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Je znamo, ze depresivni symptomy a anxiozni pfiznaky jsou asté ve vSeobecné, interni i kardiologické praxi. ZvySuji
riziko vzniku choroby i riziko jeji recidivy. Podanim antidepresiv je mozno zleps$it kvalitu Zivota téchto osob. SSRI kromé
vysokeé uéinnosti u velkych depresi spadajicich do psychiatrické péce maji mnohem S§irsi indikace a mohou odstranit fadu
somatizacnich poruch, jimiz se projevuji larvované deprese. ZlepSeni kvality Zivota touto Ié¢bou je nepochybné, nemame
vSak dostatecny priikaz, ze Iécba depresivnich syndromi snizuje i morbiditu a mortalitu po IM, i kdyz existuje dostateéné
plausibilni vysvétleni jejich pFiznivého plsobeni v prevenci ICHS a komplikaci atreosklerdzy. Je tieba si uvédomit, Ze tito
nemocni skute¢né trpi, hledaji pomoc, a kdyz dojdou k nazoru, Ze jsou jejich potize bagatelizovany a lékafi na obtiz, ¢asto,
ke své Skodé vyhledavaiji alternativni léCitelské praktiky.
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PSYCHOSOMATIC AND PSYCHOSOCIAL ISSUES OF CARDIOVASCULAR DISEASES

Itis well known, that depressive symptomatology and anxious states are highly prevalent in general internal and cardiologic
practice. They increase both, the risk of the development of diseases and its recurrence as well. Antidepressive treatment
may improve the quality of life of these patients. Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI), besides the effectiveness
in the therapy of major depressions in specialized psychiatric practice have broader indications to influence somatization
disorders experienced in hidden depressions. Inprovement of the quality of live by this therapy is evident, however it does
not exist sufficient evidence that antidepressive treatment decreases morbidity and mortality of patients after myocardial
infarction. In spite of it, pharmacodynamics of SSRI provide plausible phenomenological explanation for the expected
favorable influence in terms of primary and secondary prevention of coronary heart disease. Clinicians should be aware
that these patients evidently suffer, seek help and finally, when suspecting the doctor to depreciate their complaints look
for alternative medical practices leading sometimes to harmful consequences.

Key words: coronary heart diseases, depression, anxiety, antidepressant therapies.

Nemocni vyhleddvaji lékare vSech obord pro své
potize a ti se jim snazi poskytovat vySetfeni ke zjisténi
potizemi, pro néz jsou Iékafi vyhledavani, jsou:

*  bolesti svalt a kloubl

*  bolestivzadech

*  bolesti hlavy

*  bolestina hrudi

*  palpitace srdecni

*  celkova slabost a inavnost

e dunost

*  nespavost

o ZAvraté

*  horni a dolni typy dyspepsie.

Klinickéd zkuSenost uci, a bylo to potvrzeno i né-
kolikaletou analyzou nej¢astéjSich potizi, s nimiz se
nemocni prezentovali v Iékafskych ordinacich v USA,
Ze organickou pficinu potizi v praxi se podafi najit jen
asi v 10% pfipadd (1).

Tam, kde nezjistime organickou pfiCinu potizi,
oznacujeme je jako funkéni. Takovéto diagnéza fadu
nemocnych neuspokoji, a tak ¢asto vyhledavaji dalsi
|ékafe a doméhaji se vy3etreni a IéCby. Navic jednotli-
vé funkéni potize se prekryvaji nebo jeden z typt pre-
chzi do jiného, takze nemocny paralelné vyhledavaji
odborniky riznych obord. | funkéni potize maji svoji
etiologii v genetické nebo ziskané poruse mozkovych

1/2004 PSYCHIATRIE PRO PRAXI

neurotransmiterd, kterd byva multifaktoriainé zakotve-

na v celkové konstituci individua.
Funkéni potize mohou:

*  nezdvisle provazet organickd onemocnéni

*  bytkomplikaci organické poruchy, napi. mozkové-
ho iktu nebo srde¢niho infarktu (IM)

*  exacerbovat potize vyvolané somatickou choro-
bou a snizit droven jejich percepce.

Uloha psychosociainich faktord v patogeneze
kardiovaskularnich chorob je studovana po fadu let,
nebylo v8ak dosazeno shody do jaké miry mohou
ovlivnit morbiditu a mortalitu u nemocnych se srde¢-
nimi chorobami a zda prospivé psychologickd, nebo
farmakologicka intervence. Byly studovény pfedevsim
nésledujici psychosocidlni faktory: depresivni poruchy,
Uzkostné poruchy, osobnostni charakteristiky, socialni
izolace a chronicky Zivotni stres. VSechny tyto faktory
se vétsinou vzajemné prekryvaji a je velmi obtizné
posuzovat separované jejich vliv na celkovou i kar-
diovaskuldrni Umrtnost a na prevalenci a incidenci
kardiovaskulérnich chorob a chronické ischemické
choroby srdecni (ICHS).

Osobnost

Osobnost je zndmym nezavislym prediktorem
dlouhodobé mortality u nemocnych s ischemickou
chorobou srdeni. Podobné jako u nemocnych trpicich
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i jinymi chronickymi chorobami také kardiaci mivaj
velmi ¢asto subjektivni pocity nejen uzkosti a deprese,
ale i hnévu a hostility. Tyto negativni emoce nepfiznivé
ovliviuji schopnost nemocného vyrovnat se se svou
nemoci a zhorsuiji kvalitu jeho Zivota. Priikaz o tom, ze
osobnostni typ vyznaduijici se hostilitou a agresivitou
negativné ovliviiuje prognézu ICHS, byl ziskén pouze
ve studiich, které zahrnovaly muzskou populaci (2, 3).
Hostilita je nejduleZitéjsi charakteristikou typu chovanti,
ktery je oznaCovan jako typ A. Zd4 se, Ze zvySené rizi-
ko u Zen je plisobeno zcela rozdilnym typem osobnos-
ti. Ten je charakterizovan celkovou pomalosti, nizkou
reaktivitou na okolni stresy a prozivanim pocitli bez-
mocnosti a nizkou psychosocialni podporou (4, 5). Byl
definovan osobnostni typ D (Distress personality). Ten
je charakterizovan tendenci k potladovani spolecen-
skych interakei a projevl vlastni osobnosti a tendenci
intenzivné proZzivat negativni emoce. Typ D byl studo-
van u muzl i zen s angiograficky dokumentovanou
ICHS (6). Tato studie zahmovala 268 muz( a 35 Zen
sledovanych po dobu 6-10 let. U téchto nemocnych
byl stanoven jejich osobnostni typ D pomoci standard-
nich dotaznik(i STAI (State — Trait Anxiety Inventory)
a HPPQ (Heart Patients Psychological Questionnaire)
(7, 8). Pomoci téchto psychologickych dotaznikl byla
stanovena Urovert emocniho stresu a pocitd pohody.
Osobnostni typ D mé tendenci prozivat neustalé
negativni emoce a inhibovat projevy vlastni osobnosti.
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Tito lidé se neustale o néco strachuiji, citi se nestastni,
negativné a depresivné posuzuji udalosti ve svém
okoli a prozivaji chronické duSevni napéti. Citovana
studie (6) ukazala, ze osoby Typu D mély vyznamné
zvySenou celkovou mortalitu, a to vice nez 4krat ve
srovnani s nemocnymi, ktefi neméli Typ D. ZvySeni cel-
kové i kardiovaskularni imrtnosti ziistavalo vyznamné,
i kdyZ se do vypoctu rizika zahmula dysfunkce levé ko-
mory srdecni a rozsah korondmi obstrukce. Potvrdila
to také nedavna metaanalyza personality typu D. Typ
D je tésné propojen s dalSimi psychickymi projevy, tj.
anxiozitou a depresi (9).

Bylo prokazéno, ze poruchy afektivity, zejména
deprese a anxiozita jsou vyznamnym a nezavislym
rizikovym faktorem umrtnosti u nemocnych po infarktu
myokardu v prvnim mésici po propusténi z hospitaliza-
ce. Negativni emoce a deprese tedy zvy3uji relativni
riziko Umrti po infarktu myokardu na stejné urovni, jako
dysfunkce levé komory nebo recidiva IM (10).

Depresivni poruchy

Poruchy afektivity se bézné déli na depresivni
a anxiozni poruchy. | kdyz se prekryvaji a nedaji se
od sebe vzdy oddélit (11). DileZitou otézkou je, zda
také deprese a negativni emoce, které zazivaji jinak
zdravé osoby, zvySuji koronami riziko. Tato otdzka
byla feSena v rémci studie NHANES (National Health
and Nutrition Examination Study) v USA. Zjistilo se, ze
depresivni symptomy v anamnéze zvysuji relativni rizi-
ko fatélniho IM asi 0 50% ve srovnani s osobami bez
téchto symptom(i (12). V jiné studii provadéné u lékari
ve Spojenych statech, ktefi sami uvadéli depresivni pfi-
znaky, bylo relativni riziko pro fatélni a nefatéini ICHS
zvy3eno vice nez 2krat (13). Otdzka neni zatim jedno-
znacné vyfeSena, protoze existuji prace, které vyrazné
ovlivnéni koronarniho rizika depresivnimi poruchami
nepotvrdily (14, 15). Pratt a spol. (16) si poloZili otdzku,
zda zvy$ené riziko akutni ICHS bylo vyvolano samot-
nou depresivni poruchou, nebo spiSe antidepresivni
medikamentézni [éCbou. VySetfili soubor 3500 osob
z populani kohorty v Baltimoru. Skrininkové vySetfeni
véetné zjisfovani psychosocidlnich faktor(i probéhlo
v letech 1980-1983 a celd kohorta byla sledovana 10
let. Zjistili, ze respondenti s projevy depresivni epizody
méli 2,6x vySSi relativni riziko infarktu myokardu nez
respondenti bez deprese. Pouziti tricyklickych antide-
presiv nebo benzodiazepinti nezvysilo koronarni riziko.
V mnohocetném logistickém modelu nebyl rozdil mezi
muzi a zenami, avSak u osob starsich 55 let bylo rela-
tivni riziko az 10 krat vyssi.

Otézkami vlivu depresivnich symptomd na riziko
IM a na celkovou mortalitu se zabyvala i danska stu-
die Barefoota a Schrollové (17). Zjistili, Ze depresivni
symptomy jsou nezavislym rizikem pro srdecni infarkt
i celkovou Umrtnost u obou pohlavi. Také studie
SHEP (Systolic Hypertension in Erderly Program),
ktera zahrnovala 4 700 muz( a Zen, sledovala pomoci
standardnich psychologickych dotaznikli skére pro
deprese a demenci, a to opakované v plroénich
intervalech (18). Pétileta incidence depresivnich syn-
drom( byla vyznamné vy$si u Zen (14,0 %) nez u muzt

(9,3%). Tento Casovy vzestup incidence depresivnich
syndromd byl vyznamné spojen se zvy$enym rizikem
umrti na srde¢ni infarkt a mozkovou mrtvici, a to ze-
jména u zen. Pfesto, Ze citovana prospektivni studie
prokazala, ze depresivni symptomatologie zvySuje
relativni riziko IM ve stejné mife u muzd jako u Zen,
zdd se, Ze tyto negativni emoce se uplatriuji zejména
v post klimakterickém obdobi, kdy jsou mnohem Cas-
t8j8i u Zen, nez u muzd. Depresivni poruchy zvysuji
riziko nejen kardiovaskularni Umrtnosti, ale i umrtnosti
na jiné chronické choroby. Potvrdila to studie 7518 zen
primérmého véku 67 let, které byly dlouhodobé sledo-
vany po dobu 6 let (19). Tato studie také ukazala, ze
depresivni symptomatologie ¢asto unikla pozornosti
Iékart a jen velmi mélo Zen bylo spravné lé¢eno. Exis-
tuje fada studii, které jednoznacné prokazaly, ze velké
deprese definované manuéalem DSM MD IV (Diagnos-
tic and Statistic Manual for Mental Disorders) zvy3uiji
mortalitu z mnoha rozdilnych pfi¢in (20). Ani tyto
velké deprese nejsou v obecné populaci vzacné a ne-
pochybné maji velky vliv nejen na zdravi populace, ale
i na finanéni vydaje na zdravotni pééi. Bylo prokaza-
no, ze psychické poruchy véetné demenci a depresi,
které se sice podileji na celkové mortalité populace
ze zdravotniho rozpoctu rozvinutych ekonomik 35%.
Naproti tomu kardiovaskularni choroby a nadory,
které jsou pfiCinou Umrti 75% populace, spotiebuji
paradoxné pouze 17 % zdravotnického rozpodtu (21).
Nedavno byla publikovana multicentrické epidemiolo-
gicka studie provedend pod zastitou SZO (Svétové
zdravotnické organizace), ktera sledovala vyskyt béz-
nych psychologickych poruch u pacientt v ordinacich
a centrech primarni péce (22). Byla provedena v le-
tech 19911992 a zahrnovala Udaje 0 25916 pacient(
v 15 centrech primamni péce, ve 14 zemich svéta na
vSech péti kontinentech. Studie ukazala, ze v priméru
10,1% osob, které navstivily svého praktického Iéka-
fe, mélo symptomatologii odpovidajici velké depresi.
U téchto pacientd byla deprese skryta za somatickymi
potizemi ve 45-95%. U poloviny téchto nemocnych
byla pfi¢ina somatickych symptomd nevysvétlitelna.
Navic 11% osob popiralo na pfimou otazku jakékoliv
psychologické pfiznaky deprese. Je zajimavé, ze kul-
turni tradice zfejmé ovlivnily prevalenci velké deprese.
Nejmensi pocet depresivnich osob 1-2% byl zjiStén
v Japonsku (Nagasaki) a v Cing (Sanghai) a nejvyssi
prevalence deprese byla zjiSténa v Chile (Santiago
de Chile) 27,3% a v Brazilii (Rio de Janeiro) 18,3%.
Prevalence deprese 12-15% byla zji$téna v Britanii,
v Holandsku a Francii.

Casto se tedy mamé patra po organickych
skrytou (larvovanou) depresi nebo Uzkostnou poru-
chou. Tyto osoby po dlouhou dobu pouzivaji riizné
typy benzodiazepinG a analgetik (23). Jak udava Re-
gier (24), asi 10% populace starsi 18 let je postizeno
béhem jednoho roku nékterym typem depresivni
nélady nebo Uzkostné poruchy. Vyskyt téchto poruch
roste s vékem, je Castéj$i u hospitalizovanych pacientl
a je nejCastéjsi u nemocnych po mozkové mrtvici nebo
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infarktu myokardu. Prevalence depresi u téchto stavli
¢ini asi 50%.

Uzkostné poruchy

Deprese je Casto provazena pfiznaky uzkosti, fobii
apanickou poruchou. Rozliseni neni vzdy snadné.
Hlavni znaky uzkosti jsou: pocit vnitiniho napéti, pocit
hroziciho nebezpedi a katastrofy, neustalé obavy
ovysledek béznych anedllezitych Zivotnich aktivit,
poruchy pfi usinani, potize se soustfedit na zivotni
aktivity, celkova podrazdénost a vegetativni symptomy
jako palpitace, paroxyzmy sinusové tachykardie
a supraventrikuldrni  extrasystoly, zéchvaty poceni,
klidové dusnosti a hyperventilace. Na druhé strané
pesimizmus, neschopnost se zc&ehokoliv radovat
nebo na cokoliv se t&3it, pocity viny, zanedbavani
péCe o vlastni osobu, ztrata libida, ztrata chuti k jidlu,
vtiravé myslenky a poruchy spanku, charakterizované
probouzenim se v nocnich hodindch po nékolika
hodindch spanku. Pfi téchto emoénich poruchach se
bézné vyskytuji i somatické potize: bolesti na hrudi,
Unavnost, zavraté amotani hlavy, bolesti hlavy,
bolesti v zadech, dyspepsie abolesti vhorni nebo
dolni ¢asti abdominalni oblasti, jak bylo zminéno vyse.
Tyto somatické manifestace deprese Casto vedou
k hypochondrickému chovani. U téchto pacientl se
opakované slozité, ndkladné a dlouhodobé pétrd po

vacich metod byvaji vétsinou negativni.

Patofyziologické mechanizmy
Patofyziologické mechanizmy, které jsou od-
povédné za zvySené kardiovaskulérni riziko u osob
s emocnimi poruchami a depresemi, nejsou dosud
jednoznaéné objasnény. Psychosocidlni faktory,
negativni emoce a deprese ziejmé zasahuiji jak do
aterogeneze, tak i do trombogeneze. Vi se, ze pfi-
¢inou téchto negativnich emoci je porucha v oblasti
neurotransmiterd, jako je serotonin, dopamin a ace-
tylcholin (25). V disledku jejich porusenych interakei
se zvy8uje hladina cirkulujicich katecholamini. Aktivita
beta-receptortl se nastavi na vyssi troven a snizi se
aktivita receptorl pro dopamin v oblasti hematoence-
falické bariéry. Dochazi také ke zménam v koncentraci
MAO (monoaminooxidazy) a dalSich enzymd, které
se podileji na metabolizmu katecholamind. Dulezitou
Ulohu maji zmény v centréini serotoninergické aktivité.
Je zvySeno vychytavani (up take) serotoninu z presy-
naptickych neurond. Jiz pfed 10 lety bylo prokdzano
(26), ze je tésny vztah mezi hladinou inzulinu v mozku
a centrdini serotoninergickou aktivitou. Snizend
senzitivita na inzulin, tedy inzulinova rezistence pro-
jevujici se zvySenymi hladinami cirkulujiciho inzulinu
velmi pravdépodobné piispiva k rozvoji depresivni
symptomatologie. Navic serotonin v hypotalamickych
jadrech reguluje pocity hladu a nutkéni zvySovat
pijem potravy. Timto zplsobem dochézi k prejidani
vedouci k obezité. Vznikd circulus vitiosus, kterym se
inzulinova rezistence je5té zvySuje. Porusené regulace
neurotransmiter( v hypotalamu vyvolavaji vzestup ka-
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techolamini v krvi s naslednou endotelialni dysfunkci.
Akceleruje se tvorba ateromatdznich platd, zvySuje
se agregace desticek, vznikd elektrickd instabilita
myokardu a snizuje se variabilita srde¢ni frekvence
(27). Jsou to tedy zékladni mechanizmy vyvolavajici
akutni formy ICHS a nahlou smrt. Depresivni poruchy
jsou provazeny také zvySenou hladinou kortizolu v krvi,
protoze selhdva zpétna vazba mezi hladinou kortizolu
a sekreci ACTH, resp. s hypotalamickou sekreci CRF
(Corticotrophin Realeasing Factor) (28). Bylo také
prokdzano, ze u osobnostniho typu D jsou zvySené
hladiny prozanétlivych cytokind, zejména TNF alfa
(tumor necrosis factor) a také zvy$eny podet receptort
pro tento cytokin (9). Bylo také zjisténo ve studii NORG
(Neurologic Outcomes Research Group), Ze deprese
vyznamné zvySovala umrtnost po aortokoronarnim
bypasu (29).

Zatim nevime, jaka lé¢ebnd intervence by mohla
snizit zvySené riziko ICHS u osob trpicich depresivni-
mi poruchami a anxioznimi poruchami. PouZivaji se
psychoterapeutické techniky nebo psychofarmaka.
Nebylo dosud prokdzano, zda lécba negativnich
emoci mlze snizit celkovou a koronarni mortalitu, ne-
pochybné v§ak miize zlepsit kvalitu Zivota postizenych
osob. Nové Ié¢ebné moznosti se oteviraji s uvedenim
antidepresiv typu SSRI (Selective Serotonin Reuptake
Inhibitors) jako sertalin, paroxetin, fluoxetin a dalsi
Iéky, které jsou jiz zavedeny do b&zné, vétSinou jen
psychiatrické praxe (30). Tyto I€ky se Iépe toleruji nez
tradiéni tricyklick& antidepresiva a maji jen malo ved-
lejSich pfiznakd. Jejich vyhodou je pfedevsim to, ze
neovliviiuji pouze depresivni a Uzkostné poruchy ne-
bo dysforie s pfevahou depresivni symptomatologie,
nybrz jsou U¢inné i u Uzkostnych poruch a zejména
u panické poruchy. Casto pouzivané diazepiny v in-
terni a kardiologické praxi vyvolavaji Iékovou zavislost
a zejména u Uzkostnych poruch a panickych atak jsou
vhodné pouze pro kratkodobé pouziti. Naproti tomu
SSRY, jejichz ucinek se projevi zpravidla az za jeden
nebo vice tydn, lékovou zavislost nevyvolavaji a hodi
se k dlouhodobé 16Ché. Zatim byly ukonéeny dvé
randomizované studie k prikazu efektu antidepresivni
Ié¢by u osob po infarktu myokardu. Farmakologicka
studie SADHART (Sertaline Antidepresant Heart
Attack Randomized Trial) prokazala, ze sertalin je
bezpeéna latka pfi 1é¢bé deprese u nemocnych po
IM nebo s anginou pectoris. Oproti placebu sertalin
snizil vyskyt rekurence z&vaznych kardiovaskularnich
pfihod 0 30%. Nicméné celkovy pocet 369 rando-
mizovanych osob po koronarni pfihodé s projevy
deprese nebyl dostateCny pro statisticky vyznamny
prikaz. K definitivnimu priikazu by bylo tfeba randomi-
zovat zhruba asi 4000 osob. Presto studie SADHART
prokdzala snizeni potizi nemocnych a zlepSenou
kvalitu Zivota (31). Druhou randomizovanou studii
byla studie ENRICHD (Enhancig Recovery in Coro-
nary Heart Disease Patients Randomized Trial). Ta
probéhla v letech 1996-2001 u 1084 Zen a 1397
muzd s prokazanym infarktem myokardu a depresi
diagnostikovanou pomoci DISH (Depresion Interval
and Structured Hamilton Scale). Byli zafazovani ne-

1/2004 PSYCHIATRIE PRO PRAXI

mocni s malou i velkou depresi podle DSM IV a ran-
domizované byli rozdéleni do skupiny s normaini pé¢i
a do skupiny v niZ se provadéla psychologické terapie
kognitivni a behaviorélni. Psychologickd intervence
zZlepsila depresivitu a nedostateéné vnimani socialni
podpory (low perceived social support — LPSS).
Nicméné se nepodafilo ovlivnit morbiditu i mortalitu
(32). Pfes v podstaté negativni vysledky studii SAD-
HART a ENRICHD je nutno negativni emoce, zejména
deprese a typ D osobnosti, povazovat za vyznamny cil
intervence jak primarni, tak sekundérni prevenci ICHS.
Léky typu selektivnich inhibitor( reuptaku serotoninu
se z fenomenologického hlediska zdaji byt indikovany
u depresivnich poruch po infarktu myokardu nebo
u chronické ICHS. Bylo totiz neddvno prokazano, ze
tato antidepresiva s relativné vysokou afinitou pro
transport serotoninu se uplatriuji v prevenci tim, ze sni-
2uji nejen reuptake serotoninu v mozkovych burkéch,

ale i v trombocytech, a tim snizuji agregaci trombo-
cytt. Tim zasahuiji do patogeneze infarktu myokardu
a vyvoje trombdzy na nestabilnich aterosklerotickych
platech (33). Jako vedlejsi U¢inek mlze dochézet pfi
zvySené afinité k transportu serotoninu v oblasti gast-
rointestinalniho traktu i k enteroragii. V této studii bylo
prokazano, ze osoby ve véku 40-75 let, které udavaly
pouzivani SSRI, mély béhem 3letého sledovani 0 41%
nizsi riziko akutniho IM nez osoby kontrolni. Na zakla-
dé zatim fenomenologického, nikoliv definitivniho
epidemiologického prikazu miizeme predpokladat,
ze psychologickd nebo farmakologickd intervence,
pfedevsim za pouziti SSRI u osob s anxioznimi de-
presivnimi poruchami mlze vyznamné ovlivnit riziko
akutnich koronarnich pfihod jak v primérni, tak i v se-
kundarni prevenci. Proto by se kardiologové a internis-
té méli ve své praxi vice vénovat negativnim emocim
a depresivnim poruchdm u svych pacientd (34).
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