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Depresivni porucha po cévni mozkové prihodeé

MUDr. Tomas Novak, Ph.D.
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3. |ékaiska fakulta UK, Praha

U tretiny pacientl po cévni mozkové pfihodé (CMP) se rozvine klinicky vyznamna deprese (PSD). Vyssi riziko je u pacientt s de-
presivni poruchou v anamnéze, rozsahlejsi CMP a vyraznéjsim narusenim motorickych a kognitivnich funkci. S ohledem na spojeni
mezi PSD a vys3si mortalitou, horsim vyslednym fungovanim a trovni motorického a kognitivniho postizeni, je v€asné rozpoznani
PSD a jeji [é¢ba zasadni krok v péci o pacienty po CMP. Dosavadni studie naznacuji jak ic¢innost antidepresiv (AD) v |é¢bé PSD, tak
efekt na celkové fungovéni veetné zlepseni motorického deficitu, podobné se AD jevi jako potencidlné pouzitelna preventivni
intervence. Prvni volbou zGstéavaji AD skupiny SSRI, je vsak nutno pocitat s inicidlnimi nezadoucimi ucinky a moznymi lékovymi
interakcemi a reflektovat mozné zvysené riziko krvacivych pfihod. Jind antidepresiva jsou bud spojena s vyssimi riziky (tricyklicka
AD) nebo nejsou dostatecné provérena (novéjsi AD). Vzhledem k dobrému bezpecnostnimu profilu, Uc¢innosti u starsich osob
a efektu na kognitivni funkce se zajimavou alternativou k SSRI jevi vortioxetin. Psychosocialni intervence, minimalné zamérené na
edukaci o PSD, podpofie pecovatell a zvysovani adherence k [é¢bé jsou nedilnou soucasti intervenci a v kombinaci s AD zvysuji
$anci na uspokojivy vysledek. Stimula¢ni metody jsou aktudlné rezervované pro zavazné pfipady PSD nebo jako alternativa AD,
nicméné dikazy o ucinnosti (a u ECT bezpecnosti) jsou limitované.
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Poststroke depression

One third of stroke survivors develop a clinically significant depression (poststroke depression, PSD). A higher risk is in patients
with a history of depressive disorder, a more severe stroke and a more pronounced impairment of motor or cognitive functions.
Given the link between PSD and higher mortality, worse outcomes, and a more pronounced motor and cognitive impairment, early
recognition of PSD and its treatment is a crucial step in a care after stroke. Previous studies suggest the efficacy of antidepressants
(ADs) in both the treatment of PSD and the effect on daily functioning including alleviation of motor impairment, and a possible
usefulness of ADs for prophylaxis of PSD. SSRIs remain the first choice in PSD, but initial side effects, drug interactions, and the
possible increased risk of bleeding events should be considered. Other ADs are either associated with higher risks (tricyclic ADs)
or have not sufficiently proven their effect (newer AD) in PSD. Among them, vortioxetine seems to be an interesting alternative
to SSRIs due to its good safety profile, efficacy in the elderly, and an effect on cognitive function. Psychosocial interventions
providing at least an education about PSD, a support for caregivers, and strategies to improve adherence to treatment should
be an integral part of collaborative care intervetions to improve treatment outcome. Stimulation methods are currently reserved
for severe PSD cases or as an alternative to ADs, but evidence of efficacy (and of a safety concern in ECT) is limited.

Key words: stroke, poststroke depression, antidepressants.

Uvod

Pres setrvaly pokles incidence a mortality
i diky razantnimu zlepseni organizace péce
o pacienty v Ceské republice, zGstavaji cévni
mozkové piithody (CMP) jednou z hlavnich pfi-

¢in mortality iinvalidity (Bryndziar et al., 2017).
Na invalidité spojené s nasledky CMP se vedle
poruchy hybnosti, fatickych funkci a kognice
podstatné podili i dusevni poruchy. Nej¢astejsi
dusevni poruchou (mimo kognitivni poruchy)

po CMP je depresivni porucha (tzv. poststroke
depression, PSD), kterd mé prokazatelny dopad
na prognozu, vysledek [é¢by, miru invalidity
a kvalitu Zivota pacientl (Robinson et Jorge,
2016). Vétsina informaci o PSD se nicméné vzta-
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huje kischemické CMP, méné k hemoragické
CMP, naopak velmi mélo je zndmo o depresivni
poruse i dalich dusevnich poruchach po tran-
zitornich ischemickych atakéch ¢i po subarach-
noidalnim krvéceni.

Epidemiologie a nasledky PSD

Viyskyt depresivni epizody po CMP je vysoky.
Dveé posledni metaanalyzy pfinaseji srovnatelné
Udaje 0 29%, respektive 31% prevalenci PSD
béhem péti let (Ayerbe et al, 2013; Hackett et
Pickles, 2014), coz jsou vysledky srovnatelné
s ndlezem o dekadu starsiho prehledu (33 %),
tedy priblizné trojndsobné riziko v porovnani
se stejnou vékovou skupinou bez CMP. Nejvyssi
vyskyt PSD je zjistovan v prvnim roce (Ayerbe at
al, 2013), respektive mezi druhym a patym mé-
sicem po CMP (Hackett et Pickles, 2014). Klinicky
vyznamna PSD se mUZe vyskytovat jako jedna
epizoda ¢i v rekurentni podobé, pricemz epizody
maji navic vétsi pravdépodobnost chronického
pribéhu. Remise u PSD s ¢asnym zacatkem (do
sesti mésict od CMP) je po jednom roce konsta-
tovana u méné nez poloviny pacientd (Ayerbe
etal, 2013).

PSD je spojena s vyssi mortalitou (hazard
ratio 1,4-1,5 proti stavu bez deprese), pfedné
v krdtkodobém (do jednoho roku), ale i v delSim
¢asovém horizontu (do péti let). Vy3$si mortalita
se ukazuje jiz pfi vyskytu stfedné zévazné PSD
a rizikovéjsi jsou depresivni epizody s casnym
zacdtkem. Nejvyssi narlist predcasnych umrti je
patrny ve vékové skupiné pod 65 let a hlavni pfi-
¢inou jsou kardiovaskularni onemocnénf (Bartoli
etal, 2013). PSD je dale nezavisly prediktor miry
motorického postizenia urovné denniho fungo-
vani a deprese je déle spojena s vy3sim rizikem
kognitivnich poruch, vyssim rizikem dalsich CMP,
vyssi frekvenci padd, horsi spolupraci a vysledky
pfi rehabilitaci a niZsi kvalitou Zivota (Ayerbe et
al,, 2011).

Priciny a prediktory

Patrani po prediktorech PSD nepfinasi jed-
noznacné vysledky (Kutlubaev et Hackett, 2014),
nicméné rizikovymi faktory se nezdaji byt po-
hlavi (na rozdil od depresivni poruchy je mezi
pacienty s PSD jen mirna pfevaha zen), vék (vyssi
vék nenf spojen s vyssim rizikem), rizikové faktory
pro CMP (jako hypertenze, hyperlipidemie ¢i
diabetes), opakovani CMP, typ CMP (ischemicka
vs. hemoragicka), vzdelani ¢i socidlni zazemf
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(rodinna situace). Zvysené riziko je spolehlivéji
spojeno pouze s rodinnou anamnézou depre-
sivni poruchy, s vyskytem deprese pred CMP,
zavaznosti a rozsahem CMP, vyraznéjsim po-
stizenim motorickych, fatickych a kognitivnich
funkcf a horsim fungovéanim v dennich aktivi-
tach. Asociace mezi mirou postizeni a zavaznosti
deprese neni nicméné pfilis silnd a vysvétluje jen
asi 10% variability.

Jesté méné vyjasnéno je spojeni mezi lo-
kalizaci Iéze a rozvojem PSD. Plvodni studie
pomeérné presvédcive spojovaly vyssi riziko PSD
s levostrannymi CMP v oblasti bazalnich ganglif
a frontdlniho laloku. Tyto nélezy byly nasledné
¢astecné potvrzovany pouze u pacientd s ¢as-
nym zacatkem PSD. Studie s vice heterogennimi
skupinami pacientd, odlisnymi zpdsoby stano-
ven(PSD a pouzitymi zobrazovacimi metodami
nachazeji spojenti jina, pfipadné 7adna a také
nasledné souhrny studii zddny pevnéjsi vztah
mezi lokalizaci (a to ani na Urovni hemisfér) ne-
nachazej. Recentni metaanalyza (zahrnula 43
studif) pak zddnou exkluzivni asociaci nezjistila
a referuje predevsim o vyznamné heterogenité
nalezl (Wei et al,, 2015). Pouze po selekci pacien-
t0 s PSD se zac¢atkem mezi prvnim a Sestym mé-
sicem zjistila mirnou asociaci s pravostrannymi
|ézemi. Presto existuje pfedpoklad, Ze rozvoj PSD
souvisi s narusenim struktury a funkce okruht
regulujicich emoce a exekutivni funkce a odlisna
lokalizace 1éze ¢ilézi (v oblasti prefrontalni klry,
bazélnich ganglif, talamu a amygdaly a v ob-
lastech jejich spojeni) mize vést k obdobné
klinické manifestaci.

Daldi ndlezy naznacuji, ze PSD je spoje-
na s vyssimi hladinami kortizolu a narusenim
zpétnovazebné kontroly produkce kortikoidd,
zvysenou produkci prozanétlivych cytokin
s naslednou redukci syntézy monoamind, ¢i
snizenou hladinou rdstovych faktord (BDNF).
Souhrn nalezl biologickych marker( déle pfipo-
juje snizeny objem amygdaly a celkové snizenf
mozkové perfuze (Noonan et al,, 2013).

S ohledem na dopad CMP na Uroven fungo-
van( jsou prirozené ve hfe i psychosocidlni fakto-
ry. PSD v sobé nepochybné zahrnuje i reakci na
ohrozeni Zivota a na naruseni fungovéani po CMP
v kombinaci se stavajici Zivotni situaci a Urovnf
socidlnich vztaht. Absence socidlnf opory (byt ne
konstantné) byla zjisténa jako rizikovy faktor pro
Casny nastup PSD i pro jeji zdvaznost, ale nikoli
pro rozvoj PSD obecné (Robinson et Jorge, 2016).
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Diagnostika a screening

Pro PSD ve stdvajicich diagnostickych sys-
témech, tedy Mezindrodni klasifikaci nemoci
(MKN 10) a Diagnostickém a statistické manualu
(DSM 5), nejsou zavedena specifickd kritéria.
MKN 10 disponuje pouze obecnou jednotkou
Organicka porucha nalady, kterd se kritérii neod-
lisuje od jinych epizod poruch nalady (tedy vcet-
né depresivnf), pouze je zde vymezena ¢asova
navaznost na celkové onemocnénf ¢i postizeni
mozku, s moznosti zakladni onemocnéni spe-
cifikovat. Podobné DSM 5 zné pouze jednotku
Depresivni porucha zplsobend jinymi zdravot-
nimi stavy. Oba systémy obdobné vymezuji
jako klicové pfiznaky depresivni ndladu a ztratu
potéseni a zajmu (anhedonii) a pfitomnost mini-
malné péti priznakd. Vedle klicovych to jsou po-
ruchy spanku (insomnie ale i hypersomie), chuti
k jidlu (obvykle pokles), zpomalenf psychomoto-
rického tempa a zvysend unavitelnost, zhorsenf
pozornosti a obtizné mysleni, pocity selhani,
vycitky a snizené sebehodnocenti, naruseni vile
a iniciativy, myslenky na smrt a sebevrazedné
jednani. Klinické stavy s dil¢i manifestaci, které
nedosahujf hranice depresivni poruchy, pak Ize
diagnostikovat jako poruchy prizpdsobeni a jako
intervenci zvazovat nefarmakologické postupy.

Problém pfi stanoveni diagndzy nicméné
piindsi prekryv nékterych priznakh CMP a PSD,
jako je ochuzeni mimiky, chudd a monotoénni feg,
omezeni aktivit a snizend iniciativa nebo zvysena
unavitelnost, problémem je ¢asto téz omezend
moznost reference subjektivnich obtiZi pro po-
ruchu fatickych ¢i kognitivnich funkcf (Robinson
et Jorge, 2016). Nezbytné je tedy po pfiznacich
aktivné pétrat a vyuzivat informace od blizkych
a pecujicich osob. Vedle obvyklych pffznakd ma-
7e na depresi ukazovat napt. snizena produkce
feci (nechut mluvit), podrazdénost a negativiz-
mus, ¢asta plactivost, pocity beznadéje, absence
smyslu dennich aktivit a nezapojovani se do nich,
nevira ve zlepseni stavu, odmitani ¢i nespolupra-
ce pfilé¢bé (rehabilitace, 1é¢iva), odmitani pomoci
v kazdodennim fungovéni nebo zddrazrovani
vlastni zbyte¢nosti a zatézovani okolf.

Vedle diagnostiky v rukou specialistll se
testuji vhodné nastroje k plosnému uziti pro
detekdi rizikovych pacientt. Mezi fadou dotaz-
nikd a hodnoticich stupnic se jako nejcitlivej-
$i nastroje ukazuji Center of Epidemiological
Studies-Depression Scale (CES-D), Hamilton
Depression Rating Scale (HDRS) a Patient Health
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Questionnaire (PHQ-9) (Meader et al., 2014), pfi-
¢emz dvé posledni stupnice maji svou ¢eskou
verzia posledni (PHQ-9) je navic pomérné kratka
a pouZitelnd i pro sebeposuzovan.

Zdravotni dotaznik - 9 (PHQ-9): Jak ¢asto Vas
trapil néktery z uvedenych problémd v posled-
nich dvou tydnech? Vlbec ne: 0; nékolik dni: 1;
vice nez polovinu dni: 2; témér kazdy den: 3:

B malyzajem nebo potéseni z véci, které déldte,

B pocit, Ze jste na dné&, pocit deprese nebo
beznadéje,

B potize s usindnim, pferusovanym spankem
nebo s pfilisnym spanim,

B pocit Unavy nebo malo energie,

mald chut k jidlu nebo prejidant,

B mél/ajste ze sebe Spatny pocit — Ze se Vam
Zivot nevydafil nebo Ze jste zklamal/a sdm/
sama sebe nebo svou rodinu,

B potiZe se soustfedénim, napf. na ¢teni novin
nebo sledovani televize,

B pohyboval/a jste se nebo mluvil/a tak po-
malu, Ze si toho druzi mohli povsimnout?
Nebo naopak - byl/a jste tak nepokojny/a
a neklidny/3, Ze jste se pohyboval/a mno-
hem vic neZ obvykle,

B myslenky, Zze by vdm bylo lépe, kdybyste

byl/a mrtev/mrtva nebo si néjakym zpUso-

bem ublfZil/a.

Bodovy rozsah dotaznikd je 0-27, pricemz za
hranici pro klinicky relevantni depresivn{ obtize
se obvykle povazuje 10 bodU a vice. Zkrdcend
verze, PHQ-2 zahrnujici pouze dvé prvnf otazky
(0-6 bodd, hranice > 3), se ukézala jako uZite¢na
u chronicky nemocnych pacient( (kardiovasku-
larni a onkologickd onemocnéni), byt s mirné
vyssi trovni falesné pozitivity, u screeningového
nastroje nicméné akceptovatelné. PHQ-9 nebo
PHQ-2 jsou tedy aktualné hlavnimi kandidaty na
rychlou detekci PSD pro pouziti v bézné klinické
praxi (Towfighi et al., 2017). Zavedeni plosného
screeningu s sebou nese vyssi personalni a fi-
nancni naklady a nutné tudiz vyzaduje ddka-
zy o lepsim vysledku pro pacienty. Dosavadni
studie nicméné ukazuji, Ze bez dalsich navazu-
jicich intervenci (napf. program AIM — Activate-
Initiate-Monitor, tedy edukce o porozumeéni
depresi a pfijetl 1éCby, zahajen( |é¢by antide-
presivy a pribézné sledovani adherence k 16¢bé;
Williams et al., 2007) pfindsi samotny screening
nasledovany pouze Ié¢bou antidepresivy jen
skromny benefit.
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Lécebné intervence

Lécebné intervence zahrnuji predevsim
antidepresiva (AD), dale psychosocidlni inter-
vence a zatim spiSe okrajové stimulacni metody.
Vedle odstranéni ¢i zmirnéni priznakd deprese
se zkouma i dopad lécebnych intervenci na
motorické a kognitivni postizenf ¢i celkové
fungovani. S ohledem na vysoky vyskyt PSD
a pozitivni vysledky nékterych antidepresivnich
intervenci i na nedepresivni pacienty (zlepsent
motorickych funkci a celkového fungovani) a pfi
predpokladu neuroprotektivniho efektu AD je
téZ testovan pfinos plodnych antidepresivnich
intervenci, at uz s cilem prevence PSD ¢i posileni
rehabilitacnich postupt (Paolucci, 2017).

Antidepresiva v akutni lécbé

Pres vysoky vyskyt PSD a jeji prokazatelny
dopad na prognézu pacientd, nenf v klinic-
ké praxi pouZiti antidepresiv pfilis rozsitené.
Dlvody jsou jak na strané lékard kvili obavam
z nezadoucich ucinkl a lékovych interakci u pa-
cientd vyssiho véku ¢asto s vyraznou polyprag-
mazif, tak neddvéra na strané pacientd, kterd
se pak vedle odmitanf [é¢by projevuje i nizkou
adherenci k 1é¢bé zapocaté (Paolucci, 2017).

Uc¢innost AD v lé¢bé PSD je odvozena z né-
kolika mensich kontrolovanych studif starsiho
data (vétsina pred rokem 2005) a naslednych
metaanalyz, z nich posledni hodnotila 11 studif
(740 pacientd, primérny vék 67 let, trvanf 1écby
4-26 tydnd) a zjistila vyznamny rozdil AD proti
placebu jak v redukci depresivni symptomatiky,
tak podilu odpovedi (Xu et al., 2016). Vysledky
téZ naznacujf lepsi vysledek u starsich pacientd,
Zen a pfi méné zavazné depresi. Soucasné kon-
statuje srovnatelnou miru setrvani v 1écbé, byt
vyskyt nezadoucich ucinkd byl u aktivni lécby
vyssi (nejcastéji gastrointestindlni obtize, cefa-
lea, z&vraté a elevace transaminaz). Testovana
AD zahrnovala tricyklickd AD (TCA, tfi studie:
nortriptylin a doxepin), selektivni inhibitory zpét-
ného vychytdvani serotoninu (SSRI, sedm studif:
citalopram, fluoxetin, paroxetin a sertralin), rebo-
xetin (1) a trazodon (2). Separatni analyza studif
s SSRI ukazuje na stfedné vyznamny rozdil proti
placebu (standardizovany rozdil 0,53), nutno
vsak doplnit, ze dvé dosud nejvétsf studie na-
chazl mezi paroxetinem a sertralinem v porov-
nani s placebem jen margindlni rozdil. Nékteré
studie dale ukazuji pozitivni vysledky pouze
v sekunddrnich ukazatelich, jako bylo zlepsent

kognitivnich funkci ¢i dennich aktivit, zatimco
pii separatni analyze po jednotlivych AD byl
zjistén Ucinek na depresivni pfiznaky pouze
u paroxetinu, citalopramu (ale nikoli u sertralinu
a fluoxetinu), trazodonu, reboxetinu, nortiptylinu
a doxepinu (Sun et al,, 2017; Qin et al., 2018).
Predcasné ukoncenf Ucasti ve studii ¢i vyskyt
nezadoucich Ucinkl byl u véech AD s vyjimkou
TCA srovnatelny s placebem (Qin et al., 2018).
Nastup ucinku AD a tedy minimaln{ délku lecby
do rozhodnuti 0 zméné pfi neucinnosti, nelze
jednoznacné urcit, byt studie s trvanim nad osm
tydnU byly pfevazné Uspésnéjsi nez studie kratsf.
Omezenim vétsiny studif je vylouceni pacient(
s afézif a vyznamnéjsi kognitivni poruchou, ale
také pacientd se zavaznéjsimi somatickymi ko-
morbiditami, coz brani zobecnéni vysledkl pro
béznou klinickou praxi (Towfighi et al., 2017).
Pfes pozitivni nalezy v klinickych studiich jsou
TCA v klinické praxi vyuzivana jen jako rezervni
preparaty se zna¢nou opatrnostf pro vysoké
riziko neZzddoucich tcinku, jako jsou ortostaticka
hypotenze s rizikem padd, arytmie, obstipace ¢i
mocova retence, ale i pro zvysené riziko deliria
a naruseni kognitivnich funkci z ddvodu vy-
znamného anticholinergniho efektu.

Antidepresiva v prevenci PSD

S ohledem na vysoky vyskyt PSD a jeji do-
pad na progndzu pacienta jsou pokusy testovat
pfinos casného nasazeni AD po CMP nedepre-
sivnim pacientdm odGvodnény. Dosud byl v kli-
nickych studiich zkouSen preventivni potenci-
al nékolika AD (fluoxetin 10-40 mg, sertralin
50mg, escitalopram 5-10 mg, mianserin 60 mg,
mirtazapin 30mg, milnacipran 100mg a nor-
tryptin 25-100 mg) pfi nasazeni obvykle do mé-
sice od CMP (rozpéti jeden den az Sest mésict)
a s naslednym sledovanim obvykle jeden rok.
Souhrn vysledkd ukazuje vyznamnou redukci
vyskytu PSD v aktivni skupiné proti placebu jak
pro AD souhrnné, tak specificky u SSRI (Salter et
al, 2013). Vysledky téZ naznacuji, Ze benefit proti
placebu roste s délkou sledovani a pfi kratsim
¢ase mezi CMP a nasazenim AD. Vy3$3{ vyskyt
zdvaznejsich pfihod pfi podavani AD neby!
v téchto studiich zaznamenan. Vedle predcha-
zen{ PSD ukazuji nékteré studie také na zlepsenf
motorickych a kognitivnich funkci a celkového
fungovani u nedepresivnich pacientl uzivaji-
ci AD. Definitivni doporucenf o preventivnich
intervencich dosud neexistuje a na zaklade
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dosavadnich studif nelze rozhodnout, zda pfi
plosném nasazeni AD (nebo jen u osob v riziku
PSD) prevazuje benefit nad riziky (Towfighi et
al,, 2017). Preventivn( roli by s ohledem na mi-
nimalni rizika mohly spise pInit psychosocidlni
intervence, pfi ploSném zavedenf jsou vsak

i méné ucinné (Hackett et al., 2008).

SSRI

Vedle stfedné vyznamné Ucinnosti SSRI v re-
dukci depresivnich pfiznakd naznacuji nékteré
studie i moznost zlepseni celkového fungovani
a zmirnéni motorického a kognitivniho posti-
zeni. SSRI'jsou v indikaci PSD prvni volbou, nic-
méné u fluoxetinu, paroxetinu a fluvoxaminu
je nutno zohlednit potencidlné vyznamné |é-
kové interakce, u paroxetinu stfedné vyznamny
anticholinergni efekt, u fluoxetinu (respektive
metabolitu norfluoxetinu) dlouhy biologicky
polocas a u citalopramu (a patrné i u escita-
lopramu) prodlouZen{ QT intervalu pfi vyssich
davkdach a pfitomnosti jinych rizikovych faktord.
Sertralin (50-100 mq) a escitalopram (5-10 mg)
se tak jevf jako Iéc¢iva volby. Obé byla shledana
bezpecnymijak u pacientl po CMP (v lé¢bé PSD
nebo jeji prevenci), tak u pacientl se zavaznymi
kardiovaskularnimi onemocnénimi (O’Connor
et al, 2010; Kim et al., 2018). Obvyklé pfizna-
ky jako nechutenstvi, nevolnosti, bolesti hlavy
¢i poruchy spanku nebyvaji obvykle zavazné
a odeznivaji v prbéhu prvnich tydnl Iécby,
zvlasté pokud se zahdji nizkou dédvkou. Stale
nedofeSenou otdzkou bezpecnosti podavani
SSRIv8ak zUstava moznost zvyseného rizika krva-
civych pfthod (v¢etné mozkovych). Publikovany
byly vysledky kohort pacientd po CMP, kde bylo
uzivani SSRI spojeno s vyssi mortalitou (Ayerbe
etal, 2014), studie, které konstatovaly mirny na-
rdst umrti (pfedné pro krvacivé piihody), ale
snizeni novych kardiovaskuldrnich piihod, a stu-
die, které nalezly naopak vyznamné mensi riziko
umrti do jednoho roku od CMP mezi uzivateli
SSRI (Mortensen et al,, 2013). Prestoze Ize z epi-
demiologickych studif stanovit asociaci a nikoli
kauzalitu a tudiZ zvysend mortalita u uzivateld
SSRI mdze odrazet situaci, kdy jsou v klinické
praxi AD castéji nasazovana celkové zavaznéji
postizenym pacientlim, je obezfetnost na misté,
zvI&sté pokud by se uvazovalo o preventivnim
nasazovani SSRI rizikovym (pfipadné viem) pa-
cientdim bez pfftomnosti PSD. Obvykla délka
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podavani SSRI (ale i dalsich AD) je 6-12 mésic(,
pfi rekurenci obtiZi je pak lé¢ba dlouhodoba. Pri
rozhodnuti o ukoncenflécby AD je nutno (u SSRI
zvI35té) pamatovat na syndrom z vysazeni.

Jind antidepresiva

Antidepresiva skupiny inhibitoru zpétného
vychytdvani serotoninu a noradrenalinu (SNRI)
jsou spojena s obdobnym rizikem krvacivych
pifthod jako SSRI, ale i ¢astéjsim vyskytem vzestu-
pu krevniho tlaku (venlafaxin), vyhodou naopak
mUze byt urcitd evidence o Ucinku na bolestivé
stavy (duloxetin). Specificky vyznam blokady
zpétného vychytavani noradrenalinu pro [é¢bu
PSD lIze vyvodit i zdobrych vysledk( dosaze-
nych pfi lécbé reboxetinem (v CR nedostupné
AD, které se navic v [é¢bé deprese u dospélych
pfilis neosvédcilo) a nortriptylinem (Sun et al.,
2017). Venlafaxin (v davce 75-150 mg) byl do-
sud zkousen pouze v otevienych studiich, dalsi
zéstupce SNRI milancipran (v CR nedostupny)
pak v kontrolované studii dokladajici jeho pre-
ventivni U¢inek a duloxetin (v CR nenfindikovan
pro lécbu deprese), ktery v jedné studii dosahl
v akutnf [é¢bé lepsich vysledkl neZ citalopram
a sertralin (Karaiskos et al., 2012) a byl téz tcin-
ny v prevenci PSD. V pfipadé poruch spanku
je mozné zvazovat pouZiti trazodonu, ktery
byl zkousen v akutni [é¢bé deprese (v ddvkach
50-300mg, nutno zohlednit zvysené riziko hy-
potenze a padl), nebo mianserinu a mirtazapi-
nu (blokdda presynaptickych alfa 2 receptoru),
které byly pouzity ve studiich preventivnich
(vyssi riziko sedace a padd, pfipadné vahovy
prirGstek). Ostatni AD (bupropion, moklobemin,
agomelatin) nemaji v indikaci PSD dosud Zadnou
evidenci.

Vortioxetin

Jako zajimavé moznost v 1é¢bé PSD se je-
vi nové AD s multimodalni aktivitou zahrnujici
inhibici zpétného vychytavani serotoninu, blo-
kddu serotoninovych receptor(l 5-HT3, 5-HT7
a 5-HT1D, déle je parcidlnim agonistou 5-HT1B
a antagonistou 5-HT1A receptord (Mohr et al,
2016). V separatni analyze pacientl s depresi
nad 55 let byla prokdzana jak jeho ucinnost
(v davce 10 a 20mg), tak bezpecnost, kterd by-
la u zavaznych nezadoucich cinkd srovnatelnd
s placebem a soucasné nebylo zjisténo ovlivnéni
krevniho tlaku, EKG parametr(, jaternich funkci ¢i
vahy (Nomikos et al,, 2017). Souc¢asné nebylo zjis-
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téno zvyseniriziko krvacivych pfihod aniinterak-
ce s kyselinou acetylsalicylovou ¢i warfarinem.
Mezi ¢astéjsi nezadouci Ucinky patff nauzea,
bolest hlavy, prljem, zévrat, sucho v Ustech,
zacpa, Unava zvraceni a Uzkost, jsou vsak méne
Casté nez u SSRI. Vedle antidepresivniho Ucinku
je opakované prokazovan prokognitivni efekt
vortioxetinu (exekutivni funkce, pozornost,
rychlost zpracovani informaci a pamét), ktery
se ukazuje byt na antidepresivnim efektu neza-
visly (Mclntyre et al,, 2016). Diky antidepresivni
Ucinnost i ve vyssim véku spolecné s efektem
na kognici a soucasné pfijatelny bezpec¢nostn{
profil pfedstavuje vortioxetin mezi stavajicimi
antidepresivy perspektivni moznost v 1é¢bé PSD
(Paolucdi, 2017).

Psychosocidlni intervence

Star$f metaanalyza U¢innosti antidepresiv-
nich intervenci u PSD nezjistila benefit psycho-
socidlnich intervenci (kognitivné behavioralni
terapie, podpurna psychoterapie a motivac¢ni
rozhovory). Nevyloucila nicnéné pridatny efekt,
pokud jsou intervence poskytovany soubézné
s AD (Hackett et al.,, 2008). Podobné dosavad-
ni studie ukazuji omezeny pfinos poskytovani
informaci o PSD nebo rozsitenéjsi psychoe-
dukace, pokud nejsou spojeny s AD lécbou.
Naopak novéjsi studie testujici intervence vy-
vinuté pfimo pro zvlddani PSD jiz urcity efekt
naznacuji (Mitchell et al.,, 2009). Psychosocialnf
intervence (v¢etné psychoedukace) se nicméné
zdajf byt prospésné zejména, jsou-li poskytovany
nedepresivnim pacientlim (bez vyraznéjsiho
kognitivniho naruseni) s cilem rozvoji depre-
se predchazet (i zde vice pfi kombinaci s AD).
Psychosocidlni intervence maji dale pfidanou
hodnotu v presahu smérem k pecujicim oso-
bam a mohou tak snfZit zatéz spojenou s péci
0 0soby po CMP.

Stimula¢ni metody

Pouziti elektrokonvulzivni terapie u PSD je
vyhrazeno pro refrakterni a zivot ohrozujici stavy
a je opfeno pouze o kazuistiky a doporucenf
expertl. Pokud se k terapii pfistoupi, pak po
dosazeni uspokojivé stabilizace somatického
stavu, s bezpecnym odstupem od CMP (obvykle
tfi mésice), s nizsf intenzitou energie, s delSimi
odstupy mezi aplikacemi (2x tydné) a mensim
poctem aplikaci (4-6) a preferencné s unilateral-
nim umistnénim elektrod (Towfighi et al., 2017).
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Pro ¢ast pacientt by se alternativou k farmako-
terapii nebo jeji augmentaci mohly stat nein-
vazivni stimulacni metody, jako transkranialnf
magneticka stimulace ¢i transkranidlnf elektricka
stimulace (stejnosmérnym proudem), se kterymi
jiz byly provedeny prvni kontrolované studie
dokladajici bezpecnost a predbézné i uc¢innost
intervenci (Bucur et Papagno, 2018).

Zavér

U tretiny pacientd po CMP se nejcastéji bé-
hem prvniho roku rozvine klinicky vyznamna
deprese (PSD). Vyssi riziko je u pacientl s de-
presivni poruchou v anamnéze, rozsahlejsi
CMP a vyraznégjsim narusenfim motorickych
a kognitivnich funkci, zatimco vék, pohlavi, rizi-
kové faktory pro CMP ¢i lokalizace léze nemaji
jednoznacnou prediktivni hodnotu. S ohledem
na spojeni mezi PSD a vy3si mortalitou, horsim
vyslednym fungovanim a Urovni motorického
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