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PSYCHOFARMAKA KARDIOLOGA A PSYCHIATRA NEROZDELUJI
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V bézné klinické praxi jsou pro kardiologa zajimavé zejména dvé skupiny psychofarmak, které hojné pouziva psychiatr. Anti-
psychotika a antidepresiva. Antipsychotika z diivodu moznych nezadoucich kardiovaskularnich ucinku, néktera antidepresi-
va naopak z moznosti zabranéni zavaznych kardiovaskularnich prihod.
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PSYCHOTHERAPEUTICS DO NOT DIVIDE A PSYCHIATRIST FROM A CARDIOLOGIST
In routine medical practice a cardiologist encounters mainly two groups of psychotherapeutics frequently used by a psychi-
atrist - antipsychotics and antidepressants. Antipsychotics can possibly cause unfavorable cardiac impacts, on the contrary

some antidepressants can prevent major cardiovascular events.
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Antipsychotika

Mozné nezadouci kardiovaskularni u¢inky pfi uZziti anti-
psychotik jsou nasledujici: sinusova tachykardie, snizena
variabilita srdec¢ni frekvence, posturalni hypotenze, sni-
Zeni ucinnosti antihypertenziv ze skupiny centralnich alfa
agonistl, kardiotoxicky efekt, komorové arytmie. VSechny
tyto uCinky maji svij dnes jiz znamy patofyziologicky
podklad. Anticholinergni efekt zprostiedkovany blokadou
M2 receptorti v myokardu vede k tachykardii a sniZené
variabilité srdecni frekvence. Alfa 1 periferni adrenergni
blokada ma za nasledek vazodilataci, reflexni tachykardii
a posturalni hypotenzi. Alfa 2 adrenergni blokada miize
vést ke snizenému ucinku nebo netucinnosti centralnich al-
fa agonisti: alfa methyldopy a klonidinu. Blokada calmodu-
linu je pravdépodobné podkladem kardiotoxického efektu
nékterych antipsychotik. Inhibitory calmodulinu jsou ze-
jména fenothiaziny, zvlasté thoridazin. Toxicka myokaditis
a kardiomyopatie byla popsana po thioridazinu, clozapinu,
pimozidu a sertindolu (1). Blokada iontovych kanalti mem-
brany kardiocytu je pfi¢inou prodlouzeni QT intervalu na
EKG. Hodnota QTc vétsi jak 450 ms je povazovana za
varovnou, vétSi nez 500 ms za vysoce rizikovou pro vznik
malignich komorovych arytmii, zvla§té komorové tachykar-
die typu torsade de pointes a nahlou smrt. QTc interval je
korigovany QT k prislusné srdecni frekvenci. K vypoctu se
nejcastéji pouziva Bazettova formule: QTc = QT/ V(RR).
V soucasné dob€ je znamo nékolik desitek 1¢ka, které mo-
hou prodlouzit QTc interval, z toho je vice jak dvacet psy-
chofarmak a nasledujici antipsychotika: sertindol (stazen
v EU z trhu), droperidol (staZen v né€kterych zemich z tr-
hu), haloperidol, chlorpromazin, pimozid, thioridazin, flu-
phenazin, prochlorperazin, ziprasidon. Proto bychom méli
pred nasazenim a béhem 1écby antipsychotiky znat velmi
dobrfe i nepsychiatrickou anamnézu, vSechna pridruzZena
onemocnéni, ostatni medikaci, zakladni biochemii, krevni
tlak, pulz, EKG, QTc interval. Tim miiZeme nejjednoduse;ji

ochranit svého nemocného od mozného rizika neZadoucich
kardiovaskularnich u¢inki anstipsychotik.

Antidepresiva

V populaci se prevalence deprese odhaduje asi na 5%,
u kardiaki pak az na 15-23 %. Dokonce depresivni ptizna-
ky, které nesplnuji kritéria velké deprese, se vyskytuji az
u 50% pacienti po infarktu myokardu (IM). Pfitomnost
deprese zvySuje relativni riziko vzniku fatalni a nefatalni
ischemické choroby srde¢ni (ICHS) 2-3 krat. Je-li deprese
pritomna u kardiak, zvySuje se u nich mortalita 2-4 krat.
U nemocnych po cévni mozkové pfihod€ 3,4 krat. Uvadi
se, Ze pobyt depresivnich pacientll v nemocnici je o 25%
delSi nez pobyt srovnatelnych nemocnych bez deprese.
Stejn€ tak navrat nemocnych do zaméstnani je po IM
s depresi do tii mésicli pouze v 38 %, pfi nepfitomnosti de-
prese v 63 %. U nemocnych se sou¢asnym vyskytem ICHS
a deprese byla jasn€ prokazana nedostateCna compliance
k predepsanému lécebnému reZimu, coZ zvySuje riziko
zhorSeni ICHS a nahlé smrti. Je pokladano za evidentni,
Ze deprese neni jen sekundarnim pfiznakem, ale i vyznam-
nym rizikovym faktorem ICHS, ktery ji mize pfedchazet
(5, 9, 10). Jaké mame farmakologické moznosti v bé€zné
praxi? NejstarSi skupinu pfedstavuji tricyklicka antide-
presiva (TCA). TCA vykazuji antiarytmicky uc¢inek tridy
IA, u¢inek podobny chinidinu nebo moricizinu. Znamou
nejéastéjsi pri¢inou nahlé smrti po IM jsou ventrikularni
arytmie. Ve studii CAST (Cardiac Arrhythmia Supression
Trial) bylo zkoumano, zda potlaceni ventrikularnich aryt-
mii 1éky tfidy I zlepsi u pacientd po IM prezivani. CAST
I s antiarytmiky tfidy IC, flekainidem a enkainidem, byla
v roce 1989 predcasné ukoncena pro vyznamné vyssi po-
¢et umrti nemocnych l1éCenych témito Iéky. Ze stejnych
dtivodt byla ukoncéena v roce 1991 CAST II s moricizinem
(2, 4). Navic TCA maji rtizn€ siln€ vyjadfeny anticholi-
nergni a alfa-1 adrenergni blokujici efekt. Vysledkem mize
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byt hypotenze, tachykardie, riziko ektopickych rymua, AV
blokady. Z téchto diivodd povazujeme TCA u kardiakil za
nevhodna a rizikova (7, 11). Zavedeni SSRI (selective sero-
tonin reuptake inhibitors) do 1€¢by deprese v poslednich
deseti letech nabidlo nové moznosti. Bylo prokazano, ze
zlepSuji kvalitu Zivota kardiak(. SSRI nevedou k hypoten-
zi, tachykardii. Mohou byt pouzity u nékterych nemocnych
k 1€¢bé vazovagalnich synkop (10). Je u nich minimalni
riziko prodlouzeni QTc, AV blokad, blokad Tawarovych ra-
mének, sinovych a komorovych ektopickych rytmu (7, 8).
Je vsak potieba dalSich studii ke zjisténi, zda SSRI ovliv-
nuji také kardiovaskularni morbiditu a mortalitu. Studie
SADHAT (Sertraline and Depression and Heart Attack)
ukoncena v roce 2001 si dala za cil zhodnotit bezpe¢nost
a ucinnost sertralinu u pacientt s velkou depresivni poru-
chou, ktefi byli hospitalizovani pro akutni IM nebo nesta-
bilni AP. Sertralin byl schledan jako bezpecny a ucinny
1€k pro tyto nemocné. Nebyly zjiStény statisticky vyznam-
né rozdily v ejekéni frakci (EF) ve skupiné se sertralinem
a placebové skupiné. A to ani ve skupin€ vysoce rizikovych
pacientd s EF pod 30%. Obé skupiny se neliSily v tepové
frekvenci, krevnim tlaku, trvani QRS komplexu, intervalu
QTec, standardni odchylce vSech normalnich intervald RR
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pfi 24hodinovém zaznamu EKG, nebyly rozdily v poctu
béhli komorové tachakardie. Pocet kardivaskularnich
prihod nebyl signifikantné rozdilny, ovS§em zavazné kardi-
ovaskularni pfihody byly mén€ Casté ve skupin€ se sertrali-
nem (14,5 % proti 22,4 %) (3).

Zavér

Nepsychiatry jsou antipsychotika zbytecné souhrnné
povaZovana za velmi rizikovou skupinu 1éki vzhledem
k nezadoucim ucink@im pro jejich nemocné. Pfitom vSak
je pro né méné znamo, Ze pfi citlivém a peclivém vybéru
antipsychotika psychiatrem se tyto obavy minimalizuji.
Prikladem mohou byt néktera nova moderni antipsycho-
tika vysSich generaci. Na druhou stranu je touto skupinou
stale podcenovana a nedostatecné vnimana problematika
deprese jako vyznamného rizikového faktoru kardiovas-
kularnich onemocnéni, zejména ICHS. A zde psychiatr
v soucasné dobé miize nabidnout jiZ vyznamnou pomoc.
Psychofarmaka psychiatra a kardiologa zcela urcité neroz-
déluji. Naopak, vedou k jejich uZzsi spolupraci ku prospé-
chu nemocnych. V soucasné dobé jsou toho SSRI jasnym
dokladem.
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