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DEPRESE S UZKOSTi A PORUCHAMI SPANKU
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Komorbidita depresi a uzkostnych poruch je velmi frekventovana a je spiSe pravidlem nez vyjimkou. Klasifikace uzkostnych a depresiv-
nich poruch se historicky ménila podle prevazujiciho medicinského nazoru na jejich vzajemny vztah. Spoleény vyskyt depresivni a tizkost-
né poruchy znamena vice perzistujici pribéh onemocnéni se zavaznéjSimi pfiznaky, pacienti jsou vice hospitalizovani a ¢astéji pachaji
sebevrazdu. Poruchy spanku jsou integralni ¢asti depresivnich a mnoha tizkostnych poruch, jsou popisovany u vice nez 90% pacientl.
VEasné rozpoznani a zalééeni je nutné k prevenci vzniku a zhor§ovani vSech komorbidnich symptomi a psychosocialnich funkei.
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DEPRESSION WITH ANXIETY AND SLEEP DISTURBANCES

Comorbidity of depressive and anxiety disorders is very frequent mainly in the primary care, where it is more the rule than the extinction.
Historically, the classification of anxiety disorders and depression has varied as function of how the medical profession has viewed the
association between the two. Comorbid depressive and anxiety disorders were predictive of more persistent course with severe sym-
ptoms, these patients have more hospitalizations, and they were more likely to report suicide attempts. Sleep disturbances are an integral
part of depressive disorder and many anxiety disorders, and it is reported by more than 90 % of patients. Early recognition and treatment

is necessary in prevention of onset or worsening of all co-occurring symptoms and psychosocial functioning.
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Uvod a diagnostika

Historicky se klasifikace uzkostnych poruch
a depresi ménila podle toho, jaky pfevladal nazor
o jejich vztahu. V prvnich diagnostickych pfistupech
se povazovaly za podobné, pfedpokladalo se, Ze
jsou obé projevem spoleéného neurotického pro-
cesu. Zmény v nosologii po¢atkem 80. let minulého
stoleti vedly k vytvofeni novych — specifictéjSich kla-
sifikaCnich kritérii, ktera pfisné oddélovala izkostné
poruchy od depresivnich. Pozdni 80. a 90. léta jsou
pak opét ve znameni mirného pfiblizovani (v souhla-
se s klinickym pozorovanim, Ze uzkostné poruchy
a deprese mohou existovat zvIast i dohromady).
V poslednich revizich diagnostickych klasifikaci na-
jdeme i smiSenou poruchu (mix subsyndromalinich
pfiznakd deprese a Uizkosti) minimalné jako kategorii
uréenou k dalSimu zkoumani, kategorii, ktera tradic-
né pfinasi nejvice dohadd (5).

Depresi s Uzkosti nachazime spolecné v klinické
praxi pfevazné ve tfech nasledujicich modifikacich:
1) jako komorbiditu (spoleény vyskyt dvou diagnos-
tickych jednotek); 2) jako Uzkostnou nebo depresivni
poruchu s mirnymi pfiznaky z druhé oblasti; 3) jako
smés podprahovych pfiznak obou.

| pfes vyhrady nékterych autor( (30) proti hro-
madnému zneuzivani pojmu komorbidita (pokud
pfesné nezname podstatu vzajemného vztahu spo-
leCné se vyskytujicich poruch), je nespornym faktem,
Ze se oba typy poruch velmi frekventované vyskytuiji
soucasné, fada jejich pfiznakli se misi a pfekryva,
azekjejich 16¢bé vyuzivame Casto shodné strategie,
predpokladajice spolecné ¢i podobné mechanizmy
ovlivnéni obou oblasti. Vyskyt tohoto fenoménu je

www.psychiatriepropraxi.cz / PSYCHIATRIE PRO PRAXI

navic vcelku pfesné dolozen fadou epidemiologic-
kych zjisténi.

Insomnie ¢i jiné poruchy spanku jsou takika
nedilnou soucasti klinického obrazu jak depresiv-
nich, tak tzkostnych poruch. Pfi spoleéném vyskytu
s depresi je nespavost ¢asto inicialnim pfiznakem;
u Uzkostnych poruch se objevi soucasné nebo az
pozdé&ji. Pfi spoleéném vyskytu Uzkosti a deprese
byva spanek narusen pravidelné (29). Z vysledki
dlouhodobych studii vyplyva, Ze samotnd insomnie
zvySuje pravdépodobnost rozvoje dusevni poruchy.
Psychiatricti pacienti mivaji signifikantné snizenou
spankovou kontinuitu, prodlouzenou spankovou la-
tenci, nedostatenou spankovou ucinnost a zkrace-
ni celkové doby noéniho spanku (3).

Prevalence

Podle jedné z nejznaméjSich studii komorbidity
v USA (NCS - National Comorbidity Survay) najde-
me v celozivotni anamnéze Uzkostnou poruchu az
u 58 % pacientl s depresi; roéni prevalence soucas-
né se vyskytujici deprese a jakékoliv tizkostné poru-
chy je 51,2%. Deprese pfijde vétSinou aZ jako druhd
(v 68% pfipadu), Uzkostnd porucha je tak vlastné
rizikovym faktorem pro ndsledny rozvoj poruchy de-
presivni (2, 4, 15, 16).

V jedné z dalSich studii jsou &isla pro komorbidi-
tu jesté vy3si. Napfiklad z 800 vySetfenych pacien-
tu (psychiatricka klinika, primarni péce) byla u 295
diagnostikovana depresivni porucha a z nich jesté:
46 trpélo soucasné panickou poruchou, 38 agora-
fobii, 97 socialni fobii, 23 obsedantné — kompulzivni
poruchou, 34 posttraumatickou stresovou poruchou

6/ 2006

a 58 generalizovanou Uzkostnou poruchou (35).
Podle jinych autor(i se u unipolarni deprese vyskytla
Uzkostnd porucha v 56,5 % (20) a 85 % depresivnich
nemocnych ma soucasné také alespoil Uzkostné
symptomy (9).

Nespavosti trpi vice nez tfetina vSech lidi na
svété. Z celkového poétu vsech jejich typl (véetné
primarni insomnie a nespavosti spojené s respiraé-
nimi ¢i pohybovymi poruchami) jich je asi 40-60%
sdruzenych s depresivni ¢i Uzkostnou poruchou (25).
Jedna ze starSich evropskych epidemiologickych
studii odhalila signifikantni insomnii u 69% depre-
sivnich a u 61% Uzkostnych poruch (34). RGznymi
poruchami spanku trpi vice nez 90% vSech depre-
sivnich pacient (31).

Davody

Otézkou, pro¢ se Uzkosti a deprese vyskytuiji
tak asto spole¢né, se jiz zabyvalo mnoho teoretikd.
Mezi nejCastéji zmifiované hypotézy patfi nasledu-
jict:

Uzkostné a depresivni poruchy se spolupodileji
na vysokych hladinach tzv. negativniho afektu, coz
je tendence zaZivat celkovy distres a na kognitivni
Urovni délat si starosti a pfehanét pravdépodobnost
vyskytu negativnich udalosti (6, 7).

Temperamentové charakteristiky predurcuiji
sklon k rozvoji depresivni, izkostné poruchy nebo
jejich kombinace. U déti, jejichZ rodite méli panic-
kou poruchu, velkou depresi nebo oboje, byla po-
zorovana zvySena behaviordlni inhibice, tendence
byt opatrny, diskrétni, uzavieny v novych situacich.
Behaviordlni inhibice mliZe také odraZet snizeny
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Tabulka 1. Celozivotni prevalence nékterych tGzkostnych poruch u pacientt s depresi (podle 26):

lizkostna porucha prvni deprese

jakakoliv 18%
jednoducha fobie 10%
socialni fobie 5%
agorafobie 9%
panickd porucha 29%
0oCD 25%

prvni tzkost ODDS RATIO*
55% 3,72
1% 2,39
2% 5,35
69% 3,74
29% 4,66
43% 4,31

* ODDS pro rozvoj deprese do dvou let od rozvoje dané Uzkostné poruchy

Tabulka 2. Spankové charakteristiky pacientii s insomnii (volné podle 3)

Spankova konti-

% pomalovinného

Porucha . . REM latence % REM spanku
nuita spanku

afektivni porucha snizena snizené zkracena zvysené

lizkostna porucha snizena beze zmén beze zmén beze zmén

primarni insomnie snizena snizené beze zmén beze zmén

prah pro vzruSivost amygdaly, hypotalamu a dal$ich
mozkovych oblasti, které fidi odpovéd na strach
a nezndmé situace (14). To podporuji nalezy dal$ich
autorll, napfiklad Ze behavioralné inhibované déti
vykazuji mnozstvi biologickych markerd zvy$eného
arousalu, véetné vyssi aktivace sympatiku a zvyse-
ni noradrenergnich funkci. Vyraznéj$i behavioralni
inhibice v détském véku byla také nalezena u ado-
lescent(, ktefi méli vysoké skdre ve Skdlach uzkosti
a deprese (22). Vztah typu chovani v détstvi a poz-
déjsi psychopatologie podporuii i retrospektivni stu-
die, ve kterych jsou dospéli dotazovani na zavaznost
behavioralni inhibice béhem zékladni Skoly. Dospéli
s panikou nebo depresi méli signifikantné vyraznéjsi
behavioralni inhibici (28).

Daldi hypotézou je sdilend patofyziologie na
drovni neurotransmiterd — noradrenalinu, dopaminu,
serotoninu, které se komplexné spolupodileji na fize-
ni nalady, emoci a kognitivnich funkci. Abnormality
v téchto systémech, v amygdale nebo CRF jsou ¢as-
té u obou typl poruch (1, 18, 27). Deprese, kterd se
rozviji sekundarné u Uzkostnych poruch, mdze byt
vysledkem poklesu hipokampalni inhibice zptisobe-
né chronickymi stresovymi podnéty (21).

Existuje uz fada dolozenych ndlezd, Ze také
glutamat (a jiné aminokyselinové neurotrasmiterové
systémy) jsou zapojeny v patofyziologii a Iécbé po-
ruch nalady (17) i Uzkosti (8).

Stejné neurotransmitery, které reguluji néladu,
zajmy, energii a jiné funkce a které jsou poruSené

u deprese ¢i Uzkostnych poruch, také reguluji spa-
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nek. Serotonergni neurony hraji kritickou roli v mo-
dulaci nastupu a udrzeni spanku a pfedpoklada se,
Ze insomnie u deprese je zpusobena pravé dysfunk-
ci serotonergni neurotransmise (32).

Dusledky

Vlysoké komorbidita Uzkostnych a depresiv-
nich poruch ma obrovsky dopad nejen na klinicky
obraz a 1é&bu (5). Depresivni pacienti, u nichz se
v anamnéze objevila Uzkostnd porucha, maji vyssi
riziko hospitalizaci, suicidalnich pokus(, vyraznéj-
§i funkéni postizeni. Pfitomnost Uzkostné poruchy
u poruchy depresivni znamend dale vyssi riziko
deprese jak u pacientl psychiatrickych zafizeni, tak
v primarni pé¢i, horsi prognézu a odpovéd na [écbu,
vice pfedCasnych ukonCeni lécby farmakologické
i psychoterapeutické (15, 16, 35). Uzkostn deprese
znamena i vetsi riziko pro zavazné dekompenzace
poruch osobnosti (10).

Podle jiného review (19) mize komorbidita de-
kostné poruchy, vétsi socidlni a pracovni postizeni,
vy$Si podty problémi s alkoholem a navykovymi
latkami, vy$Si riziko TS a hor§i odpovéd na akut-
ni i dlouhodobou IéEbu. V primarni péci zlistavaji
deprese a Uzkosti stale dost ¢asto nerozpoznany,
spravné zaléceno je asi jen 10% téchto pacientd
(12); pacienti s uzkosti a depresi dohromady zde
maji vyrazné snizené fungovani, vice somatickych
symptomd, s hor$i moznosti je ovlivnit, horsi pro-
gnozu a vice depresivnich epizod. Problémy v roz-

poznani a lé&eni spole¢né se vyskytujicich pfiznakl
mizZe exacerbovat i nepsychiatrickd onemocnéni, ¢i
limitovat jejich uspésnou léCbu.

Soucasné se vyskytujici nespavost je asociova-
na se zvySenym rizikem rekurence, nebo dokonce
vzniku nové duSevni poruchy, se zvySenim denni
ospalosti s naslednym kognitivnim postizenim, horsi
progndzou, snizenim kvality Zivota a zvySenim ceny
za vyuzivani zdravotnickych sluzeb. Zvladnuti in-
somnie m0ze zlepSit prdbéh a vysledek pavodni du-
Sevni poruchy (33). Je nutné si uvédomit, Ze k 1é¢bé
nespavosti, kterd se vyskytuje v ramci jiné dusevni
poruchy, pouzivdme odli$né terapeutické prostfedky
(farmakologické i psychoterapeutické) nez k Iéché
insomnie primarni ¢i psychofyziologickeé.

Lééba

Soucasny vyskyt vice typl symptom( zhorSuje
spolupraci v 1écbé i odpovéd na pouzitou lé¢ebnou
strategii, musi tedy nutné znamenat postaveni jiného
IéEebného planu, pfidani dalsich postupd, pfehod-
noceni vybéru a davkovani k.

Aby byla 1é¢ba Uspésna, méli bychom spravné
rozpoznat vSechny komorbidni pfiznakové oblasti.
V riznych studiich pouze 25-35% pacientl dosahne
kompletni remise, piitom je to nezbytny pozadavek,
nedostate¢nd uzdrava zvySuje riziko relapsu a dalSiho
funkéniho postizeni (23). Sance na dosazeni piné re-
mise se vyrazné snizuje, pokud se misi pfiznaky de-
prese s uzkostnymi. Depresivni pacienti se soucas-
nou Uzkostnou poruchou maji horsi progndzu nez ti
s depresi samotnou (24). Lécba komorbidni deprese
a Uzkosti vyzaduje komplexnéjsi algoritmus s pfidat-
nymi strategiemi a zvySenymi ddvkami. Nemame zad-
né pevné standardy, protoze ze studii jsou komorbidni
pacienti vétinou vyluCovani; v praxi se orientujeme
hlavné podle klinickych zkusenosti a doporucovanych
postupli pro jednotlivé poruchy.

Absolutné nezbytna je pokraCovaci a udrzovaci
IéCba. Pacient musi byt hned od po¢étku spravné in-
formovéan o moznostech, lécich, davkach, nezadou-
cich Gcincich a dlouhé dobé podavani, jinak se vy-
razné snizuje pravdépodobnost nasledné efektivni
spoluprace.

Podrobné se lé¢hé tzkostnych depresi s poru-
chami spanku budeme vénovat v pfitim pfispévku.
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