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Depresia patri k naj¢astejsim psychiatrickym porucham. Jej priebeh je ¢asto komplikovany relapsami, recidivami, chronifikaciou a subsyn-
dromalnou manifestaciou. Depresivna porucha sa vyskytuje nezavisle na inych somatickych ¢i psychiatrickych poruchach. Okrem tejto
formy rozoznavame aj tzv. organicku, resp. symptomaticku depresiu, ktora sprevadza r6zne somatické ochorenia a je vobec najcastejSou
neuropsychiatrickou komplikaciou. Casto sa manifestuje pri cievnych mozgovych prihodach, Alzheimerovej demencii a inych demen-
ciach, Parkinsonovej chorobe, epilepsii, roztrisenej skler6ze a dalich neurologickych ochoreniach. Je priznac¢né, ze klasické symptémy
depresivnej poruchy mézu byt zretelne odlisné od prejavov organickej depresivnej poruchy. Napriek vyraznému narastu poznatkov
neurovied nie je patogenéza depresivnych poruch dostato¢ne objasnena. Na urovni funkénej neuroanatémie sa konceptualizuje ako
porucha interakcii neurdlneho okruhu prefrontalna kéra - amygdala/hipokampus - talamus - bazalne ganglia. Na molekularnej trovni sa
moderny vyskum depresivnych poriich zameriava na oblasti transnuklearnej signalizacie, transkrip¢nych a rastovych faktorov a génovej
expresie. Depresia je porucha s komplexnymi prejavmi z oblasti emotivity, afektivity, motivacie, kognitivnych funkcii, motoriky, neuro-
vegetativnych a endokrinologickych zmien. Vzhladom na ¢asty vyskyt depresie pri neurologickych ochoreniach ju mozno povazovat
za prototyp neuropsychiatrickej poruchy vyZadujucej komplexny lie¢ebny, diagnosticky a vedecky pristup.
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Depressive disorders in selected neurological affections

Depressive disorder is one of the most frequently occuring mental disorders. The course of depression is often complicated by relapses,
recurrence, chronicity and subsyndromic manifestations. Depressive disorder occurs independently of other somatic or mental conditions.
Also, we distinguish so called organic or symptomatic depressive disorder accompanying many somatic disorders and being recognized as
the most common neuropsychiatric comorbidity. It often occurs in strokes, Alzheimer’s disease and other dementias, Parkinson’s disease,
epilepsy, multiple sclerosis and other neurological disorders. It is well known, clinical features of depressive disorder may markedly differ
from these in organic depression. Despite the progress of knowledge, pathogenesis of depression still remains not adequate understood.
Itis conceptualized as a dysfunction of prefrontal cortex — amygdala/hippocampus - thalamus - basal ganglia circuit in terms of functio-
nal neuroanatomy. The modern molecular research aims at disturbances of transnuclear signalization, transcriptional and nerve growth
factors and gene expression. Depression is a disorder with complex manifestations of emotivity, affectivity, motivation, cognition and
motoric, nerovegetative and endocrine functions. Because of very frequent occurence in neurological disorders, depression could be
considered as a prototype of neuropsychiatric disorder, which requires complex strategy in diagnostics, treatment and research.
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Uvod

Depresia patri do SirSieho spektra takzva-
nych afektivnych poruch (t.j. porich nélady),
ktoré patria k naj¢astejsie diagnostikovanym psy-
chickym poruchdm v klinickej praxi. Dokazuju
to epidemiologické studie, ktoré potvrdzuju,
Ze celosvetovo trpi depresivnymi poruchami
kazdy rok asi 100 miliénov fudi a depresivnu
epizédu preZije aspon raz za zivot 20 % Zien
a 10% muzov. Unipoldrna depresia je celosve-
tovo najcastejsou pricinou invalidity a postihuje
z celozivotného pohladu viac neZ jednu patinu
obyvatelstva (Kessler et al.,, 2005). Okrem faktu,
Ze depresia je vo vacsine pripadov chronickym
ochorenim, je stéle viac zrejmé, ze pritomnost
depresivnej poruchy je negativnym prognos-
tickym faktorom velkého poctu somatickych

ochoreni. Zdkladnym prejavom depresivnej
poruchy je zmena nélady, prejavujica sa ako
hlboky, dlhsie trvajuci smutok alebo strata zauj-
mu a radosti z obvyklych veci. Toto narusenie je
relativne stale a je spojené s dalSimi symptoma-
mi depresivneho syndrému — pesimistickymi
myslienkami, poklesom energie a psychomo-
torickou retardéciou alebo agitaciou, narusenim
spanku, zmenami chuti do jedla a podobne.
Z neuropsychiatrického hladiska je potrebné
odlisit depresivnu poruchu v klasickom chapant,
vznikajucu prvotne, nezavisle od inych poruch
alebo ochoreni od tzv. organickej depresivnej
poruchy. Organickd depresivna porucha patri
medzi tzv. organické psychické poruchy, t.j. také,
ktorych biologickym substrdtom je organicka
|ézia a/alebo preukdzatelna dysfunkcia mozgu.

Viyvoldvajuca pricina pritom moze primdrne
postihnit mozog alebo k organickej ézii alebo
dysfunkcii mozgu dochéddza v désledku iného,
mozog primarne nepostihujiceho ochorenia.
Napriek vyraznému ndrastu poznatkov neuro-
vied nie je patogenéza depresivnych portch
dostatocne objasnend. Z neuroanatomického
hladiska sa na patofyzioldgii depresie podielaju
prefrontdina kéra, bazdlne ganglid, komplex
amygdala-hipokampus, talamus a ich vzajom-
né prepojenie (Hoschl, 2004). Z biochemického
a elektrofyziologického hladiska existuju doka-
zy o tom, ze pri vzniku afektivnych poruch sa
uplatiuji zmeny v prenose nervového signa-
lu na drovni synaptickych a postsynaptickych
procesov. Svedcia pre to zmeny koncentracie
neuromediatorov (predovsetkym serotoninu,
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dopaminu a noradrenalinu) a ich metabolitov
v mozgu, likvore a plazme, ako aj v sucasnosti
zndme Ucinky antidepresiv (Fisar a Jirdk, 2001).
V oblasti genetiky afektivnych poruch sa uvazuje
vzhladom na komplexnost ich typov a klinic-
kych prejavov najma o multigénnej dedi¢nosti
a intenzfvnych interakcidch génov a prostredia.
Heritabilita depresie je 33%-50% (Levinson,
2006). Molekuldrna a bunkovd tedria depresie
presUva svoju pozornost na deje na Urovni ge-
netickych interakcii a mozno ju chépat aj ako
predstavu o genomickych tcinkoch antidepre-
siv. Vychadza z predpokladu, Ze transkripcny
faktor CREB (CAMP response element-binding
protein) je moznym vnutrobunkovym cielom
dlhodobej liecby antidepresivami a gén pre
mozgovy neurotroficky faktor BDNF (brain-de-
rived neurotrophic factor) je moznym cielovym
génom pre CREB. Nachylnost k depresii moze
vzniknut v dosledku poskodenia neurénov pri
chronickom strese, ktory znizuje expresiu BDNF
v hipokampe. DIhodobé podavanie antidepresiv
zvysuje expresiu BDNF aj jeho receptora TrkB
cestou zosilnenia funkcie serotoninergného ale-
bo noradrenergného systému (Duman et al.,
1997). Tedriu prehladne zndzornuje tabulka 1.

Organické depresivne poruchy
Organické depresivne poruchy spliaju
sUcasne diagnostické kritéria pre tzv. orga-
nické dusevné poruchy, aj kritérid pre jednu
z foriem depresivnej epizédy podla MKCH-10
(Medzindrodnd klasifikdcia choréb, 10. vyda-
nie). Vyznacuju sa vyskytom depresivnej nélady
a poruchami afektivity, pricom sa predpoklada
suvislost ich vzniku s nezavisle dokazanou
organickou mozgovou poruchou alebo inym

somatickym postihnutim. Medzi pri¢inami
depresie ndjdeme aj velké mnozstvo neuro-
logickych poruch. Depresivne poruchy, ktoré
sa vyskytuju pri neurologickych ochoreniach,
sa ¢asto manifestuju takymi priznakmi, ktoré
sa znacne odlisuju od klasickych depresivnych
symptomov (Kanner, 2005a). Podobnost neuro-
patologickych nélezov pri poruchédch nélady
spojenymi s najréznejsou etiolédgiou (napr. pri
Parkinsonovej poruche, medikamentézne in-
dukovana a pod.) viedli ku koncipovaniu tych-
to poruch ako dysfunkcie neuronélnej siete
tvorenej odlisSnymi, ale vzajomne prepojenymi
neurondlnymi Struktdrami (Holtzheimer IlI.
a Mayberg, 2008). Zjednodusene povedané,
rozne etiopatologické procesy pri pocetnych
neuropsychiatrickych poruchach spojenych
s poruchou nélady, vedu k naruseniu podob-
nych neurobiologickych mechanizmov. Ide
teda o réznu distriblciu podobnych abnorma-
lit v ,afektivnej” neurondlnej sieti, pricom fe-
nomenologicky prejav poruchy bude znac¢ne
podmieneny svojou lokalizaciou, poskodenim
ur¢itého ,uzlového” bodu. Ten potom svojimi
funkene-strukturalnymi interakciami ovplyvni
daldie ,uzlové” body siete. OdliSnosti v klinic-
kych prejavoch depresie prijednotlivych neu-
ropsychiatrickych poruchéch vyplyvaju z po-
stihnutia odlisnych uzlovych bodov, v roznej
intenzite a v rdznom poradi. Takto m&ze dojst
k rozvoju depresivneho syndromu prakticky
pri akejkolvek afekcii, ktord vedie ku kritickému
Strukturdlnemu alebo funkénému naruseniu
neuronélnej siete regulujucej naladu a afekti-
vitu. Vysledny klinicky prejav potom moze byt
pestrou zmesou neurologickych a psychiatric-
kych priznakov.

Tabulka 1. Molekuldrna a bunkova tedria depresie (podla Fisar a Jirak, 2001)

Antidepresivna liecba

inhibicia spatného vychytavania serotoninu a noradrenalinu

kratkodobd antidepresivna liecba = zvysenie hladin serotoninu alebo noradrenalinu

Dlhodoba antidepresivna liecba

znizenie funkcie a expresie serotoninovych a noradrenalinovych receptorov

zvysenie prenosu v signalnej drédhe cAMP (zvysené hladiny adenylatcyklazy a proteinkindzy A a transloka-
cia proteinkindzy A do bunkového jadra)

zvysenie expresie transkrip¢ného faktora CREB

zvysenie expresie BDNF a TrkB

zvysené preZitie neurénov, ich funkcie a pretvarania synaps
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Depresivny syndrom
a neuropsychiatrické poruchy

Medzi najcastejsie priciny depresivnych
stavov v neurolégii patria cievne mozgové
prihody. V anglosaskej literature sa obycajne
oznacuju pojmom post-stroke depression (PSD).
Ide o najcastejsiu afektivnu poruchu po cievnej
mozgovej prihode s odhadovanou prevalenciou
30-50%. Celkovo sa uvadza, Ze PSD je spravne
diagnostikované len u 20% pacientov a adekvat-
ne liecenych je len polovica z nich (Robinson
etal, 1987). Najvyssi vyskyt PSD sa zaznamenava
medzi 3. az 6. mesiacom po cievnej mozgovej
prihode (Huff et al.,, 2003). V klinickom obraze
sa PSD moze prejavovat klasickym obrazom
depresie s typickou psychomotorickou retarda-
ciou. Niektorf autori uvadzaju ako casty vyskyt
dalsej formy, tzv. ,vaskularnej” depresie (nejde
o termin podla MKCH-10). Symptomy tejto for-
my sa objavuju u pacientov po 65. roku Zivota
a zahfnaju abnormality nalady a viaceré neuro-
psychologické deficity, najma v oblasti exekutiv-
nych funkcii. Tito pacienti mévaju menej castu
pozitivnu rodinnd anamnézu poruchy nalady
(Kanner, 2005b). V suc¢asnosti prevldda nazor,
7e vztah medzi lokalizaciou cievnej mozgovej
prihody a rozvojom depresie je komplikovany.
Priamy vztah medzi rozsahom lézie, neurologic-
kym deficitom a rozvojom depresie sa nepotvr-
dil. Niektorf autori uvadzaju vztah afektivnych
poruch k lateralizacii 1ézif: |ézie v oblasti lavej
hemisféry byvaju Castejsie spajané s rozvojom
depresie, kym postihnutie pravej hemisféry sa
spdja skor s eldciou ndlady az manickymi prejav-
mi (Cummings a Trimble, 2002a). V lie¢be PSD
su v sucasnosti liekmi prvej volby antidepresiva
typu SSRI (selektivne inhibitory spatného vychy-
tdvania serotoninu).

Alzheimerova choroba (AD) je ¢astym ocho-
renim s devastujucim vplyvom na pacientov aj
ich rodiny. Okrem typického vazneho narusenia
kognitivnych funkcii sa AD spéja aj s Castymi
komorbidnymi psychiatrickymi poruchami.
Depresia je naj¢astejsou psychiatrickou ko-
morbiditou AD, aj demencie vo vieobecnosti,
s prevalenciou 30-50% (Lee a Lyketsos, 2003).
Vseobecne je akceptovany nazor, Zze depresia
vyskytujica sa pri demencii je lah3ej intenzity
v porovnani s depresivnymi pacientami bez
demencie. Navyse sa u pacientov s AD ¢asto
vyskytuju neurovegetativne a somatické prizna-
ky ako apatia, Unava, poruchy spanku a chuti do
jedla, ktoré mozu vyplyvat priamo z charakteru
zakladného ochorenia a mézu byt zdrojom diag-
nostickych tazkostf (Kanner, 2005¢). Depresia ma
negativny vplyv na kvalitu Zivota pacientov s AD



aj ich opatrovatelov, je prediktorom pokracuju-
ceho upadku kognitivnych funkcii a méze byt
spojend so zhorsenym priebehom demencie. Pri
liecbe depresie pri AD sa odportcaju ako lieky
prvej volby antidepresiva typu SSRI.

Parkinsonova choroba je dalsim chronic-
kym progresivnym ochorenim, ktoré je spojené
s ¢astym vyskytom depresie. Depresivna po-
rucha je vobec najcastejSou psychickou poru-
chou u pacientov s Parkinsonovou chorobou
s odhadovanym vyskytom v 20-90 % (Mayeux
et al, 1986). Casova lokalizacia depresivnych
priznakov méze byt rézna, najcastejsie sa vy-
skytuju az v priebehu rozvoja neurologickych
priznakov. U 12-37 % pacientov vsak depresiv-
ne priznaky predchddzaju klasické priznaky
motorické (Cummings, 1992). Z klasickych de-
presivnych prejavov byvaju vyjadrené najma
Uzkost, kratsia latencia REM spanku, iritabilita,
smutok, Unavnost, uzavretost, znizena chut do
jedla, menej Casto sa vyskytuju autoakuzacie
a suiciddlne pokusy. Priznaky depresie mozu
byt ¢asto nespravne pokladané za neliecitelny
kognitivny deficit. Pritomnost depresie u pa-
cientov s Parkinsonovou chorobou je spojena
s rychlejSou deteriordciou motorickych a kogni-
tivnych funkcif (Schrag et al., 2001). U pacientov
s Parkinsonovou chorobou st ako antidepresiva
prvej volby pouzivané SSRI.

Vyskyt psychickych poruch pri epilepsii je
vo vieobecnosti vyssi ako u beznej popula-
cie, pricom prevalencia depresivnych porich
u epileptickych pacientov je 40-60% (Herman
et al,, 2002). Depresia je pritom najc¢astejsou
psychiatrickou komorbiditou u epileptikov,
a az u 50% pacientov trpiacich na komorbi-
ditu depresie a epilepsie vykazuje depresivna
symptomatoldgia odlisné charakteristiky ako
klasicka depresivna porucha. Zodpoveda skor
obrazu atypickej depresie (Kanner, 2005d). Vo
vztahu k epileptickym z&chvatom rozozna-
vame tzv. interiktalne a periiktalne psychické
poruchy. Interiktdlne psychické poruchy ne-
maju bezprostrednu ¢asovu vazbu na zachvat
a mozu sa volne vyskytovat v obdobi medzi
zachvatmi. Priznaky periktélne st priamo ¢a-
SOVOo Vviazané na zachvaty a mézu v roznej
miere pretrvévat aj postiktalne. Interiktdlna
depresivna porucha je najcastejSou poruchou
nélady u pacientov s epilepsiou (Herman et al,,
2002). Vaesinou ma chronifikovany, dlhoro¢ny
priebeh s odlisnymi klinickymi prejavmi od ty-
pickej depresie. Castejsie prebieha s obrazom
pripominajucim chronickd dysthymiu alebo
s atypickymi prejavmi ako anergia, atypicka
bolest, slabsie vyjadreny pocit smutku, ob-

¢asné epizdédy euférie a psychotickych pri-
znakov. Periiktdlna depresia je rizikova najma
7 hladiska pretrvavania v obdobi po zachvate
améze sposobit vyrazné postiktalne prehibe-
nie intenzity interiktdlnej depresie. Osobitny
vyznam maju depresfvne symptomy u pa-
cientov s epilepsiou, ktoré su podmienené
konkrétnou organickou léziou. Tieto byvaju vo
vieobecnosti taZsie terapeuticky ovplyvnitel-
né, s horsou reakciou na antidepresivnu lie¢bu
(Hovorka a Herman, 2001). Vo vieobecnosti su
neliecené psychiatrické priznaky u epileptikov
velmi rizikové. Casto vedu k rozvoju chronifi-
kovanych afektivnych a osobnostnych porich
s neprijemnymi socidlnymi d6sledkami a pro-
blematickou lie¢bou. Porovnatelne rizikové
sU aj neliecené epileptické zachvaty. Zndmy
je fakt, ze pacienti s terapeuticky nekontro-
lovanymi zachvatmi maju az 10-krat vyssiu
prevalenciu depresie v porovnani so vseobec-
nou populédciou (Harden a Goldstein, 2002).
V liecbe depresie u epileptickych pacientov sa
uprednostruju antidepresiva typu SSRI a od-
poruca sa zhodnotit mozny depresogénny
uc¢inok antikonvulzivnej liecby.

Dal$im ochorenim s pravidelnym vyskytom
depresie je sclerosis multiplex (SM). Poruchy
nélady pri SM sa mézu prejavovat klasickymi
priznakmi — najcastejsie s obrazom depresiv-
nej epizédy, pripadne dystymie a bipolarnej
poruchy, alebo sa prejavuju réznymi subsyn-
dromalnymi formami depresie. U pacientov
stymto ochorenim sa popisuje aj vyssia iritabili-
ta, Castejsie striedanie ndlad aj prejavy emocne;j
inkontinencie. Odhadovanéa prevalencia de-
presie u pacientov s SM je 10-60 % (Feinstein,
1999). Problémom v diagnostike moze byt
prelinanie depresivnych symptémov s kogni-
tivnymi, neurovegetativnymi a somatickymi
priznakmi vyplyvajucimi zo zakladného ocho-
renia. Uvddza sa Castejsi vyskyt depresivnych
priznakov u pacientov, ktori maju cerebralnu
lokalizaciu demyeliza¢nych lézif v porovnani
s pacientami s prevazujucim spindlnym po-
stihnutim (Schiffer et al., 1983). Analogicky ako
ostatné priznaky SM, aj depresia méze mat re-
labujuci a remitujuci priebeh. V lie¢be depresie
U pacientov s SM sa pouzivaju antidepresiva
typu SSRI s individudlnym davkovanim.

Z hladiska vyskytu a klinického vyznamu
je dolezity aj depresivny syndrom v suvislosti
s irazmi mozgu. Jeho vyskyt je ¢asty, v 20-50%
pripadoy, a Casto kombinovany s priznakmi vy-
plyvajucimi z narusenia kognitivnych a inych
psychickych funkcif (napr. oslabenim flexibility
myslenia, Unavnostou, posttraumatickou psy-
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chomotorickou spomalenostou a pod.). Zretelne
Castejsie dochadza k manifestacii depresie pri
|ézidch lavého dorzolaterdineho kortexu a bazal-
nych ganglii vlavo v porovnani s inymi oblastami
mozgu (Cummings a Trimble, 2002b). V liecbe
depresie u pacientov po Uraze mozgu sa ako anti-
depresiva prvej volby jednoznac¢ne odporucaju
SSRIvzhladom na dobrt Gcinnost a zndsanlivost.
K dalsim neurologickym ochoreniam s relativne
Castejsie popisovanym vyskytom depresie patria
Fahrov syndrém, choroba s Lewyho telieskami,
limbickd encefalitida, cerebrdine tumory, hydro-
cephalus a novy variant Creutzfeldt-Jakobovej
choroby (Moore, 2001).

Zaver

Napriek jednoznacnému pokroku v lie¢be
depresie zostéva tato porucha vaznym prob-
[émom spdsobujucim psychologicky distres
a narusujucim kvalitu Zivota. Depresivny synd-
rom sa pravidelne vyskytuje aj pri celom rade
neurologickych portch, kde sa patoplasticky
podiela na zhorsovani kognitivnych funkcif
aj celkovom naruseni funkcnej schopnosti
pacientov. Depresiu, respektive depresivny
syndrém, mdZzeme teda povazovat za akysi fe-
nomenologicky rdmec, ktory pravdepodobne
zahfna chorobné procesy s rozdielmi v etiopa-
tologii a odlisSnostami v klinickej symptoma-
toldgii. MoZe tak byt prototypom neuropsy-
chiatrickej poruchy s manifestaciami celého
depresivneho spektra po¢nuc ,idiopatickou”
depresivnou poruchou a kon¢iac organickymi
depresivnymi poruchami pri pocetnych neuro-
logickych aj inych somatickych ochoreniach.
Depresia je porucha s komplexnym klinickym
obrazom, ktord sa prejavuje zmenami ndlady,
afektivity, motivdcie, kognitivnych funkcii,
motoriky, neurovegetativnymi a endokrino-
logickymi zmenami (Cummings a Trimble,
2002a). Méze byt prototypom poruchy, ktora
je predmetom zdujmu novovznikajuceho od-
boru neuropsychiatria. Prave neuropsychiat-
ricky charakter organickych portch nélady je
¢asto pri¢inou ich atypickych, prechodnych,
zmiesanych a subsyndromalnych foriem, ktoré
takto mézu unikat pozornosti, diagnostike
a lie¢be. Vzajomné prekryvanie, ovplyvnova-
nie a dynamika neurologickych a psychiatric-
kych priznakov vyZaduju déslednu a longitu-
dindlnu diagnostiku s ndslednou adekvétnou
komplexnou terapiou. Profilovanie klinického
aj vedeckého odboru neuropsychiatrie je pre-
to prirodzenym reflektovanim enormného
pokroku neurovied v oblasti na ,pomedz{”
odborov neurolégie a psychiatrie.
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