidepresiva cely
Zivot?« nebo »jak dlouho musim brat 1éky?«, »budu na nich zavisly?«. Tyto
a mnohé dalsi dotazy a nejasnosti je tieba vysvétlit nejen pacientovi, ale
také jeho nejbliz§im v ramci periodickych edukacnich pohovort. Pfitom
samotné nav§tévy pacienta se stavaji za predpokladu jeho dobrého stavu
méné Casté, zprvu jednomeésicni, pozdé€ji dvoumeésicni, i méné Casté.
Profylaktickd 1écba je v zdsad€ pokraCovanim terapie, kterd byla zahijena
ve fazi akutni. M4 své komponenty psychologické, farmakologické i ptipad-
né dalsi biologické. Nejvice spolehlivych tidaji existuje z oblasti psycho-
farmakoterapie, méné toho vime o ostatnich postupech.
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Konzervativni odhady z fady kontrolovanych studii pravi, Ze k recidivim
depresi dochézi 2krat az 3krat Castéji u pacientll nelécenych nez pfi aktivni
antidepresivni terapii trvajici 18 az 36 mé&sicu.®? Léky, které byly v udrzo-
vaci 1é¢bé nejdéle studovany, jsou pochopitelné tricyklicka antidepresiva
a lithium. VétSina téchto placebem kontrolovanych studii byla provedena
v 70. a 80. letech.“® Byl prokdzan dlouhodoby pfiznivy Géinek amitripty-
linu i imipraminu a dalsich klasickych 1ékt. V jedné z nejznaméjsich stu-
dii bylo na malém poctu pacientd zjiSt€no, Ze plnd davka imipraminu ma
dobry profylakticky efekt jesté po 3 nebo dokonce i po 5 letech jeho uzi-
vani (viz graf 10).433% Stejné tak desimipramin zabranil recidivé deprese
u takika 90 % lécenych po dobu 2 let na rozdil od poloviny pacientd uZi-
vajicich pouze placebo.®® Naopak imipramin se ukédzal jako méné Glinny
neZ phenelzin v profylaktické 1é¢b& osob s dvouletou atypickou depresi.”>
Do studie byli zafazeni pacienti, ktefi se zlepS$ili pfi terapii imipraminem
nebo phenelzinem a byli takto stabilizovdni po dobu 6 mésici. Pak bylo
dalSich 6 mésicti pokracovano u ¢asti z nich v aktivni 1é¢bé a Cast byla pfe-
vedena na placebo. K recidivim do$lo u 23 % léCenych phenelzinem, u 41 %
imipraminem, u 47 % pfevedenych na placebo z phenelzinu a u 87 %
z imipraminu. Inhibitory MAQO se osvédcily i v dal§ich studiich v profylaxi
deprese u star$ich 1idi.@? Problémem vSak zistava jejich Castéjsi vedlejsi
ucinky a dietni omezeni. Reverzibilni a selektivni inhibitor monoaminooxy-
dazy typu A moklobemid, ktery se 1épe snasi a nevyzaduje beztyraminovou
dietu pfinesl urcité nadéje. Zatim vSak schazeji metodicky kvalitné podloze-
na data o jeho roli v dlouhodobé 16¢bé depresivnich poruch.®?

Graf 10. Vysledky profy-
laktické 1é&by imiprami-
nen ve 4. a 5. roce sle-
dovéni ve srovndni s pla-
cebem.

(Kupfer et al., 1992)
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Lithium bylo dlouhodobé pouZivano v profylaxi afektivnich poruch. Je uzna-
vanym prostfedkem u pacientd s bipolarni poruchou, i kdyZ néktefi kritizuji do-
savadni selektivni vybér pacientll do dfivéjSich studii. Napf. Maj a spolupra-
covni® zjistili, Ze 5 let po nasazeni lithia u osob s bipolarni poruchou pouze
23,4 % uzivalo thymoprofylaktikum déle a neprodélalo Zadnou recidivu.
38,1 % pokracovalo v 1écbé, avSak doslo u nich k recidivé. 27,9 % z rliznych
dtivoda lithium prestalo uzivat. V metanalyze 10 kontrolovanych a 7 otevie-
nych studii sledujicich efekt lithia u pacientd s recidivujici depresivni poruchou
potvrdili Souza a Goodwin", Ze tento 1€k je u¢innéjsi neZ placebo v profylaxi
depresivni poruchy. Zjisténa fakta vSak nesvédci pro to, Ze lithium mélo néjaké
vyhody v této indikaci ve srovnéni s klasickymi antidepresivy. Nékteré stu-
die nasvéd&uji spise opaku. Napf. Franchini et al.'® prokézali hor$i preven-
tivni efekt lithia ve srovnani s fluvoxaminem pfi dvouletém sledovani pacientii
s unipolarni depresi. Pfesto se lithiumprofylaxe povazuje stale za plné indiko-
vanou predevs§im u téch pacientil, ktefi kladné reagovali na akutni 1écbu timto
preparatem, ktefi jsou stabilizovani pfi podavani lithia a u téch, ktefi selhdvaji
pfi profylaktické 1é¢bé antidepresivy.®? TézZ velky vyznam byva pfipisovan
této 16¢b& v prevenci sebevrazedného jednani.”” U 5-15 % pacient pivodné
diagnostikovanych jako unipolarni se v dlouhodobém pribéhu rozvinou téz
manické epizody.®” Antidepresiva mohou v tomto nepfiznivém vyvoji hrét po-
tencujici roli.®® Lithium se svymi antimanickymi vlastnostmi je proto vhodné
tam, kde je pravdépodobnost pfesmyku vyssi. Jsou to pacienti s rodinnou zatézi
bipoléarni poruchou, s ¢asnym zacatkem afektivni poruchy a s ¢astymi depre-
sivnimi epizodami.®” Naopak se zda, Ze lithium neni tak efektivni jako anti-
depresiva v prevenci téZkych depresivnich epizod.?

V poslednich letech je v popiedi zajmu dlouhodoby antidepresivni a thymo-
profylakticky efekt latek typu SSRI. V jedné z prvnich studii tohoto typu
Montgomery se spolupracovniky “® prokazali dobry profylakticky efekt flu-
oxetinu, pfi jednoro¢nim sledovani 220 pacientd s depresivni poruchou
v remisi pii podavani 40-80 mg denné. Po 12 mésicich udrZovaci 1écby
fluoxetinem doslo k recidivim u 26,1 %. U pacientd, kterym bylo podava-
no pouze placebo, to bylo 57,4 % (p< 0,01). Obdobné byly profylaktické
ucinky SSRI prokdzany u sertralinu®, u paroxetinu®” a u fluvoxaminu®®
pfi sledovani trvajicim 1 az 2 roky.

Ve srovnavaci, dvojité slepé, placebem kontrolované studii studii Claghorna
a Feighnera™ byly porovnany vysledky jednoleté 1é¢by paroxetinem
a imipraminem. Celkovd mira relapst a recidiv byla 15 % u paroxetinu, 4 %
u imipraminu a 25 % pii placebu. Je pfitom vhodné uvést, Ze mira pfedcas-
ného ukondeni 1é¢by pro nezadouci Géinky byla u imipraminu 2krat vyssi
nez u paroxetinu.
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V dosavadnich necetnych srovnavacich studii nebyly mezi preparaty typu
SSRI zjistény podstatné rozdily v ucinnosti, to je z hlediska vyskytu reci-
div. Napf. pfi osmnactimési¢nim sledovani pacientd s velkou depresivni po-
ruchou lécenych sertralinem nebo fluvoxaminem do$lo pouze u asi jedné
pétiny v obou skupinach k rozvoji recidiv, které vSak byly ve srovnéni
s pfedchozimi méné intenzivni a krat$i.1® Jak jsme jiz uvedli dfive, fluvo-
xamin byl shledan d¢innéjsi pfi dvouletém podéavéni nez lithium. !
VétSina naSich pacientd, které dlouhodobé 1é¢ime pro depresivni poruchu,
trpi i dal§imi duSevnimi nebo télesnymi chorobami a uZiva i jiné psy-
chotropni nebo nepsychotropni Iéky. Proto je tfeba znat disledky jejich
vzajemného pisobeni. SSRI maji vyhodu, Ze na rozdil od tricyklickych,
heterocyklickych antidepresiv a IMAO nepotencuji vyznamné kumulaci tlu-
mivého ucinku benzodiazepinli na CNS. Pouze fluvoxamin a do urcité
mens§i miry také dal§i SSRI zvySuji hladinu diazepamu a alprazolamu. Pfi
pouzivaném nizkém davkovani to vSak nevytvari néjaky zavaznéjsi klinic-
ky problém.®®

O SSRI je zndmo, Ze jsou samy metabolizovany a ovliviiuji tak funkce ja-
ternich enzymt, prfedev§im cytochromu P 450 (CYP). Vliv jednotlivych
inhibitort na jejich aktivitu je znazornén v tab. 5. Je ziejmé, Ze nejvyznam-
néjsi vliv zde maji fluvoxamin, fluoxetin a paroxetin, nejmensi pak sertra-
lin a citalopram. Interakce miZe zpusobit, Ze latka, ktera je metabolizova-
na stejnym enzymatickym systémem, dosahuje pfi souc¢asném podavani
vy$8i plazmatické koncentrace. Toto miZe byt vyuZito pfi pokusech
o prolomeni terapeutické rezistence. Castéji viak tato situace predstavuje
urcité riziko pro pacienta. V pripadé 1€kt s niZ§im terapeutickym rozmezim,

NN

tato interakce muZe zpusobit ¢astéj$i nezadouci ucéinky a i zdvazné kompli-

Tab. 5. Vliv latek typu SSRI na cytochrom P450 (CYP) v bé&Znych antidepre-
sivnich ddvkéch

Enzym Citalopram | Fluoxetin |Fluvoxamin | Paroxetin | Sertralin
CYP1A2 - - +++ -
CYP2D6 + +++ . +++ +
CYP3A3/4 2 + o+
CYP2C19 e ++ +++ [
2 schazi data ++ stfedné intenzivni vliv
klinicky nevyznamny vliv +++  vyznamny vliv
+ mirny vliv

(Edwards a Anderson, 1999)
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kace (napf. zvySena hladina warfarinu vede k naruSeni sraZlivosti krve, nebo
zvySena hladina tricyklik mZe zpusobit poruchy srdecniho rytmu, soucasné
podavani s IMAO vede k rozvoji serotoninového syndromu).®® Proto je 1épe
se témto kombinacim vyhnout. Tam, kde to neni moZné, se doporucuje sle-
dovat pacienta Castéji, monitorovat plasmatické hladiny 1ékd a provadét
pribézné pomocna vysetieni, jako je EKG nebo Quicklyv test (protrombi-
novy cas).

Byla popsédna celd fada lékovych interakci spojenych s poddvanim SSRI.
VEtsina z nich naStésti ma jen teoreticky vyznam, avSak nékteré mohou mit
klinicky z4vazné dasledky, jak je uvedeno na tab. 6. Je pfitom nutno pfi-
pustit, Ze zatim madme k dispozici malo spolehlivych dat z praxe, abychom
mohli tuto komplikovanou a pfitom velmi zdvaznou problematiku adekvatné
osvétlit. !

Tab. 6. Klinicky zdvazné lékové interakce latek typu SSRI

SSRI lek mozné nasledky interakce
viechna antikoagulancia zvy3eny antikoagula&ni efekt

(warfarin, kumaroly)
viechna antidepresiva

IMAO serotoninovy syndrom

(niz3i pravdépodobnost

u reverzibilnich preparétd)

tricyklika zvy$end hladina nékterych tricyklik
fluoxetin antiarytmika flecainid zvy$end plasmatickd koncentrace
fluoxetin antikonvulziva snizovani zéchvatového prahu
fluvoxamin | carbamazepin zvy3ené plasmatické hladiny

phenytoin
viechna antihistaminika

terfenadin zvy3ené riziko arytmif
viechna lithium CNS toxicita
viechna sumatriptan CNS toxicita
fluoxetin
fluvoxamin | klozapin zvy$end plazmatickd hladina klozapinu
fluoxetin haloperidol zvy3end plazmatickd hladina haloperidolu
viechna ritonavir zvyseni koncentrace SSRI
fluvoxamin | theophyllin zvy3eni plazmatickd hladina theophyllinu
fluoxetin selegilin CNS excitace, hypertenze
viechna tramadol zvys$ené riziko konvulzi

(Edwards a Anderson, 1999)

19



V posledni dobé do naseho terapeutického rejstiiku vstupuji i dal$i moder-
ni preparaty. Jejich ucinnost byla testovdna i z hlediska dlouhodobého
podavani s pozitivnimi vysledky. Mira udrZeni remise byla shleddna obdob-
né jako u tricyklickych antidepresiv v pfipad€ mirtazapinu. Pfi dvouletém
sledovani respondéru byla uchovana remise u 77 % 1é¢enych mirtazapinem,
57 % amitriptylinem, 44 % v placebo vétvi.®? Kromé& vzestupu védhy nebyly
zaznamenany vyznamnéjsi vedlejsi pfiznaky ¢i komplikace. Stejné tak Tia-
neptin byl d¢inéjsi nez placebo v 16,5 mésicu trvajici studii.® Obdobné
efekty popisuje Montgomery“” v pfipadé reboxetinu a Entsuah!? se spolu-
pracovniky v pfipadé venlafaxinu. U milnacipramu zatim schazi podobné;jsi
tdaje o vysledcich dlouhodobé 1éEby. D

Velmi vyznamnou se jevi otazka davkovani antidepresiv pfi jejich dlouho-
dobém podavani. Mnoho klinik® sniZuje davky na zhruba polovinu té, kte-
rou podéavaly béhem akutni 1é¢by.®” Bylo pfitom opakované prokidzéno, Ze
relativné niz§i davkovani vede k vys§§imu vyskytu recidiv i relapsii. V pro-
spektivni studii s imipraminem bylo zji§téno, Ze u pacientl s rekurentni
depresivni poruchou je niz$i davkovani pfi tfiletém sledovani spojeno
s vy$§im vyskytem novych depresivnich epizod. Pfi podavani kolem 100 mg
imipraminu dosSlo k recidivim u 70 % léCenych, zatimco pfi davkovani
kolem 200 mg to bylo pouze u 30 %."” Podobné retrospektivni idaje byly
publikovdny o maprotilinu.” Ve shod€ s témito nalezy jsou vysledky stu-
dii s citalopramem. Montgomery prokazal ve 24-tydenni studii, Ze v pokra-
Covaci 1écbé se vysledky neliSily mezi skupinami se 20 a 40 mg citalopra-
mu pro die.®? Davkovani u jednotlivych osob bylo nastaveno béhem tspés-
né akutni terapie. Francini se spolupracovniky (17) obdobné prokazali dob-
ry efekt 40 mg citalopramu ve ¢tyfmési¢ni pokracovaci 1écbé. Avsak, kdyz
pfi nasledné profylaktické 1écbé trvajici dva roky sniZily témto pacientim
denni davku citalopramu na polovinu (20 mg), doslo v 50 % k recidivam.
Vsechny tyto udaje nasvédcuji tomu, Ze podle soucasnych znalosti je nej-
efektivnéjsi dlouhodobé podéavani té davky antidepresiva, kterd pfinesla
lécebny efekt v akutni etapé terapie.

Pti dlouhodobém podavani antidepresiv velmi zavisi vysledky 1é¢by téz na
jejich vedlejSich dcincich. Klasické antidepresiva mohou vyvoldvat pfirts-
tek na vaze, Castéj$i vyskyt zubnich kazt pfi chronické xerostomii, sedaci
a sexualni dysfunkce. Velmi obezfetni musime byt vzhledem k negativnim
ucinktm tricyklik na srdce u pacientt s kardidlnim poskozenim. Chronic-
ké podavani IMAO miiZe zpUsobit téZ zmény vahy, nespavost, poruchy po-
hlavniho Zivota.® Lithiumprofylaxe muzZe byt spojena s vyskytem akné,
prijmy, polyurii, tremorem, hypotyredzou a pfirtstky na vaze. Zavaznou
komplikaci zde mize téZ byt malo Casta, ale potencialné klinicky zdvazna
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chronickd renélni intersticidlni fibréza.’" V praxi tyto neZddouci Géinky
¢asto vedou k nespolupraci pacienta, ke snizeni davky 1éku pod jeho tera-
peutickou tcinnost a k pfed¢asnému ukonceni 1éc¢by. SSRI jsou pfi dlouho-
dobém podéavani obvykle dobfe sndSeny a ukonceni 1écby zplsobené nesna-
Senlivosti 1éku jsou méné Castd. Jejich kardiotoxicita je zcela minimalni.®
NejzavaznéjSim problémem zde mohou byt sexudlni dysfunkce, které se
mohou vyZzadat téZ redukci davky nebo podéavani ptfidatné medikace.??
Nezda se ani, Ze by posledni generace antidepresiv objevujici se i u nas
pfekonaly klasickd tricyklicka antidepresiva v jejich tolerabilité. Jejich
vyhodou, jako napf. v pfipadé venlafaxinu ¢i milnacipramu, je relativni
bezpecnost pifi predavkovani, obdobnéa jako u SSRI.

Souborné studie, které se zabyvaly vybérem vhodného antidepresiva pro
dlouhodobé podavani, vétSinou favorizuji SSRI, ale neni to nazor zcela jed-
noznaény. Montgomery se spolupracovniky®® v metaanalyze“? randomizo-
vanych kontrolovanych studii dospél k zavéru, Ze tricyklickd antidepresiva
a SSRI se neli$i v efektivité, ale mira pferuseni terapie kvili zdvaZnym
nezadoucim uc¢inkdm je vyssi u klasickych antidepresiv. Stejné tak Schatz-
berg®” zpracoval problematiku 1é¢by téZ8ich depresi. Dospél k zavéru, Ze
SSRI jsou signifikantné lepsi neZ placebo a stejné efektivni jako tricyklika,
ale jsou 1épe snasend. Naopak Hotopf a spolupracovnici®® se domnivaji, Ze
SSRI jsou stejné dobfe snasena jako novéjsi tricyklika a heterocyklika (zmi-
nuje napf. nortriptylin, clomipramin, bupropion, mianserin, maprotilin,
nomifenzin) a doporucuje i tuto skupinu antidepresiv jako léky prvé volby.
Jako nezanedbatelny faktor se jevi také skutecnost, Ze SSRI se ukazala byt
ucinnymi v 1é¢bé riznych komorbidnich poruch, jako jsou tfeba tzkostné
poruchy.®? Také jejich zpusob podavani jednou denné s vyjimkou fluvoxa-
minu, je pro pacienty vétSinou piijemnéjsi. Pfi sebevraZzedném jednani in-
toxikace SSRI na rozdil od vétSiny jinych antidepresiv nevede k zdvazné-
mu télesnému poskozeni a Gmrti.7®

Zatim neni k dispozici jasnad odpovéd na otazku »Jak dlouho ma farmako-
terapie trvat?«. Ukazali jsme, Ze nemame k dispozici mnoho kvalitnich
empirickych dat, které by popisovaly vysledky 1é¢by trvajici déle neZ
2 nebo 3 roky. Profylakticka 1éc¢ba muze v zdsadé trvat neomezené dlouho.
Jedinéd spravna odpovéd na vySe uvedenou otdzku je, Ze antidepresiva se
maji podavat tak dlouho, pokud vyhody této 1é¢by pfevazuji jeji nevyhody.
Klinické zkuSenosti nam fikaji, Ze tisice pacientii byly s dobrymi vysledky
sivy. V pfipadé téchto 1ékt nebylo zjist€no néco tak zavazného jako jsou
tardivni dyskinézy po neurolepticich. Na druhou stranu studie Belshera
a Costella® naznacuje, Ze riziko relapsu a recidivy se s narustajici délkou
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remise a uzdravy sniZuje a po dvou asymptomatickych letech je celkem
malé. Tato fakta nasvédcuji tomu, Ze se pomér rizika a zisku dlouhodobé
1écby v ¢ase méni. Je proto vhodné s pacientem i jeho nejblizZ§imi piibuz-
nymi i pfi dlouhodobé 1é¢bé depresivni poruchy alespoil jednou za rok vy-
hodnotit klady a zapory pokracujici terapie a dospét ke konsensudlnimu
rozhodnuti.

Existuji urc¢itd empiricka data, kterd podporuji strategii kombinace farma-
koterapie a psychoterapie v akutni fazi 1é¢by deprese.® V ptipadé dlouho-
dobé terapie takovéto udaje jsou zcela ojedinélé. V jedné star$i studii ne-
byla interpersondlni psychoterapie shleddna efektivni v prevenci relapsi
v pokracovaci 16¢b& depresivnich Zen zlepSenych amitriptylinem.®¥ Psycho-
terapeutickd péce vSak prispéla ke zlepSeni interpersondlni adaptace téch
Zen, u kterych nedoslo k relapsu.®® V novéjsi studii Frank a spolupracov-
nici"® prokazali, Ze udrZovaci interpersonalni psychoterapie pfi jednomési¢-
nich navstévach byla signifikantné Gc¢innéjs$i nez podavani placeba pfi tfi-
letém sledovéani pacientd. Zaroveii vSak byla statisticky vyznamné méné
efektivni (samotnd nebo v kombinaci s placebem) neZ podavani imiprami-
nu. Pfitom kombinace imipraminu s psychoterapii nezlepSovalo vysledky
1écby (viz graf 11). Pfi podrobnéjsi analyze téchto tdajii bylo zjiSténo, Ze
vysledky 1é¢by psychoterapii zdvisely na kvalité terapeutického vztahu. @
Pacienti, ktefi byli 1é¢eni v radmci »vysoce kvalitni terapie«, méli niZ8i prav-
dépodobnost recidiv. Jejich vyskyt byl ve tfetim roce sledovani srovnatel-
ny s vysledky farmakoterapie. TéZ kognitivné behavioralni terapie mizZe pfi-
spét ke sniZeni vyskytu relapst a recidiv pfi 1é¢bé tricyklickymi antidepre-
sivy.(®

Graf 11. Vysledky riz-
nych druhd profylaktické
|éEby pacientd s depre-
sivni poruchou. Zkratky
- IPT - interpersondlni
psychoterapie.

(Frank, 1990)
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Ve vzacnych pfipadech pouzivame v pokracovaci a udrzovaci 1é¢bé deprese
elektrokonvulzivni terapii (EKT). Vhodni jsou pfedevsim takovi pacien-
ti, ktefi nesndsi psychofarmaka, kde je farmakoterapie neuspésné a o kte-
rych je zndmo, Ze elektrokonvulze jsou u nich uc¢inné. Neexistuji jasna
doporuceni, jak v pfipadé této biologické terapie postupovat. Byly popsany
fixni rezimy, kdy dochézi k zdkrokidm zpocatku 1x tydné a pozdéji s nizsi,
ale pravidelnou frekvenci (napf. 1krat mési¢né). V jinych pfipadech se EKT
aplikuje ad hoc, to znamena podle aktualni stavu pacienta.®?”

Klinické vedeni je zdkladem 1éCby pacientd s depresivnimi poruchami.
KdyZ pacient neni schopen nebo ochoten podrfidit se 1écbé, nebo kdyz 1ékar
zanedba soustavné sledovani odpovédi pacienta na 1é¢bu a v pfipadé nut-
nosti 1é¢ebny plan nezméni, nelze od 1é€ebnych prostiedki, které jsme po-
psali, ocekavat uspéch presto, Ze jejich ucinnost je prokdzana. Klinické
vedeni méa zajistit pfekonéni fady prekazek, se kterymi se pacient v béZném
zivoté setkdva. Nejcastéjsi pri¢iny nespolupriace pacienta jsou uvedeny
v tab. 7.

Tab. 7. Nejéastéjsi pfiginy $patné spolupréce pacienta pfi antidepresivni [é&bé

podle M. Brileyho (1998)

Nedostatek znalosti o povaze deprese a jeji |é¢b&. Negativni postoje k 16¢bé.

Nevyfesené problémy spojené s vedlejsimi G&inky lékd.

Ztrata psychosocidlni podpory.

Ztrata zaméstndni vedouci k ekonomickym problémdm.

Experti Svétové psychiatrické spole¢nosti dospéli k zavéram, Ze kazdy 1é-
¢ebny plan tykajici se pacienta s depresivni poruchou by mél obsahovat
nasledujici prvky:®

1. Rozvoj terapeutického vztahu zaloZeného na vzijemné diivére mezi vzdeé-
lanym, spolehlivym, nekarajicim 1ékafem a pacientem (a je-li to mozné
i jeho rodinou).

2. Informace a vzdélavani pacienta, které se tykd povahy nemoci, mozZnosti
1é¢by a prognézy, poskytnuté pacientovi a jeho rodiné srozumitelnym
zptisobem a za okolnosti, kdy se nebudou zdrahat klast dotazy.

3. Spolutcast pacienta pfi rozhodovani o 1é¢bé. Rozhodnuti dosaZend po
vzajemné dohodé zvySuji ochotu spolupracovat, a tudiz i ucinnost 1écby.

4. Zahajeni 1éc¢by takovymi prostfedky, jejichZ i€innost byla solidné ovéfena.
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5. Casté kontroly a sledovani pacienta, jejichZ cilem je dohliZet na kvalitu
spoluprace, monitorovat vyskyt nezddoucich G¢inkf a odpovéd na lécbu
a poskytovat prostor pro feSeni jakychkoli pochybnosti. V pfipadé nut-
nosti provést dpravu lécby, pokud to bude k dosazeni optimalniho 1é¢eb-
ného vysledku nutné.

6. Dlouhodobé sledovani pacienta a jeho pouceni véetné jeho rodiny ohled-
né relapsu a recidivy, aby je mohli v€as rozpoznat.

ZAVERY

Akutni depresivni epizody jsou Casto nediagnostikovdny a nespravné léCeny,
coZ méa obrovsky negativni spole¢ensky i ekonomicky dopad a hlavné pfina-
$i zbytecné utrpeni a komplikace postiZenym lidem, véetné dokonanych
sebevrazd. Stejny vyznam ma vsak ten fakt, Ze dlouhodobé 1éceni téchto
pacientt také Casto neprobiha lege artis (néktera prakticka doporuceni pro
profylaktickou 1é¢bu jsou uvedena v tab. 8). Pfitom vétSina pacientl trpi-
cich depresivni poruchou proZije opakované epizody deprese a kazd4 nova

Tab. 8. Praktickd doporué&eni pro profylaktickou |é&bu depresivni poruchy

* Pouzivej plnou davku antidepresiva (jako v akutni fazi).

* V dobé& zahdjeni akutni 1é&by zvol takové antidepresivum, kterd md nejlepsi pro-
fil z hlediska vedlejsich G&inkd a bezpe&nosti pfi predavkovani.

* Pouduj pacienta i jeho rodinu o eventudlnich pladnech dlouhodobého lé&eni jiz
v rémci akutniho stédia.

e Vyvaruj se zmén prepardtd, paklize je to mozné.

* KdyZ je vyména antidepresiva nutnd, zvol 1ék z jiné skupiny.

* V piipadé ukonceni antidepresivni [é&by snizuj ddvku velmi pomalu (25 % cel-
kové denni davky za tyden).

* Pouzivej sebeposuzovaci 3kdly pfi kazdé ndvstévé (napf. Zungova $kdla pro de-
presi SDS).

* Vhodné jsou téz grafickd zndzornéni a deniky vedené pacientem, které znézor-
fiuji zmény depresivni symptomatiky v souvislosti s ordinovanou lé¢bou.

* Neordinuj »lékové prazdniny«.

* Spolupracuj s rodinou.

* Pouzivej viechny mozné technické prostredky ke zlepseni spoluprdce pacienta
s |é€bou (compliance).

* Upravuj davku ékd pfi vykyvech stavu a v rizikovych obdobich.
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epizoda v sobé nese riziko suiciddlniho chovani i dal§i chronicity. Nejlep-
$im zplsobem jak témto neZddoucim jeviim zabranit, je prevence vyskytu
dalSich epizod. VSichni pacienti, u kterych doslo ke kladné odpovédi na
antidepresivni 1écby, maji byt 1éCeni stejnou davkou léku minimédlné 6 mési-
ci. Eventudlni pozvolné vysazeni této terapii mize nasledovat azZ po plné
a stabilni remisi obtiZi. U pacientd s vysokou pravdépodobnosti recidivy
(prodélané 3 epizody deprese, nebo 1 epizoda s dalSimi pfidatnymi faktory)
musime uvazovat o dlouhodobé profylaktické 1é¢bé trvajici nékolik let se
stejnou davkou antidepresiv. Vypracovani podrobného klinického planu,
edukace pacienta i jeho nejblizSich jsou téZ pfedpokladem tspéSného pri-
béhu 1écby. Obdobné zasady budou ziejmé platit i pro ty ptipady, kdy v 1éc-
bé akutni epizody byla tspésné pouzita nékterd z psychoterapeutickych
metod.
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