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Antidepresiva v prevenci a lécbé deprese
po cévni mozkové prihodeée
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U tretiny pacientt piezivsich cévni mozkovou piihodu se rozvine deprese (post-stroke depression, PSD), ktera ma negativni dopad
na mortalitu, miru postiZeni a celkovou prognézu. Casné zahjeni podavani antidepresiv (AD) by tak mohlo pfedejit rozvoji deprese,
a tim (¢i soucasné) zlepsit progndzu pacientt i v dalSich oblastech postizeni. Série recentnich multicentrickych studii s fluoxetinem
vsak neukazuji uc¢innost ani v pfedchazeni deprese, ani dalsich klinickych ukazatelich. Profylaktické podavani antidepresiv se tak
v soucasnosti jevi jako neodlvodnéné. V 1é¢bé jiz rozvinuté deprese je i nadale podavani AD (SSRI jako prvnivolba) indikovano a do-
savadni studie ukazuji stfedné vyznamny ucinek, velké a dlouhodobé studie jasné dokladajici ic¢innost a bezpecnost AD nicméné
dosud chybi. Soubé&zné rostouci zdjem o neurostimulaéni a psychosocidlni intervence tak naznacuji trend k multimodalni lé¢bé PSD.
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Antidepressants for prophylaxis and treatment of post-stroke depression

One-third of stroke survivors develop post-stroke depression (PSD), which has a negative impact on mortality, degree of disability, and
overall prognosis. Hence, early initiation of antidepressants (ADs) could prevent the development of depression and (or at the same time)
improve the post-stroke recovery. However, a series of recent multicenter studies do not demonstrate the efficacy of fluoxetine either in
preventing depression or in other clinical indicators. Thus, the prophylactic indication of antidepressants currently lacks evidence. In the
treatment of post-stroke depression, ADs (SSRI as the first choice) are still indicated, and studies to date have shown a moderate effect.
However, large and long-term studies clearly demonstrating the efficacy and safety of ADs are still lacking. In addition, the growing
interest in neurostimulation and psychosocial interventions indicates a trend toward a multimodal approach to PSD treatment.
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Uvod

Tretina pacientl po cévni mozkové piiho-
dé (CMP) rozvine béhem péti let depresivni
poruchu (post-stroke depression, PSD), pfi-
¢emz nejvyssiriziko je v prvnich 3-12 mésicich
(Hackett et Pickles, 2014). Velk4 databazova
studie z Danska zjistila, Ze béhem dvou let
po CMP se deprese rozvinula u 25 % pacien-
tl, zatimco za stejné obdobi u srovnatelné
vékové skupiny bez CMP v 8% ptipad, tedy
trojnasobny rozdil. Polovina pfipadd PSD se
objevilajiz v prvnich tfech mésicich, nicméné

jesté po dvou letech byl vyskyt deprese u pa-

cientd po CMP dvakrat vyssi nez u populace
kontrolni (Jergensen et al., 2016). U hemora-
gické CMP je vyskyt PSD pravdépodobné jesté
vys$3i (Kubiszewski et al., 2021).

Opakované je vyskyt PSD spojovan s vyssi
mortalitou (Cai et al., 2019), pfedné v krat-
kodobém horizontu, podobné je zjistovan
negativni dopad na celkovou prognézu pa-
cienta, miru motorického a kognitivniho po-
stizeni, stupen invalidity a zavislosti na okoli
v dennich aktivitach, spolupraci pfi rehabi-
litaci, adherenci k Ié¢ebnym doporuéenim
(Robinson et Jorge, 2016) a pravdépodobné je

PSD spojena i se zvysenym rizikem rekurence
CMP (Wu et al., 2019).

Zkoumani rizikovych faktorG PSD pfinasi
rozporné nélezy, obvykle se viak vyssi rizi-
ko spojuje s vyskytem depresivni poruchy
v anamnéze, pripadné pfitomnosti deprese
mezi pfibuznymi prvniho stupné, rozsahlejsi
CMP a vyraznéjsim narusenim motorickych
a kognitivnich funkci (zahrnuta i afazie), chy-
béjici socidlni oporou a Zenskym pohlavim
(Shi et al, 2017). Proti tomu vék (pfehledy uva-
déji jak vék nizsi, tak vyssi, pfipadné bez vlivu),
rizikové faktory pro CMP (hypertenze, diabe-
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tes aj.) ¢i lokalizace 1éze (prehledy obvykle
nenachazeji jednoznac¢nou pfevahu ani regio-
nalni, ani stranovou) (Nickel et Thomalla, 2017)
nemaiji jednoznacnou prediktivni hodnotu.

S ohledem na spojeni mezi PSD a vyssi
mortalitou, horSim vyslednym fungovanim
a Urovni motorického a kognitivniho posti-
Zeni jsou v¢asné rozpoznani PSD a jeji 1é¢ba
zasadnimi kroky v péci o pacienty po CMP.
Diagnostika PSD vsak neni vzdy snadna kvl
prekryvu nékterych pfiznakt (chuda mimika,
fec a psychomotorické tempo, zvysend Unava
a snizend celkova aktivita) s ndsledky CMP
a kvali naruseni schopnosti obtize reporto-
vat (afazie, kognitivni deficit) a ani dostupné
screeningové nastroje pIné neodrazi specifika
PSD. Vedle obvyklych depresivnich pfiznakud
mohou na PSD ukazovat projevy, jako jsou
nespoluprace pfilécbé a rehabilitaci, podraz-
dénost, neklid, napéti a projevy hnévu, nechut
komunikovat, odmitani pomoci blizkych osob
¢i kolisajici kognitivni zhorseni (tzv. pseudo-
demence). Pro podrobnéjsi informace o rizi-
kovych faktorech, predpokladané etiologii
a diagnostice PSD odkazuji na predchozi praci
(Novak, 2019) ¢i dikladné zahranicni prehle-
dové prace (Medeiros et al., 2020; Robinson
et Jorge, 2016).

Antidepresiva v prevenci PSD

S ohledem na vysokou prevalenci PSD
a jeji dusledky jsou preventivni intervence
dulezitou otazkou v péci o osoby po CMP.
Plosné zavadéni prevence nebo jeji indika-
ce urizikovych skupin (nizsi vék, anamnéza
jasné potvrzeni jeji i¢innosti a soucasné bez-
pecnosti pii predpokladaném dlouhodobém
uzivani (mésice az roky). Dal$im pfinosem po-
davani AD jesté nedepresivnim pacientim
by mohlo byt zlepseni motorického, kogni-
tivniho ¢i celkového funkéniho postizeni, coz
naznacovala dfivéjsi metaanalyza (Yi et al.,
2010) a studie FLAME, ktera zjistila vyssi miru
samostatnosti pacientl v dennich aktivitach
pfi uzivani fluoxetinu proti placebu (Chollet
etal,, 2011).V poslednich dvou letech byly po-
stupné zverejnény vysledky nékolika velkych,
multicentrickych randomizovanych klinic-
kych studii (FOCUS Trial Collaboration, 2019,
N =3127; EFFECT Trial Collaboration, 2020,
N=1500; a AFFINITY Trial Collaboration, 2020
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a 2021, N=1280, resp. 1221), ve kterych byla
pouzita shodnd intervence (fluoxetin 20mg
vs. placebo), zvolen stejny zacatek zahdjeni
profylaktického podavani fluoxetinu (mezi
2 a 15. dnem po CMP) i délka trvani studie
(6 mésict). Dale byly sledovany shodné cile
(@ nastroje jejich hodnoceni), které Ize roz-
délit na a) motorické a funkcni postizeni, b)
vyskyt zavaznych pfihod a c) ¢etnost rozvo-
je depresivni epizody. Zadné z téchto studii
nepotvrdila pozitivni efekt fluoxetinu na
prognézu neurologického postizeni, naopak
byl fluoxetin ve viech studiich spojen s vys-
$im rizikem zlomenin, v jednotlivych studiich
i s Castéjsimi pady, hyponatremii ¢i epilep-
tickymi paroxysmy, byt absolutni vyskyt byl
nizky. Zda se tedy, ze AD (nebo minimalné
fluoxetin) nezlepsuji prognézu funkéniho pos-
tizeni pacientd po CMP a jeden argument pro
preventivni podavani AD tak pravdépodobné
ztratil odGvodnéni.

Dalsi otdzkou v prevenci je dopad uzivani
AD narriziko rekurence CMP a celkové morta-
lity, tedy bezpecnost. PSD je spojena s vyssi
mortalitou (Cai et al., 2019) a nékteré nalezy
ukazuji i na spojeni s vyssim rizikem rekuren-
ce, alespon v pfipadé ischemické CMP (Wu
et al., 2019), byt nédlezy nejsou konzistentni.
Naopak uzivani AD je spojeno s vy$sim (byt
absolutni nardst je maly) rizikem prvni CMP
(Trajkova et al., 2019), a podobné pfi uzivani
AD pro PSD nélezy ukazuji spise na zvyseni
rizika rekurence (Juang et al., 2015), byt jde
pfevazné o skupinu pacientl uZivajicich AD
pro depresivni poruchu, nikoli v preventiv-
ni indikaci, tedy skupina obecné rizikovéjsi.
Ve vyse uvedenych velkych studiich (Focus,
Effect, Affinity) nebylo uzivani AD spojeno
s vyssim rizikem rekurence &i umrti, $lo nicmé-
né o podavani AD po relativné kratkou dobu
(6 mésict). Specificky u populace pacientd
po hemoragické CMP se zda byt zvy3eni rizi-
ka dalsi pfihody dolozeno vice. Dlouhodoba
kohortova studie zaradila do sledovéni 1279
pacient po hemoragické CMP s pridmérnou
dobou sledovani 4,5 roku, z nichz u 60 % (!) by-
la béhem sledovani diagnostikovana deprese,
ale jen 20% uzivalo AD (SSRI). U této skupiny
byla zjisténa vy3si Sance na dosazeni remi-
se, ale soucasné vyssi riziko opakovani CMP,
zvl&sté ve skupiné obecné rizikovych pacien-
th (Kubiszewski et al., 2021). Autofi nicméné
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pfipoustéji moznost systematické chyby, kdy
SSRI bylo pfedepisovano pacientdim riziko-
vé&jsim, se zavaznéjsimi nasledky a soucasné
s PSD. Presto se u pacientld po hemoragické
CMP preventivni nasazeni AD, pfedné SSRI,
spi$e nedoporucuje a pouze zavaznéjsi depre-
se opraviuje jejich uziti. Pokud jde o celkovou
mortalitu, pak jsou vysledky pro AD pfiznivéj-
$i, kdy je vyssiriziko krvacivych pfihod patrné
kompenzovano pozitivnim vlivem AD na kar-
diovaskularni onemocnéni.

Ani vlastni preventivni potencial AD
neni zatim jednoznac¢né vyjasnén. Starsi
souhrny sice ukazuji zajimavé vysledky ve
snizeni rizika PSD, posledni, tradi¢né kon-
zervativni, metaanalyza z Cochrane Dabase
(Allida et al., 2020), vSak nachazi vyrazné
mensi rozdil mezi aktivni prevenci a place-
bem a efekt AD v této indikaci hodnoti jako
spise nejisty (dtkaz velmi nizké spolehli-
vosti). Navic ¢tyfi posledni, multicentrické,
poctem zatazenych pacientd viibec nejvétsi
studie, konstatuji bud' absenci rozdilu me-
zi escitalopramem respektive fluoxetinem
a placebem (Kim et al., 2017; Affinity Trial
Collaboration, 2021) nebo rozdil jen nevelky
(Focus Trial Collaboration, 2019, Effect Trial
Collaboration, 2020). Pozitivni nélezy o ucin-
nosti AD tak pochazeji pfredevsim z men-
Sich studii realizovanych v jednom centru
(tabulka 1). Jihokorejska studie (N=478)
nalezla po 3 meésicich podavani escita-
lopramu shodny vyskyt novych depresi po
CMP jako pti placebu (13 %). Britska studie
FOCUS, vibec nejvétsi studie v této oblas-
ti, do které bylo zahrnuto 3127 pacienta
kratce po CMP, nalezla po 6 mésicich mirné
nizsi vyskyt deprese mezi uzivateli fluoxe-
tinu proti placebu (13 vs. 17 %), ale naopak
vyssi vyskyt zlomenin (3 vs. 1,5 %) a absenci
rozdilu v mife motorického postizeni ¢i den-
nim fungovani. Svédska studie Effect s 1500
pacienty nalezla podobné vysledky, mirné
nizsi vyskyt PSD u uzivateltd fluoxetinu (7 vs.
11 %), nicméné vyssi vyskyt zlomenin a padu.
Zatim posledni multicentricka studie Affinity
s 1221 pacienty z Australie, Nového Zélandu
a Vietnamu nezjistila zadny rozdil v preven-
ci PSD pfi 6mési¢nim podavani fluoxetinu
20 mg proti placebu (20 vs. 21 %). Pfedné pod
dojmem tfi poslednich studii dokladajicich
maly az zadny efekt podavani SSRI (konkrét-
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Tab. 1. Metaanalyzy a randomizované klinické studie s pouzitim antidepresiv v prevenci deprese
a funkénich ndsledkd po cévni mozkové piihodé

RCT/MA Pocet pacienti | AD Zahajeni | Trvani | Incidence PSD pii AD/PLC
(studii) po CMP (dalsi nalezy)

Chenetal. N=703 SSRI'6x, TCA 2-7T 1-12M | AD 13% vs. PLC 29%,

(2007), MA (T0RCT) 2%, jind AD 5x NNT =6

Yietal. (2010), | N=385 FLX 1-4T 1-4 M OR 0,25 (zlepseni

MA (6 RCT) i v neurologickém a funkénim
postizenf)

Salter et al. N=776 SSRI' 5%, TCA 2X, | 1D-6M 3-12M | AD: OR 0,34; SSRI: OR 0,37,

(2013), MA (8RCT) SNRI 1% (= rok uzivani: OR 0,31)

Allida et N=1025 SSRI 6x <3M 3-12M | AD: RR 0,70 (omezena

al. (2020), (8 RCT) jind AD 2x evidence)

Cochrane MA

Mead et al. N=3249 FLX 2-8T 3-6 M FLX 37% vs. PLC 37%

(2020), MA (3RCT)

Robinsonetal. |N=176 ESC (PST) <127 12M ESC9vs. PLC 22% (PST 12%)

(2008), RCT

Jorge etal. N=129 ESC (PST) <12T 122M 2 pfipady PSD (Lepsi

(2010), RCT kognitivni fungovanf pfi ESC)

Chollet et al. N=118 FLX 5-10D 3M FLX 4% vs. PLC 29%;

(2011), FLAME (lepsi Uprava motorického

RCT postizeni)

Tsai et al. (2011), | N=92 MIL <4T 12M MIL 2% vs. PLC 15%

RCT

Kim et al. N=478 ESC <3T 3M ESC13% vs.PLC 13%

(2017), RCT (17 center)

FOCUS Trial N=3127 FLX 2-15D 6 M FLX 13% vs. PLC 17 %,

(2019), RCT (103 center) NNT=26 (FLX > PLC: fraktury;
FLX = PLC: funk¢ni postizent)

EFFECTS Trial N=1500 FLX 2-15D 6M FLX 7% vs. 11 9%, NNT=28

(2020), RCT (35 center) (FLX > PLC: fraktury; FLX =
PLC: funkeni postizent)

AFFINITY Trial N=1221 FLX 2-15D 6M FLX 209% vs. PLC 21 % (FLX >

(2020, 2021), (43 center) PLC: pady a fraktury; FLX =

RCT PLC: funkeni postizent)

AD - antidepresiva; CMP — cévni mozkovd pithoda; D — den, ESC — escitalopram;, FLX — fluoxetin; M — mésic; MA —
metaanalyza; MIL — milnacipran; N - pocet; OR — podil sanci; PLC — placebo; PSD — deprese po cévni mozkové pri-
hodé; PST — psychoterapie; RCT — randomizovand klinickd stude; RR — relativni riziko; SNRI — inhibitory zpétného
vychytdvdni serotoninu a noradrenalinu; SSRI - selektivni inhibitory vychytdvdni serotoninu; T — tyden; TCA — tri-

cyklickd antidepresiva

né fluoxetinu) jak prevenci PSD, tak na miru
postizeni a pfi stale nevyjasnénych otazkach
jejich bezpecnosti (pfedné u hemoragické
CMP) se plosné zavadéni prevence jevi jako
problematické a nepodlozené. Zda by né-
které rizikovéjsi skupiny (jak z hlediska rizika
PSD, tak neurologickych zavaznych nasledkd
¢i mortality), jako jsou mladsi postizeni, pa-
cienti se zavaznéjsi (nehemoragickou) CMP
a zavaznéjsimi funkénimi nasledky, pacienti
s anamnézou deprese i lidé s omezenou
socialni oporou mohli z preventivniho poda-
vani SSRI profitovat, je zatim malo doloZeno.
Na druhou stranu ze studii nelze spolehlivé
pfedjimat vysledek pfi pouziti jinych SSRI
(napt. escitalopramu), ¢i jinych, nejspise bez-
pecnéjsich AD, s jinym mechanismem ucinku
(napf. vortioxetin ¢i AD s noradrenergnim

ucinkem, napf. duloxetin).
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Antidepresiva v lé¢bé PSD

V pfipadé rozvinuté deprese po CMP je
lé¢ebnad intervence na misté a antidepresiva
jsou prvni volbou. Byla provedena fada ran-
domizovanych klinickych studii, obvykle vsak
jde o studie nevelké (jen vyjimecné bylo za-
fazeno nad 50 pacientl do jedné studijni vét-
ve, pramér je 35-40) a obvykle starsiho data
(v poslednich deseti letech se AD ve studiich
objevuji jen jako kombinace ke stimula¢nim
metodam ¢i psychosocialnim intervencim,
vétsina studii probéhla pfed rokem 2008).
Dalsi omezeni téchto studii pfedstavuje ne-
zafazovani pacientl s afazii a kognitivnim
narudenim, kolisajicim védomim ¢&i pfi vaz-
ném neurologickém ¢i somatickém postizeni,
a tak jsou data ze studii pfenosna pro béznou
populaci pacientd jen v omezené mire. A ani

nejblizsi budoucnost nenabizi nové, vétsi
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farmakologické studie. V databazi klinickych
studii ClinicalTrails je aktualné registrovano
9 bézicich studii zaméfenych na lé¢bu PSD,
pficemz pouze dvé zahrnuji farmakologickou
intervenci, z nichz jedna oteviena studie bude
testovat efekt ketaminu a dalsi preventivni
efekt fluoxetinu u populace pacientt po sub-
arachnoidalnim krvéceni.

Bezpecnost AD v randomizovanych studi-
ich byla hodnocena jako uspokojiva. Posledni
metaanalyza (Allida at al., 2020) nachézi castéj-
$i vyskyt nékterych (ocekavanych) nezadou-
cich ucinkd neurologickych (sedace, porucha
orientace, tfes), coz plati predné pro tricyklicka
antidepresiva, a gastrointestinalnich (prdjem,
zacpa), coz je hlavni nezddouci ucinek SSRI.
Naopak nebyl zjistén vyssi vyskyt vertiga a ji-
nych neurologickych pfihod, opakovani CMP,
kardiovaskularnich pfihod, odstoupeni ze stu-
die z jakychkoliv pficin ¢i pfedcasnych umrti.
Interven¢ni studie jsou nicméné podstatné
kratsi nez studie preventivni i nez je obvykla
délka podavani AD v klinické praxi.

Starsi studie zkoumaly efekt tricyklickych
antidepresiv (TCA), pfedné nortiriptylinu,
ktery vykazuje vyraznéjsi blokadu zpétného
vychytdvani noradrenalinu (nejpotentnéjsi
z aktudlné na ¢eském trhu dostupnych AD), se
zajimavymi vysledky pfi spiSe dobré snasenli-
vosti (blokdda muskarinovych, andrenergnich
a histaminovych receptort je nizsi nez u jinych
tricyklickych antidepresiv). V soucasnosti jsou
nicméné TCA jako skupina ve vysSim véku
povazovana za rizikova a jejich podavani je
s opatrnosti mozno zvazit u mladsich ¢i so-
maticky stabilizovany osob pfi selhdni 1é¢by
antidepresivy prvni volby (obvykle po vice
lécebnych pokusech).

Nejvice informaci o Uc¢inku AD se pfirozené
tykd skupiny SSRI. Tato AD jsou relativné bez-
pecnd, obvykle dobie snasend, s ispéchem
podévandi u pacientl s vdznym somatickych
stavem a (nékterd) s minimem lékovych inter-
akci. Podobné jako v preventivnich studiich
byl nej¢astéji zkousen fluoxetin, méné studif
pouzilo citalopram, paroxetin a sertralin. Mezi
roky 2013 az 2020 bylo realizovano nékolik
souhrnnych metaanalyz (tab. 2) U¢inku SSRI
(nékteré zahrnovaly i jind AD), které ukazuji
jak vyssi pravdépodobnost dosazeni odpo-
védi (obvykle hodnoceno jako zlep3eni o 50 %
a vice proti stavu na zac¢atku lé¢by), pripadné
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Tab. 2. Metaanalyzy a prehledy tcinnosti antidepresiv v Iécbé PSD

Studie/ Pocet pacientti | Hodnocena AD Trvani | Vysledek
MA / studii RCT
Chenetal. | N=1320 SSRI, TCA rizné | AD>PLCv odpoveédi 65 vs. 44 %
(2006) MA | 16 RCT del3i trvani studie = lepsi vysledek
Maed etal. | N=771 SSRI - PAR, FLX, CIT, SER razné SSRI>PLC, nedosazeni odpovedi
(2013) MA | 8 RCT RR 0,43; PAR > SER
Xu et al. N=740 SSRI-7, TCA-3, jiné-2 4-12T SSRI>PLC zména zavaznosti
(2016) MA | 11 RCT deprese (SMD 0,53 - stfedni efekt),
TCA> PLC (SMD 1,41 — velky efekt)
Sun et al. N=707 SSRI, SNRI, TCA, TRZ, REB 4-12T REB, PAR, DUL, TRZ, NOR, CIT > PLC
(2017) 12 RCT SER, FLX = PLC
Dengetal. | N=1219 SSRI-12 (FLX-6, CIT-3), TCA-6 | 6-12T | SSRI>PLC v odpovédi (OR 1,6)
(2017) 17 RCT (NOR-4), SNRI-3, REB-2 i remisi (OR 2,4)
TCA>PLC
Qinetal. N =949 SSRI-11 (FLX-4, PAR-3), TCA- | 6-12T PAR a NOR > PLC, dalsi AD = PLC
(2018) 14 RCT 3, SNRI-2, TRZ-2
Allidaetal. | N=511 FLX-2, PAR-2, CIT, SER 4-12T | SSRI>PLC, 35% vs. 72%
(2020) 6 RCT nedosazeni odpovedi, RR=0,48

AD - antidepresiva; CIT - citalopram, DUL - duloxetin; FLX - fluoxetin; MA — metaanalyza; NOR — nortriptylin; OR -
podil Sanci; PAR — paroxetin; PLC — placebo; RCT — randomizovand kontrolovand studie; REB — reboxetin; RR — re-
lativni riziko; SER — sertralin; SNRI — inhibitory zpétného vychytdvdni serotoninu a noradrenalinu; SMD — standar-
dizovany primerny rozdil; SSRI — selektivni inhibitory zpétného vychytdvdni serotoninu; T — tyden; TCA — tricyklic-

kd antidepresiva; TRZ - trazodon

remise (absence ¢i minimum pfiznakd depre-
se), tak stfedné vyznamnou redukci zadvaznosti
deprese proti placebu. Nékteré prehledy se
pokusily hodnotit t¢innost na Urovni jednot-
livych preparatl a naznacuji lepsi vysledky
pro paroxetin (nejsilnéjsi blokdda zpétného
vychytavani serotoninu, nicméné téz poten-
cidlné vyznamné interakce pfi inhibici CYP2D6
a 2B6), v nékterych analyzach i pro citalopram
(mirné ovlivnéni histaminovych receptora
a mirné vyssivyskyt sedace), naopak v pfipadé
fluoxetinu (potencialné rizikové interakce pfi
inhibici CYP2D6, dlouhy biologicky polocas)
a sertralinu rozdil proti placebu hodnoti jako
spise neprikazny. U escitalopramu, spole¢né
se sertralinem nejcastéji pfedepisovaného
AD v CR, informace o u¢innosti u PSD chybi,
jeho uziti Ize nicméné z¢asti odvodit ze studii
s citalopramem. Jistou paralelu lze nicméné
najit ve velké studii, kde pacienti s chronickym
srde¢nim selhdvanim a depresi, kterym byl po
dobu 18 mésicl podéavan escitalopram, nevy-
kazovali v zddném ze sledovanych parametrd
(zména depresivnich priznakl, mortalita z ja-
kékoliv pficiny, rehospitalizace) rozdil proti
skupiné s placebem (Angermann et al 2016).
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Teoretickou moznosti jsou i reverzibilni inhi-
bitory monoaminooxidazy (RIMA, moklobe-
mid), studie u PSD v3ak chybi. Podobné se jako
potenciadlni moznost v 1é¢bé i prevenci PSD
nabizi vortioxetin (inhibice zpétného vychy-
tavani serotoninu, blokdda serotoninovych
receptort 5-HT3, 5-HT7 a 5-HT1D, parcialni
agonismus 5-HT1B a antagonismus 5-HT1A
receptorl (Mohr et al., 2016)), s ohledem na
bezpecnost a Uc¢innost v populaci pacientd
s depresi ve vyssim véku a pozitivni efekt
na kognitivni funkce. Vortioxetin vykazoval
s placebem srovnatelny vyskyt nezddoucich
ucinkl zahrnujici mimo jiné ovlivnéni krev-
niho tlaku, EKG parametr(, jaternich funkci ¢i
véhy, riziko krvacivych pfihod a déle je spojen
s minimem vyznamnych lékovych interakci
(Paolucci, 2017). Evidence o benefitu vortio-
xetinu specificky u PSD se nicméné zatim
omezuje na oteviend sledovani a kazuistiky.

Z nefarmakologickych postupl pak roste
pocet studii podporujicich Ucinnost a bez-
pecnost transkranidlni magnetické stimulace
(Shen etal., 2017) a psychosociélnich interven-
ci (Wang et al., 2018), v praxi pak pouzivané
predné v kombinaci s antidepresivy.

Souhrn

Plosné podavani antidepresiv pacientiim
pfezivsim CMP s cilem zmirnit neurologické
postizeni, zlepsit celkovou progndzu a snizit
riziko rozvoje depresivni poruchy se v soucas-
nosti po sérii velkych multicentrickych studii
jevi jako neodlvodnéné, alespon v pfipadé
fluoxetinu. V 1é¢bé jiz rozvinuté deprese po
CMP maji antidepresiva, a jako prvni volba
skupina SSRI, silnéjsi evidenci, nicméné vzhle-
dem k zafazovacim kritériim kontrolovanych
studii, zde obvykle nejsou zastoupeni pacienti
s vaznéjsim neurologickym postizenim &i so-
matickymi komorbiditami. Novéjsi antide-
presiva byla zatim ovéfovana jen sporadicky.
Vedle farmakologickych intervenci pfibyva
zprav o ucinnosti neurostimula¢nich metod
a psychosocialnich intervencia lé¢ba PSD tak
sméfuje k multimodalnimu pfistupu.
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