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KOGNITIVNIi PORUCHY A DEPRESE U PACIENTU
S CEVNIiM ONEMOCNENIM MOZKU
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Kognitivni poruchy i deprese jsou u pacientil s cévnim onemocnénim mozku relativné ¢asté a vyznamnym zplisobem negativné ovliviuji
jejich kvalitu Zivota. Pfesto asto zlistavaji nerozpoznany a nelééeny. Autofi predkladaji struény prehled tykajici se vyskytu, etiopatoge-

nezy, diagnostiky a Ié¢by téchto poruch.
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Dramatickymi dusledky cévnich mozkovych pfi-
hod jsou pfedevsim poruchy motoriky a feci. Stale
vice pozornosti je v8ak v poslednich 15 letech vé-
novéno i kognitivnim poruchdm a poruchéam nalady.

1. Kognitivni poruchy u pacientt
s cévnimi mozkovymi prihodami

Od roku 1995 Hachinski a fada dal$ich autor(i
prosazuji termin ,,vaskuldrni kognitivni deficit”
(vascular cognitive impairment, VCI) (9). Tento na-
zev nejlépe vystihuje skuteénost, ze vaskularni ko-
gnitivni poruchy nejsou na rozdil od napf. Alzheime-
rovy demence onemocnénim s typickym klinickym
obrazem a priib&hem. Rada pacientii ma jen leh-
ky, nerovnomémné rozlozeny kognitivni deficit a ne-
splfiuji obecna kritéria demence. Nejen diky tomuto
novému konceptu je vénovana veétsi pozornost ne-
mocnym v ¢asnych stadiich choroby, kdy terapie md-
Ze zabranit progresi a vzniku demence.

Epidemiologické udaje, rizikové faktory

Prevalence demence v Ceské republice &ini
asi 1%, z toho demenci vaskularni (VaD) trpi asi
10-15% z téchto pacientd. Prevalence lehéich ko-
gnitivnich poruch u nds neni zndma, dle Canadian
Study of Health and Aging je prevalence VCI ve vé-
ku nad 65 let odhadovana na 2,5% (4). Riziko vzni-
ku demence u pacientdl po cévni mozkové pfihodé
je 5x vysSi ve srovnani se zdravou populaci stejného
véku; nejvyssi je v prvnich Sesti mésicich. Pacienti
s VaD maji ve srovnani se zdravou populaci nizsi pé-
tileté preziti (39 % oproti 75 %), pfiCinou ¢asnéjsiho
Umrti jsou pfedevsim kardio- a cerebrovaskularni
onemocnéni.

Rizikové faktory vaskularniho kognitivniho defi-
citu jsou identické s rizikovymi faktory cévnich moz-
kovych pfihod. Mezi nejvyznamnéjsi patfi vék (vyssi
nez 45 let u muz{, postmenopauzalni vék u zen), di-
abetes mellitus, nediagnostikovana ¢i Spatné Iéce-
na arterialni hypertenze, hypercholesterolémie, fib-
rilace sini, obezita, koufeni a zvy$ena konzumace
alkoholu.
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Klasifikace vaskuldarnich kognitivnich
poruch a klinicky obraz

Casto se setkdvame s tim, Ze rizné klasifikace
pouzivaji riizna oznaceni pro stejné klinické jednot-
ky. Pokud vychazime z lokalizace 1éze, Ize rozliSovat
poruchy kortikalni (strategicky umistény infarkt, vi-
ceCetné teritoridlni infarkty) nebo subkortikalni (a-
kunarni infarkty, léze periventrikuldrni bilé hmoty).
Castgji vsak vidime soudasny vyskyt kortikalnich
i subkortikdlnich lézi. Dle etiologie rozliSujeme po-
stizeni ischemické (onemocnéni malych ¢i velkych
tepen, kardioembolizace, diflizni hypoxie) a hemo-
ragické (napf. amyloidni angiopatie).

U strategicky umisténého infarktu pozoruje-
me v zavislosti na lokalizaci léze fadu kognitivnich,
mnestickych a behavioralnich zmén, které nespliuji
obecna kritéria demence (globalni porucha), ¢asto
se jednd o tzv. izolovany kognitivni deficit (afazie,
apraxie, gnostické poruchy, dysexekutivni syndrom).
Typicky je zde nahly vznik v ndvaznosti na probéhly
mozkovy infarkt. Disledkem infarktu v povodi a. ce-
rebri posterior mize byt amnesticky syndrom (me-
diobazalni oblasti temporalniho laloku, thalamus,
fornix), poruchy zraku ve smyslu hemianopsie &i
riznych forem zrakové agnézie (prozopagndzie pfi
pravo- nebo oboustranném postiZeni okcipito-tem-
poralni kdry, agnézie pozndvani barev u levostranné
ventromedidini 1éze okcipitainiho laloku). Infarkty
v povodi a. cerebri anterior byvaji doprovazeny abu-
lii, apraxii, ztratou motivace a iniciativy, emocni labi-
litou nebo disinhibici. Pro infarkty v povodi a. cerebri
media byvaji typické fatické poruchy (dominantni
hemisféra), neglect syndrom (nedominantni hemi-

sféra), Iéze nedominantni hemisféry parietainiho la-
loku mohou vést k zrakové-prostorové agnézii s po-
ruchou orientace v prostoru a konstrukéni apraxii. Pfi
|ézi gyrus angularis se vyskytuje, ¢asto inkompletni,
Gerstmann(v syndrom (agndzie prst{, porucha ro-
zeznani pravé a levé strany, agrafie a akalkulie).
K tézké poruSe mnestickych funkci mize vést i uzé-
vér perforujicich arterii, které zasobuji talamus (tzv.
talamicka demence).

Pro multiinfarktovou demenci (vicecetné terito-
ridini a/nebo lakundrni infarkty) je charakteristicky
nahly rozvoj obtizi a stupfiovité zhorSovani kognitiv-
nich funkci v ndvaznosti na jednotlivé pfihody.

Subkortikdlni vaskularni demence vzniké na
podkladé postizeni arteriol v subkortikalni oblasti.
Typicky je chronicky pribéh s pozvolnym zhorSova-
nim a fluktuacemi. Léze na CT & MR mivaji podobu
viceCetnych lakundrich infarktll a/nebo poskozeni
bilé hmoty (white matter lesion — WML). Klinicky
se manifestuje pfedev§im poruchou exekutivnich
schopnosti, poruchami vybavnosti a zpomalenim
psychomotorického tempa. V objektivnim nélezu je
Casty kvadrupyramidovy syndrom, pseudobulbarni
syndrom, poruchy chize, inkontinence apod. Do té-
to skupiny Ize zafadit i autozomalné dominantné dé-
di¢nou angiopatii CADASIL (cerebral autosomal do-
minant arteriopathy with subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy). Na MR dominuje postizeni
bilé hmoty se subkortikalnimi infarkty v typickych lo-
kalizacich, klinicky je onemocnéni charakterizovano
opakovanymi cévnimi pfihodami v mladém véku,
psychiatrickou symptomatologii v&. progredujici de-
terioraci kognitivnich funkci az do obrazu demence.

Tabulka 1. Klasifikace vaskularnich demenci

Lokalizace

Kortikalni

» strategicky umistény izolovany infarkt

*  vicecetné teritoridlni infarkty
Subkortikélni

*  viceCetné lakunarni infakrty

*  postizeni bilé hmoty (White Matter lesion)
Kombinace kortikalnich a subkortikalni |ézi
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Etiologie Priibéh
Ischemické Akutni
Hemoragické (do 3 mésicl po iktu)

Subakutni a chronické
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Tabulka 2. Pfiklady neuropsychologickych testovych metod vhodnych pro zjistovani deteriorace kogni-

tivnich funkei
Intelekt - globalni stav
Pamét

Exekutivni schopnosti
Sorting Test

Redové schopnosti

Vizuo-spacialni a kon-
strukéné-praktické schop-

Wechslerovy testy inteligence (WAIS-R, popt. WAIS-III)
Wechslertv test paméti (WMS-IIl), Rey-Osterriethova figura

Trail Making Test — ¢ast B, Stroop Test, Cognitive Estimation Test, Wisconsin Card

Testy verbalni fluence, Token Test, popf. Western Aphasia Battery
Rey-Osterriethova figura, Clock Test, Kostky a Skladanky z WAIS-R

nosti
Psychomotorické tempo Symboly z WAIS-R, Trail Making Test — ¢ast A
Pozornost Trail Making Test — éast A, Opakovani ¢isel z WAIS-R

Symbolické schopnosti —

orientané
Emotivita — deprese Beck Depression Inventory

Chovani
ting Scale

¢teni, pocty, psani + kresba postavy

Instrumental Activity of Daily Living, Neuropsychiatric Inventory, Neurobehavioral Ra-

Tabulka 3. Diagnosticka kritéria NINDS-AIREN

|. pravdépodobna

. demence + cévni onemocnéni mozku + jejich vzajemna souvislost

Il. mozna

. kognitivni syndrom + objektivni nalez, chybi vSak ¢asova souvislost ¢i zobrazovaci metoda s priikazem cév-
niho onemocnéni mozku

. priikaz cévniho onemocnéni mozku, avSak kognitivni deficit s nejasnym pocatkem, popf. kolisavym pribé-
hem

III. jista — histologicky prikaz

Diagnostika se opird o kozni biopsii (imunohistoche-
mie) a genetické vySetfeni (NOTCH3).

Diagnostika kognitivniho deficitu

Ugelem kazdého screeningu je hrubé odliseni
normy od patologie. Vysledky je vSak nutno dale
upfesnit specializovanym neuropsychologickym vy-
Setfenim. V praxi nejcastéji vyuzivame Mini-Mental
State Examination (MMSE) (7). Vyhodou je struénost
a malé naroky na vyhodnoceni. Bez pouziti dal$ich
testd ma vSak jen malou vypovédni hodnotu o cha-
rakteru kognitivniho deficitu. PFi specializovaném vy-
Setfeni je tfeba brét v potaz aktualni moznosti pa-
cienta, myslet na zvySenou unavitelnost kognitivné
alterovanych pacientd a tomu pfizpdsobit dobu tes-
tovani i vybér testu (tabulka 2). BlizSi popis nize uve-
denych testul pfesahuje ramec tohoto sdéleni.

Diagnosticka kritéria vaskularni
demence/kognitivniho deficitu

Od roku 1974 je pouzivano Hachinského is-
chemické skore (Hachinski Ischemic Score
- HIS). Mlze slouzit k orientacnimu rozli$eni mezi
multiinfarktovou a Alzheimerovou demenci, avSak
nikoliv k odliSeni forem smiSenych.

V 90. letech minulého stoleti vznikla diagnostic-
ka kritéria, jejichz nedilnou soucasti jsou jiz nalezy
neuropsychologickych a/nebo zobrazovacich me-
tod (tzv. kalifornska kritéria — State of California Al-
zheimer's Disease Diagnostic and Treatment Cen-
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ters — CADDTC, MKN-10 a DSM-IV a pfedevsim
kritéria NINDS-AIREN - National Institute of Neu-
rological Disorders and Stroke — Association In-
ternationale pour la Recherche et I'Enseignment
en Neurosciences) (15). Jednotliva kritéria maji od-
liSnou senzitivitu a specifitu. Napf. kritéria NINDS-
AIREN byla vytvofena specialné pro vyzkumné dce-
ly, jsou vysoce specifickd, nicméné maji nizkou sen-
zitivitu.

Ke stanoveni diagndzy pravdépodobné vasku-
larni demence dle kritérii NINDS-AIREN musi byt
spinény tfi zékladni podminky. Musi byt pfitomna
demence (zde definovéna jako pokles pamétovych
a dvou i vice dalSich kognitivnich schopnosti). Mu-
sime prokazat existenci cévniho onemocnéni moz-
ku, daného Klinicky pfitomnosti loziskového nalezu
a potvrzené zobrazovacimi metodami (viceCetné
teritoriaIni infarkty nebo hemoragie, strategicky lo-
kalizovany ojedinély infarkt, extenzivni postizeni bilé
hmoty, Cetné lakunarni infarkty v bazélnich gangliich
a bilé hmotg). Nakonec je nutné prokazat vzéjem-
nou kauzalni souvislost dvou vySe uvedenych sku-
tecnosti (napf. pocatek kognitivniho deficitu v pri-
béhu 3 mésicl po rozpoznané mozkové piihodé, na-
hla deteriorace kognitivnich funkci nebo stuprovita
progrese kognitivniho deficitu pfi progredujicim na-
lezu na zobrazovacich vy3etienich). Definitivni (jista)
diagndza vaskularni demence je stanovena, jestlize
jsou spInéna kritéria pro pravdépodobnou vaskularni
demenci a existuje histopatologicky dlikaz cévniho
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onemocnéni mozku (z biopsie nebo pitvy) a je vy-
lou€ena jina pfiCina demence. Diagnéza je naopak
zpochybnéna pfi ¢asném vyskytu a progresivnim
zhorSovani pamétového deficitu, ale i dalSich ko-
gnitivnich schopnosti pfi absenci odpovidajicich lézi
na CT ¢i MR (17).

Pfi tvorbé diagnostickych kritérii se plvodné vy-
chazelo z modelu kognitivnich zmén u Alzheimero-
vy nemoci s dominantnim po$kozenim hippokampu
a tedy paméti. Cévni onemocnéni vSak mlize vést
k rozsahlym defektm kognitivnich funkci a pamét
pritom mGZze zlstat intaktni. Mnozi autofi upozormuiji
na potfebu vytvofeni novych kritérii. Ma misté jsou
ovSem uvahy, zda vibec Ize vytvofit vSeobecné apli-
kovatelnd diagnostickd kritéria u onemocnéni s tak
Sirokym etiopatogenetickym podkladem a pestrym
klinickym obrazem (od izolovaného kognitivniho de-
ficitu, jakozto topické neurologické jednotky az po
obraz globalni deteriorace). Néktefi proto preferuiji
vytvoreni diagnostickych kritérii pro jednotlivé sub-
typy VaD (viz napf. diagnostickd kritéria pro subkor-
tikalni ischemické postizeni navrzend Erkinjunttim)

8)-

Terapie

Vaskularni kognitivni deficit je pfedevsim v ¢as-
nych stadiich onemocnénim potencialné kauzéiné 1é-
Citelnym a terapii mdzeme zabrdnit rozvoji demence.
Zakladem je antiagregacni terapie (aspirin, aspirin
v kombinaci s dipyridamolem, ticlopidin, clopidogrel)
nebo antikoagulaéni terapie, dopinéna o dlslednou
terapii vSech vaskularnich rizikovych faktord (statiny,
ACE inhibitory atd.).

Recentni studie prokazaly rovnéz efekt terapie
symptomatické, konkrétné inhibitor( cholinesteraz
(donepezil, galantamin, rivastigmin) a antagonis-
ty NMDA receptorli memantinu (3, 6, 12, 14). Za-
tim vSak u nds nejsou v této indikaci hrazeny po-
jistovnou. Zpomaluji progresi kognitivniho deficitu,
pozitivné plsobi na behaviordlni a psychologické
symptomy pfi demenci (deprese, anxieta atd.) a na
vykonavani béznych dennich aktivit. Uginek dal-
Sich Iék0 (napf. hojné podavanych nootropik, ex-
traktd z ginkgo biloba) nebyl studiemi pfesvédCivé
prokazan, nicméné ho nelze vylougit. Nesmime za-
pomenout ani na lécbu pfipadné deprese pomoci
preparatl ze skupiny SSRI (antidepresiva lll. ge-
nerace) (viz dale).

Své misto maji také dietni opatfeni, doporuéuje
se strava bohatd na ryby, moiskeé plody, zeleninu, ci-
trusové plody a olivovy olej, dale strava s vysokym
obsahem kyseliny listové, vitaminGi B, a B,, a an-
tioxidantd.

Nedilnou soucasti terapie by mél byt téz kogni-
tivni tréning (zaméfeny individudlné na deficit, kte-
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Tabulka 4. Pomocna kritéria k rozliSeni demence a pseudodemence

Pseudodemence

Deprese pfedchazi kognitivnimu zhorSeni
Pacient neskryva kognitivni deficit

Zfetelna ménlivost kognitivniho vykonu
Pacient odpovida ,nevim*

Orientace normalni

Novopamét a staropamét jsou stejné Spatné
Zmatenost na sklonku dne zfidka

Bloudéni zfidka

Je reverzibilni

Demence

Kognitivni zhorSeni pfedchazi depresi
Pacient skryva kognitivni deficit
Kognitivni vykon je trvale Spatny

Pacient dava blizké, ale chybné odpovédi
Orientace zhorSend

Novopamét je horsi nez staropamét
Zmatenost na sklonku dne ¢asta
Bloudéni ¢asté

80 % pfipad ireverzibilnich

Tabulka 5. Hlavni pfiznaky deprese dle MKN

snizeny zajem ¢i potéSeni v riznych ¢innostech
hmotnostni Ubytek

nespavost nebo naopak nadmérna denni spavost
Unava Ci ztrata energie

pocit zbyteénosti

nepfiméfené pocity viny

snizena schopnost myslet a soustfedit se

zhor$ena nalada po vétsinu dne (subjektivné sdélovana ¢i pozorovana okolim),

vracejici se myslenky na smrt, sebevrazedné myslenky nebo dokonce sebevrazedné pokusy

Tabulka 6. pfehled diagnostickych Skal
Subjektivni hodnoceni

Beck Depression Inventory — BDI

Zung Self-Rating Depression Scale — SDS

Objektivni hodnoceni

Hamilton Depression Rating Scale - HAMD

Montgomery-Asberg Depression Rating Scale - MADRS
Geriatric depression scale — GDS

rym dotyCny pacient trpi), popf. psychoterapie, reha-
bilitace a pecovatelska péce.

2. Deprese u pacientii s cévnimi
mozkovymi prihodami

Deprese je nejéastéjsi poruchou ndlady u pa-
cientt s cévnim onemocnénim mozku. Odhaduje se,
Ze jitrpi az 60 % pacientll po cévni mozkové pfihodé.
Deprese vznikla v navaznosti na mozkovy infarkt je
v anglické literatufe oznaCovana jako ,post-stroke
depression“ (PSD). Riziko vzniku je nejvy3si v prv-
nich 3 mésicich po pfihodé.

Z dalSich poruch nélady se nejcastéji setkdvame
s apatii (25-50 %) a anxietou (25-50 %); vyskytuiji se
bud v ramci deprese nebo izolované.

PSD je v soucasnosti vénovana velkd pozor-
nost, nebot vyznamné ovliviiuje kvalitu Zivota pa-
cientl po mozkové piihodé. Dochdzi k negativnimu
ovlivnéni postoje k rehabilitaci, prodlouzeni doby
hospitalizace, opozdénému navratu do zaméstnani
nebo do bézného Zzivota. PSD je navic po urcitém
¢asovém obdobi nezfidka asociovana s téz8im ko-
gnitivnim deficitem (11).

Deprese nezfidka sama o sobé vede ke snizeni
kognitivni vykonnosti a mize byt i za demenci za-
ménéna (pseudodemence). Ur€ité charakteristiky
v klinickém obraze i prlibéhu onemocnéni mohou
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slouzit jako voditko k jejich vzajemnému odliseni
(viz tabulka 4) (18). Potvrzenim spravné diagnézy
je pak uprava kognitivnich funkci pfi Uspésné te-
rapii deprese.

| pfes tyto vyznamné skuteénosti zlstava PSD
Casto nerozpoznéna a nelééena. Odhaduje se, Ze
spravné diagnostikovana je asi jen u 20 % pacientd
a pouze 10% je adekvatné léceno. Jednou z pficin
neadekvatni IéCby je kromé nerozpoznani diagnd-
zy také obava z nezadoucich U¢inku 1€kU a jejich in-
terakci u star$ich pacientu. Navic deprese je ¢asto
chapana pouze jako pfirozena reakce na cévni pfi-
hodu a nikoliv jako samostatné onemocnéni.

Patogeneze PSD

V zdsadé proti sobé stoji dvé koncepce pa-
togeneze PSD (1). Psychologicky koncept pied-
poklada, ze deprese vzniké jako reakce na vlastni
onemocnéni, které je spojeno nezfidka s invalidiza-
ci. Pro tuto koncepci hovofi i fakt, ze obdobné se
deprese vyskytuji napf. u kardiovaskulamich a na-
dorovych onemocnéni. Organicky koncept zdi-
raznuje efekt postizeni mozkovych struktur a ovliv-
néni nejrliznéjSich neurotransmiterli (zejména se-
rotoninu a katecholamin(). Tomu nasvédéuje sku-
te€nost, ze nebyla zjiSténa jasna souvislost mezi tizi
neurologického deficitu a pfitomnosti deprese a da-

/ www.neurologiepropraxi.cz

HLAVNI TEMA

le, Ze deprese se Castéji vyskytuje u pacientl s kli-
nicky némymi ischemickymi lézemi (detekované po-
moci CT nebo MR) nez u pacientt bez téchto Iézi (8).
Organicky koncept zdiraziuje vyznam postizeni ur-
¢itych anatomickych struktur. Bylo provedeno néko-
lik studii se snahou korelovat lokalizaci Iéze se vzni-
roli léze levé hemisféry, zejména v prefrontalni ob-
lasti, jini autofi existenci klinicko-topografické ko-
relace popiraji.

Nezbyva nez konstatovat, Ze otdzka patogene-
ze neni v soucasné dobé uspokojivé vyfesena. Ne-
Ize vyloudit, ze PSD je ve skute¢nosti spiSe syndrom
— u &asti pacientd je pficina organicka, u nékterych
reaktivni a u ostatnich se oba faktory kombinuji. Kla-
sifikace MKN 10 hovofi pouze o depresivni epizodé
(lehké, stfedné tézké a tézké s nebo bez psychotic-
kych pfiznaku).

Klinickd diagnostika

Variabilita v udavané incidenci PSD (20-70 %)
je dana fadou faktor(. Je ovlivnéna vybérem pa-
cientd, latenci, s jakou je diagndza od vzniku CMP
stanovena a pouzitim riznych diagnostickych kri-
terii. U pacientll po mozkové pfihodé mize byt di-
agnostika deprese navic komplikovana neurologic-
kym deficitem, a to pfedevsim fatickou poruchou.
Vyfazeni téchto pacientl z fady studii samoziejmé
limituje hodnoceni statistickych dat tykajicich se
prevalence PSD.

Hlavni pfiznaky deprese dle klasifikace MKN
10 jsou shrnuty v tabulce. Podminkou je, ze tyto pfi-
znaky nejsou dusledkem pfimého plsobeni néjaké
latky (Iéky, drogy) nebo medicinského stavu (napf.
hypofunkce 8titné ZIazy) a nelze je ani pfipisovat za-
rmutku (napf. ze ztraty blizké osoby apod.).

Zakladem diagnostiky je strukturovany rozhovor
(vEetné objektivni anamnézy od pfibuznych) s vy-
uzitim 8kal, které umozfuji kvantitativni hodnoceni
deprese a sledovani pribéhu onemocnéni v Case.
Pokud neni mozné depresi ani po vySetfeni psycho-
logem jednoznacné potvrdit nebo vyvrétit, je vzdy in-
dikovan terapeuticky pokus s antidepresivy.

Terapie

Viysledky studii (19) naznaluiji, ze u mensi &asti
pacientll s PSD dochézi ke spontanni remisi, i kdyZz
nejsou IéCeni (toto plati pfedevsim pro deprese vznik-
Ié v prvnich 6 tydnech po cévni pfihodé). U ostatnich
muze véasné a u¢inné terapeutické ovlivnéni PSD
vyznamnym zpQsobem pozitivné ovlivnit pribéh re-
konvalescence.

Podavani tricyklického antidepresiva nortripty-
linu a trazodonu (antidepresivum lll. generace sku-
piny SARI - serotonin antagonist reuptake inhibitor)
bylo zatizeno fadou nezadoucich G¢inkd.
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HLAVNI TEMA

Studie s tetracyklickym antidepresivem mi-
anserinem nezjistila rozdil v prevalenci deprese
v aktivné Ié¢ené a placebové skupiné, lécba rov-
néz neméla vliv na vysledny neurologicky stav pa-
cientd.

Ve studii se selektivnim inhibitorem zpétného
vychytavani serotoninu (SSRI) citalopramem
v ddvce 10-40mg/den dolo v aktivné lécené sku-
piné k dvojnasobnému poklesu skére Hamiltonovy
Skaly oproti placebu (2). Obdobny pozitivni efekt byl
zjistén i u fluoxetinu (SSRI) v dédvce 20 mg (20).

Od roku 2001 probiha studie PreDIS (Preven-
tion of Depression after Ischemic Stroke), ktera ma
za Ukol zjistit efektivitu asné aplikace sertralinu
(SSRI) v prevenci PSD. Do studie budou zafazeni
pacienti do 3 dnl od vzniku mozkového infarktu,
srovnavan bude ucinek sertralinu proti placebu po
dobu 6 mésica.

Z dal$ich terapeutickych moznosti jsou to elek-
trokonvulzivni terapie (ECT) a repetitivni trans-
kranialni magneticka stimulace (rTMS). Literarni
(daje o pouziti téchto metod v terapii PSD jsou vSak
zatim velmi chudé. ZkouSeny jsou pfedevsim u re-
frakternich, farmakorezistentnich depresi; nejedna
se o terapii prvni volby. Ze studie z r. 1986 vyplyva,
ze ECT by mohla byt bezpe€nou a ucinnou lécbou
(13). Ve studii publikované v roce 2004 byl pomoci
fTMS stimulovan prefrontalni kortex vlevo. Ve srov-
nani s placebem doslo k redukci depresivni sym-
ptomatologie (10). RTMS byla zkou$ena téz u pa-
cientli s vaskularnim kognitivnim deficitem k ovliv-
néni kognitivnich funkci (16).

Zékladem terapie PSD jsou tedy preparaty ze
skupiny SSRI. Na urovni neurond CNS inhibuiji zpét-
né vychytavéni serotoninu do nervovych zakonce-
ni a tim zvySuji v synaptické Stérbiné mnozstvi se-
rotoninu, ktery pdsobi na postsynaptické receptory.
Nevykazuji Zadnou nebo jen velmi malou afinitu vi-
¢i cholinergnim, histaminergnim a rdznym adrener-
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gnim a dopaminergnim receptorim. Antidepresivni
ucinek je mozno oCekdvat teprve po 10-20dennim
podavani. Nejcastéji podavame fluoxetin, citalopram
a sertralin, obvykla davka pro dospélé a starsi pa-
cienty je 20-60mg denné (u sertralinu 50-200 mg),
pocateéni doporuCend davka 20mg denné (u sert-
ralinu 50 mg). Pokud po 3 tydnech pacient neodpo-
vida na 1é¢bu, je mozné zvazit zvySeni davky. An-
tidepresivni 1é¢ba by méla trvat nejméné 6 mésicd.

Nedilnou soucasti 1é¢by PSD je kromé farma-
koterapie také psychoterapie a ¢asna a intenzivni
rehabilitace.

MUDr. David Goldemund

1. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny
Pekaiské 53, 656 00 Brno

e-mail: david.goldemund@fnusa.cz
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