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Dystymii trpi prinejmensim 3-5% dospélych, coz vytvari vyznamny zdravotni problém. Pacienti maji ziidka diagnozu dystymie
samotné, ¢astéji spliuji kritéria pro vice diagnoz. Dystymie se prekryva s depresivni poruchou, uzkostnymi poruchami, abizem
navykovych latek a poruchami osobnosti nebo je komorbidni se somatickymi nemocemi. Reklasifikace dystymie mezi poruchy
nalady v DSM-III podnitila Siroké uziti antidepresivni medikace u této jednotky.

Lécba: Tricyklicka antidepresiva, selektivni inhibitory reuptake serotoninu, inhibitory monoaminooxydazy se ukazaly byt ucinné
v kratkodobé 1écbé i v prevenci relapsu a rekurence. Nedavné kontrolované studie prokazaly velmi dobrou efektivitu amisulpridu
v této indikaci. Amisulprid prokazal kratsi latenci terapeutické odpovédi nez fluoxetin.
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DYSTHYMIA AND ITS THERAPY

Dysthymic disorder affects about 3-5% of adults, which makes it a significant public health problem. Dysthymic patients rarely
carried the diagnosis of dysthymia alone; rather, these patients frequently met criteria for several diagnoses. Dysthymie overlap
frequently with major depression, anxiety disorders, substance abuse and personality disorders. It can also be comorbid with me-
dical disorders. The reclassification of dysthymic disorder as a mood disorder in DSM-III encouraged the use of antidepressant
medication in treatment.

Treatment: Tricyclic antidepressants, selective serotonin reuptake inhibitors, serotonin-2receptor antagonists and monoamine
oxidase inhibitors have demonstrated efficacy in the short-term term treatment and prevents relapse and recurrence. Recent con-
trolled studies proved the efficacy of amisupride in the treatment of dysthymic disorder. Amisulpride presented a shorter latency

of response comparing with fluoxetine.

Key words: dysthymia, symptomatology, diagnostic criteria, differential diagnosis, pharmacotherapy.

Dystymie patfi mezi chronické afektivni poruchy. Jde
o dlouhodobou, zpravidla roky trvajici subdepresi, ktera
ma zavazné socialni konsekvence. Jako samostatna klinicka
jednotka byla vy¢lenéna v DSM-III v roce 1980. Rozpoznana
vSak byla podstatné diive. V antickém feckém pojeti znamena-
la dystymie poruchu nalady. Poprvé chronickou trudnomysl-
nost popsal Hippokrates, ktery pfi¢inu vid€l vtemperamentu
spojovaném s ¢ernou zluéi jako prevazujici tekutinou. Prvni
klinicky popis ,,dystymie“ podal Kahlbaum v roce 1863; po-
psal chronickou formu melancholie v kontrastu s cyklotymii
charakterizovanou zménami nalady. Podobné Kraepelin
v roce 1921 mluvi o ,depresivnim temperamentu®, ktery
povazuje za podklad pro rozvoj maniodepresivniho onemoc-
néni. Ve stejné dobé mluvi Freud o ,charakterové neuroze®
vlivim. Otazka, zda jde spiSe o biologicky podminénou
poruchu (temperament), ¢i vice o dusledek vlivli vychovy
a ranych zazitkt (charakter) je dodnes nevyfeSena, podobné
jako u fady jinych psychickych poruch.

Klinicky obraz

Pojem dystymie v soucasném diagnostickém pohledu popi-
suje chronickou, nejméné dva roky trvajici depresivni poruchu
mirného stupné, ktera se projevuje nizkym sebevédomim,
snizenou schopnosti prozivat radost a potéSeni (anhedonie),
problémy se soustfedénim, chronifikovanym depresivnim
proZivanim bez pfitomnosti vyhranénych pfiznakd, které by
je umoznovaly zaradit do okruhu depresivni epizody. U téchto

pacientli se dale objevuji trvalé prozitky osamélosti, prazdno-
ty, chronické nudy a pocity, Ze druzi lidé jim nerozumi a ne-
dokazi naplnit jejich emocionalni naroky. Nebyvaji pfitomny
vegetativni depresivni pfiznaky jako psychomotoricka retarda-
ce, ztrata libida, snizena chut k jidlu, ztrata energie a poruchy
spanku v mife jako u depresivni poruchy. Vétsinu casu se
vSak pacienti citi unaveni a depresivni. Jakakoliv ¢innost vy-
Zaduje usili a z niCeho nemaji radost. Stale si sté€Zuji, Spatné
spi a citi se nepfiméfené. Obvykle (i kdyz s vypétim) vSak
staci na zakladni pozadavky kazdodenniho Zivota. Dystymie
nezneschopnuje tolik jako depresivni porucha, jeji vliv je vSak
epizody depresivni poruchy. Pak mluvime o dvojité depresi
(double depression) (tabulka 1).

U déti a adolescentii se spiSe neZ vyrazna porucha nalady
objevuje drazdivost a dysforie, trvajici nékolik dni, ale i tyd-
nu. Dystymie ma nejvyssi riziko suicidia u adolescentti, az
tfikrat vys$si nez v bézné populaci (17).

Epidemiologie

Pfinejmensim 3-5% amerického i evropského obyva-
telstva star§iho 18 let trpi dystymii. Jedna se tudiz o jednu
z nejcastéjSich poruch v klinické praxi. Odhadem 10-20%
pacienti v ambulantni psychiatrické praxi a % pacientd
s depresi trpi dystymii. U Zen je riziko rozvoje dystymie pfi-
blizné dvakrat az tfikrat vyssi nez u muzt. Dystymie obvykle
zaCina v rané dospélosti a trva nejméné nékolik roktli, nékdy
cely Zivot.
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Tabulka 1. Diagnosticka kritéria pro dystymii (MKN-10, 1992)

A) | Alespon dva roky trvald nebo vracejici se depresivni nalada,
normdlni nalada trva jen zfidka déle nez nékolik tydnd
B) | Epizody deprese nedosahuji, nebo jen malokdy dosahuji zavaz-
nosti mirné depresivni poruchy
C) | V pribéhu alesponi nékterého obdobi deprese by mély byt pfi-
tomny alespon tfi z nasledujicich pfiznakd:
1. pokles energie nebo aktivity
insomnie
ztrata sebedlvéry nebo pocity nepfiméfenosti
obtize s koncentraci
Casta pladtivost
ztrata zéjmu o sexudlni nebo jiné pfijemné aktivity nebo
ztrata potéSeni z téchto aktivit
. pocit beznadéje nebo zoufalstvi
8. pocit neschopnosti vyrovnat se s béznou zodpovédnosti
v kazdodennim Zivoté
9. pesimisticky vyhled do budoucna nebo dumani o minulosti
10. socidlni staZeni
11. mensi hovornost
Poznamka:
pocatek ¢asny — v dospivani nebo druhém deceniu
zacatek pozdni - po 30. roce vétSinou po afektivni epizodé

o ok W

Etiopatogeneze

Jasna priCina neni znama4, predpokladaji se vlivy gene-
tické (Casty vyskyt depresivni poruchy a zavislosti v rodiné),
ale i enviromentalni (pfehnané pfisna vychova zaméfena
na vykon, traumatizujici udalosti spojené se ztratou). Je
vSak obtizné odlisit, co je vrozené a co ziskané vychovou
od rodiét. Rada ryst miiZe svédéit pro hereditarni determi-
nanty; v rodinach je CastéjSi postizeni depresivni poruchou,
uzkostnymi poruchami nebo zavislosti na alkoholu. Podle
dopaminergni hypotézy lidé trpici dystymii maji dysregulaci
dopaminergni neurotransmise v mezolimbické draze v oblas-
ti nucleus accumbens. Mezolimbicky dopaminergni systém
zprostiedkovava odménujici, motivujici a stimulujici chova-
ni (26). Naucena bezmocnost a ,behavioralni ztrata nadéje”
jsou spojovany s nalezy sniZzeného dopaminu ve ventralnim
striatu (v nucleus accumbens) a mohou byt u laboratornich
zvirat odvraceny podavanim antidepresiv. Latky, které pre-
ferencné blokuji dopaminergni autoreceptory (napf. amisul-
prid), a proto zvysuji vydej dopaminu, mohou byt u¢innymi
antidepresivy. Klinické studie potvrzuji, Ze atypicka antipsy-
chotika, jako je amisulprid, podavana v nizkych davkach,
maji antidepresivni u€inek pfi dystymii. Tyto nalezy vSak
nevylucuji moznost interakce s ostatnimi neurotransmitero-
vymi systémy. I kdyZ okamzity ucinek rady antidepresiv je
blokada reuptake serotoninu ¢i noradrenalinu, pfi dlouhodo-
bém podavani vétSina antidepresiv potencuje dopaminovou
transmisi v nukleus accumbens. Facilitace dopaminové
neurotransmise je vyvolavana také nefarmakologickymi
postupy, jako jsou opakované elektrokonvulze a spankova
deprivace (26). Cela fada nalezti svéd¢i pro pfibuznost dy-
stymie s depresivni poruchou (Akiskal 1996). Obé poruchy
sdileji spolecny familiarni vyskyt, u obou dochazi k fazové-
mu predstihu REM spanku, cirkadiannimu kolisani anhe-
donii, nedostatku energie a dysforie (tzv. ranni pesima), ob&
poruchy abnormalné reaguji v TRH-TSH testu. Navic pribéh
dystymie byva ¢asto komplikovan epizodami depresivni po-

ruchy (tzv. dvojita deprese), obé poruchy reaguji dobfe na
1é¢bu antidepresivy a tricyklicka antidepresiva u nich mohou
indukovat hypomanii.

Vyznamnou roli v§ak budou patrné hrat také vychovné
vlivy. Tito pacienti Casto popisuji zaporné vzpominky na
détstvi s pocitem, zZe nebyli emo¢né dostateéné svymi rodici
saturovani. V dospélosti pak vyhledavaji nahradni vztahy
s osobami, které jim slouzi jako rodi¢ovské postavy s oCe-
kavanim, ze je budou emoc¢né vice naplnovat neZ vlastni ro-
diCe. Depresivni postoje rodici mohou také vést k tomu, Ze
si svoje déti symbioticky vaZou na sebe, protoze je potiebuji
mit blizko a tuto vazbu se snaZzi udrzovat. Typické je roz-
mazlovani, vedeni ditéte k cilim a potfebam rodice, pfitom
nadmérna emocni vielost a pfilnavost mize plsobit podob-
né jako chlad - pokud je dit€ odménovano hlavné za vykon
a souhlas. Casta je snaha déti chranit pred cizimi podnéty,
které by mohly vést k vét§i samostatnosti ditéte. To mliZe vést
k tomu, Ze dité pocituje vlastni touhy po samostatnosti jako
cizi, dokonce nebezpecné nebo nepatficné impulzy. Chybi
mu zkuSenost se seberozvijenim a sebeprosazovanim. Musi
vytésnovat vSechno, co vede ke vzdoru vii¢i matce a autorité.
Typicky konflikt se tyka velkych vnitinich oCekavani prijeti
a rozmazlovani a souc¢asné jeho odmitnuti z diivodu predcha-
zeni zklamani.

Priabéh

Obvykle zaCinad pozvolné, pliZive. Nejcastéji se prvni
priznaky objevuji v rané dospélosti. Ma chronicky prubéh.
U déti Casto stoji za nezdarem v uceni a v mezilidskych
vztazich. U déti a dospivajicich je obvykla podrazdénost
a vznétlivost, nizké sebevédomi, pesimistické ladéni, nékdy
vystiednost. Pied za¢atkem rozvoje byva postiZeny vystaven
vétSimu stresu nebo Zivotni udalosti. Kolisani mezi lehkou
depresi a obdobim pomérné normalni nalady je velmi varia-
bilni (obrazek 1).

Dystymie vyrazné€ ovliviiuje kvalitu Zivota postizeného -
zhorS§uje adaptaci v praci i osobnim Zivoté, mize vést k vy-
hybani se spolecnosti, brani spokojenosti z traveni volného
Casu. Kvalita Zivota dystymickych pacienti je horsi nez u ne-
mocnych s hypertenzi, s diabetes mellitus nebo artritidou.

Diferencialni diagnostika a komorbidita

Diferencialni diagnoza proti lehké depresivni poruse je
zietelna v jediném kritériu - délce trvani poruchy. Jinak
jsou priznaky téméf totozné. Pfi stiedni a zavazné depresi
je jiz odliSeni jednodussi - epizody jsou zpravidla oddéleny
normalnim fungovanim, jsou hlubsi a maji vyjadieny soma-

Obrazek 1. Schématické znazornéni pribéhu dystymie a dvojité deprese

Dystymie — mirna chronicka forma deprese Dvojité deprese (double depresion)

normaini nélada normaini nélada

dystymie dystymie &astetna remise

deprese deprese deprese

2avice let 6-24 mésici
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ticky syndrom. Oproti depresivni poruse je porucha nalady
nehluboka, ale zato trvala, nekolisa v epizodach. Neradostna
trudnomyslna nalada trva cela 1éta, jen malokdy je kratké
obdobi, které je radostnéjsi. SpiSe nez o poruchu emoci jde
o poruchu kognici (myslenek a postojli) - pacienti vyjadiuji
pesimistické postoje k sobé i svétu, obvinuji se, zdliraznuji
své nezdary a neschopnost, pfesto je na rozdil od deprese
zména nalady mélka.

Proti depresi jako reakci na predchozi stresujici uddlost
je odliSeni obtizné, pokud reakce trva déle nez dva roky.
Zpravidla je vSak dobie identifikovatelna stresujici udalost
(imrti blizké osoby, rozchod, stéhovani, ztrata zaméstnani
nebo jina dulezita zivotni ztrata). Vesmés vSak adaptacni re-
akce odezniva za kratsi dobu. Pokud se depresivni pfiznaky
objevi ve dvou mésicich nasledujicich po ztraté blizké osoby
a jejich trvani nepfesahne toto obdobi, jsou obecné uznava-
ny jako diisledek zarmutku. U dystymie se kromé dlouhého
trvani vSak navic ¢asto objevuji pocity viny, pfehnané pocity
zbytecnosti, snizené sebevédomi, dumani nad tim, co ¢lovék

mél a nemél udélat v kritické dobé. Patologicky dystymicky
smutek na rozdil od nepatologického zaplavi v§echno. Byva
horsi rano a dopoledne.

U generalizované iizkostné poruchy jsou v popredi obavy
a starosti, nikoliv pesimistické vize do budoucnosti. Pacient
je vice napjaty, ma fadu vegetativnich pfiznakd, je vSak
Casto Cily, nabuzeny a jen zfidka proziva anhedonii nebo
smutek, pokud zaroven neproZiva komorbidni depresi nebo
dystymii.

Diferencialni diagnéza proti depresivai poruse osobnosti
je velmi obtizna, pokud vibec jde o odlisné entity. Snad je
rozdil v tom, Ze u dystymie je patrna lehka depresivni nalada
a objevuji se ranni pesima a mirné télesné priznaky deprese,
ztrata zajmu o sex, plactivost, zatimco depresivni porucha
osobnosti tyto pfiznaky nemiva. RozliSeni v§ak nebude az
tak dalezité, protoze 1éCebné pristupy jsou témér identické -
jediny rozdil je rychlejsi reakce na antidepresiva u dystymie.

Chronickymi depresivnimi rozladami mohou trpét lidé
trpici dal§imi poruchami osobnosti; nejCastéji hranicni (3),

Tabulka 2. Dilezité farmakologické studie u dystymie

léky typ studie pocet trvani vysledky citace
pacientl | studie
fluoxetin 20-60 mg (<& 31 mg) oteviena se 12 3 mésice |6 pacientd z fluoxetinovych a 4 z trazodono- | Rosenthal
trazodon 50-350 mg (& 240 mg) | zkfizenim 8 5 mésicl | vych se vyrazné zlepsili po 3 mésicich a spol. 1992
fluoxetin 20-60 mg (& 33 mg) randomizovang, 19 8 tydnl | respondenti: 10 fluoxetinovych a 3 na placebu | Hellerstein
placebo dvojité slepa 16 a spol. 1994
fluoxetin 20-60 mg oteviend 52 6 tydn | 73% respondentl Ravindran
a spol. 1994
fluoxetin 20-40 mg jednoduse 21 13 tydnll | 75% ze 12, ktefi dokon¢ili, byli respondenti | Nobler
kontrolovana a spol. 1994
u seniorl
sertralin randomizovana, 16 6 tydn | respondenti: 85% na sertralinu Lee
amitriptylin dvojité slepa; 13 a 100 % na amitriptylinu a spol. 1994
moclobemid 600 mg dvojité slepa 105 12 tydnd | moclobemid a imipramin vyznamné lepsi Versiani
imipramin 200 mg 105 nez placebo, (67 % a 68 % respondentl na a spol. 1994
placebo 105 aktivni latce proti 31 % na placebu) moclobe-
mid vyrazné méné nezédoucich a¢inkl proti
imipraminu
amisulprid 50 mg dvojité slepa 73 6 mésict | Amisulprid a imipramin signifikantné lepsi Lecrubier
imipramin 100 mg 73 nez placebo a spol. 1997
placebo 73 (72% v. 69 % v. 33 % responder(i)
venlafaxin 75-225 mg oteviena klinicka 17 9 tydn | 14 pacientl se vyrazné zlepSilo Dunner
a spol. 1997
amisulprid 50 mg randomizovana 8 tydnl | amisulprid a fluoxetin byly vyznamné ucin- Bogetto
fluoxetin 20 mg kontrolovana néj$i nez lorazepam a spol. 1997
lorazepam 3 mg
amisulprid 50 mg dvojité slepa 139 12 tydn0 | oba léky Géinné (63 % v. 54 % respondentl) | Smeraldi
fluoxetin 20 mg multicentricka 129 amisulprid mél rychlej§i nastup ucinku 1998
mirtazapin 15-45 mg oteviend klinicka 15 10 tydn | 11 pacientd se vyznamné zlepSilo Dunner
a spol. 1999
amisulprid 50 mg dvojité slepa 104 12 tydn | amisulprid a amineptin byly signifikantné Boyer
amineptin 1200 mg multicentricka 111 Ucinngjsi nez placebo a spol. 1999
placebo 108 (63% v. 64 % v. 33% respondent(i)
amisulprid 50 mg dvojité slepa 165 6 mésicl | oba léky Ucinné (60 a 62 % respondentd) Ravizza
amitriptylin 75 mg multicentrickd 85 a spol. 1999
amisulprid 50 mg dvojité slepa 156 12 tydnl | oba Iéky ucinné (82 a 69 % respondentd), Amore
sertralin 50-100 mg multicentricka 150 amisulprid mél rychlej§i nastup Ucinku a byl | a spol. 2001
signifikantné ucinnéjsi
bupropion SR 300-400 mg otevfena klinicka 21 8 tydnl | 71 % respondentd na Ié¢bu Hellerstein
a spol. 2001
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histriénskou, narcistickou, zavislou a vyhybavou poruchou
osobnosti. Pokud nejde o komorbiditu (ktera je relativné
Casta), porucha nalady neni u poruch osobnosti trvala, spise
souvisi se zevnimi stresovymi vlivy (zejména problémy ve
vztazich).

Poruchy ndlady zpiisobené celkovym zdravotnim stavem.
Dystymie mize byt také spojend se soubéznym télesnym
onemocnénim. To plati zejména pro starSi lidi. Dystymie
muZe navazovat na ischemickou chorobu srdecni, vysoky
krevni tlak, mozkovou pfihodu, Parkinsonovou chorobu, epi-
lepsii, cukrovku, revmatismus, sniZzenou ¢innost §titné Zlazy,
néktera autoimunitni onemocnéni, jako je lupus erythema-
todes, nadory, apod. Dystymie miize také zhorSovat pribéh
téchto onemocnéni jak biologicky, tak zhor§enou spolupraci
pri 1é¢bé. Nékdy dystymie navazuje na bouflivé hormonalni
zmény po porodu i v klimakteriu.

Poruchy ndlady navozené chemickymi ldatkami. Nékdy je
tézké odlisit, co predchazelo, protoZe u pacientli trpicich
dystymii dochazi casto k sekundarnimu abuzu navykovych
latek a etiopatogenetické pfi¢iny mohou byt podobné. Castéji
se chronicka depresivni nalada objevuje u abuzu alkoholu,
psychostimulancii, benzodiazepind a dalSich.

Na dystymii mohou nasedat depresivni epizody (dvojita
deprese) a dystymie mulzZe byt reziduem po depresivni epi-
zodé. Diagndza dystymie mize byt uznana po depresivni
epizod€ jen tehdy, kdyz se dystymie objevila pred depresivni
epizodou (Zadna depresivni epizoda béhem prvnich dvou let
trvani dystymie) nebo kdyz depresivni porucha zcela ustoupi-
la (alespon na dva mésice) pied vznikem dystymie.

Lécba dystymie

Lécba dystymie byla po dlouha 1éta povaZzovana za domé-
nu psychoterapie, protoze klinicky obraz byl chapan jako di-
sledek neurotického vyvoje osobnosti. Vzhledem ke zménam
diagnostickych kritérii a nedostatku studii v§ak ucinnost
psychoterapie neni zatim dostatecné ovéfena.

Farmakoterapie

Medikamentozni 1é¢ba je podobna, jako u depresivni
poruchy. Uéinné jsou inhibitory zpétného vychtavani se-
rotoninu (SSRI), inhibitory monoaminooxidazy (IMAO),
reverzibilni inhibitory monoaminooxidazy (RIMA), i tricy-
klicka antidepresiva (TCA) (pfehled viz 6, 29) a predbézné
nalezy svédci i pro efektivitu venlafaxinu (9), mirtazapinu
(Dunner a spol. 1999) a bupropionu (Hellerstein a spol
2001). Vysledky kontrolovanych studii ukazuji jasné vétsi
terapeutickou uc¢innost antidepresiv ve srovnani s placebem
(viz tabulka). Je vSak obtizné fici, které antidepresivum je
nejucinnéjsi - ucinnost dosud testovanych l1ékt byla podob-
na. Je vSak zfejmé, Ze citlivost pacientl trpicich dystymii
k nezadoucim ucinktim 1ékd je vyraznéjsi nez u pacientll
s depresivni epizodou. Z tohoto thlu pohledu maji SSRI
a RIMA vyhodnéjsi profil nez TCA a IMAO. Davkovani
jednotlivych antidepresiv je podobné jako u deprese.
Nastup terapeutického ucinku se objevuje mezi 2-3 tydny;
plny efekt 1éku vSak az do 6-8 tydnech podavani. Neexistuje
zatim konsenzus o délce podavani 1€kti. Zda se vsak, Ze po-
davani nejméné€ 12 mésicli po dosaZeni remise je potiebné
k predchazeni relapsu. U fady pacient bude pravdépodob-
né€ nejvhodnéjsi dlouholeta udrzovaci 1é¢ba.

Nejvice ovéien je v kontrolovaném vyzkumu efekt ami-
sulpridu, atypického neuroleptika, které v nizkych davkach
zvySuje dopaminergni neurotransmisi v nucleus accumbens
(5). Amisulprid v nizkych davkach blokuje presynapticky
selektivné D, a D, autoreceptory; zvySuje tedy dostupnost
dopaminu v synaptické §térbiné a ma antidepresivni efekt, ve
vysokych davkach blokuje i postsynaptické receptory a ma
antipsychoticky ucinek (34). U dystymie je podavan v davce
50mg na den. V dlouhodobém podavani se ukazal byt bez-
pecny a co se tyce vedlejSich u¢inki srovnatelny s placebem
vyjma hyperprolaktémie u Zen (galaktorea u 4,5 %, amenorea
u 4,5%), sucha v ustech (7%) a zacpy (5,3%) (tabulka 2).

Literatura bude uvedena u druhého dilu.
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