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Deprese je jednim z nejcastéji se vyskytujicich onemocnéni v dospélé populaci a zaroven patfi mezi nejéastéji vyskytujici se dusSevni
poruchy, vyznamné zvysujici morbiditu a mortalitu. Zakladem Iécby depresivnich poruch jsou antidepresiva. Znalost farmakologické-
ho pusobeni léciv, sledovani nezadoucich ucinkl pouzitych léciv a znalost Iékovych interakci zvysuje uc¢innost a bezpecnost terapie.
Farmaceut hraje dtleZitou roli v rozpoznani pfiznakd nemoci a miize v¢éas nasmérovat pacienta k lékafi. U pacientd jiz Ié¢enych muze
farmaceut vhodnou edukaci zlepsit adherenci pacienta k l1écbé.
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Farmaceutical care of patients with depression

Depression is one of most commonly occuring mental illnesses in adults and it’s the most common psychiatric illness which couses

significant morbidity and mortality. Antidepressants therapy is the cornerstone of treatment depressive disorders. Safe and effective
use of antidepressants is in uderstanding of pharmacology antidepressants, in monitoring of adverse drug reactions these drugs, in
understanding drug interactions of antidepressive drugs. Pharmacist are the people, who can play significant role in screening, reco-
gnition and treatment of this disorder. Pharmacists can improve patients adherency to pharmacotherapy through patients ducation.

Key words: depression, antidepressive therapy, pharmaceutical care, adverse effects.

Deprese je podle WHO nejcastéjsi pficinou
ztraty pracovni schopnosti u pacientd v pro-
duktivnim veéku. Deprese je onemocnéni spoje-
né s patologicky zménénou néladou, smutkem,
obavami, Uzkosti, nechutf k jakymkoli ¢innos-
tem, nespavosti. Dlvod ke zméndm nélady
¢asto Uplné chybi nebo se zda byt nezfetelny,
maly, neopodstatnény. Deprese mdze v rlizné
mifte postihnout kohokoli z nés, avsak zalezi
na délce projevl s ni spojenych. Prvnimi pro-
jevy vedoucimi k zavaznym staviim a tzv. velké
depresi mohou byt bolesti nevysvétlitelného
plvodu (svalové-kostni bolest, bolesti zad, bo-
lesti hlavy, inava), nechut k oblibenym ¢innos-
tem, nespavost, nechutenstvi a nezéjem o sex.
Pravé lékarnik maze byt prvnim odbornikem,
na kterého se pacient obrati s vySe uvedeny-
mi potizemi pfi pokusu o samolécbu a ktery
muze vc¢as odhalit rozvijejici se onemocnént.
VEasné rozpoznani nemoci, spravné identifi-
kované pfiznaky, v¢asné zahajeni a spravné
vedenf |é¢by hraje roli v délce a Uspéchu tera-
pie. Nelécend deprese se mlze projevit nejen
zhordovanim psychického stavu jedince, ale
mUze vést ke vzniku dalsich zédvaznych one-
mocnéni, napf. kardiovaskularnich. Je nutné mit
na paméti i zvysené riziko suicidlniho chovani
depresivniho jedince (1, 2).

Role Iékédrnika v 1é¢bé deprese:

1. rozpoznani deprese a nasmérovani pacienta

k lékafi

2. analyza medikace a zvéZeni, zda uzivané léky
nemohou byt pfi¢inou deprese

3. identifikace nezddoucich ucinkl a potenci-
alnich lékovych interakci antidepresiv

Epidemiologie

Deprese postihuje 5-20% populace, u pa-
cientl s psychosomatickym onemocnénim je
vyskyt ¢astéjsi, 10% pacientd s tézkou depresi
ma sebevrazedné chovéni. Zeny trpi depresiv-
ni poruchou ¢astéji nez muzi, incidence je 1%
u muzd a 2-3% u zen. K depresi majf vyssi sklon
osoby s genetickou zatéZf a je pravdépodobné,
Ze se na rozvoji deprese podileji i hormonaln,
biochemické, socialni, ekonomické a etnické
faktory. V Ceské republice bylo Ustavem zdra-
votnickych informacf a statistiky CR provedeno
v ¢ervnu azZ fijnu 2008 (podle jednotné metodiky
Eurostatu) Setfeni nazvané Evropské vybérové
Setfeni o zdravotnim stavu (EuropeanHealth
Interview Survey on Health — EHIS). Podle vysled-
k& Setfeni EHIS trpélo depresi v Ceské republice
v poslednich 12 mésicich celkem 3,9% osob, Ze-
ny (5,4 %) Castéji nez muzi (2,2 %), nejvyssi vyskyt
je ve véku 75-84 let. Prevalence depresivniho
onemocnéni mdze byt pozitivné ovlivnéna vy-
uzivanim péce psychologa (1-3).

Etiologie a patogeneze
PFicina depresivnich poruch neni dosud Upl-
né objasnéna. K faktortim, které navozuji depre-
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si, patii umrti blizkého ¢lovéka, rozvod, fyzické
a sexudini zneuzivani v détstvi, nepfiznivé zivotni
uddlosti, abuzus navykovych latek, dlouho tr-
vajici stres a genetické faktory. U depresivnich
poruch dochazi k neurochemickym zménam,
které souvisf s nedostatkem neurotransmiterd
v mozku, pfedevsim serotoninu, noradrenalinu
a dopaminu. DGvodem vzniku depresivni poru-
chy je nedostatek monoamind vedouci ke zmé-
nam receptorové senzitivity. Uzivani antidepresiv
vyvolava adaptivni zmény v postreceptorovych
signalnich kaskadach a vede ke genové expresi
(hypotéza neuroplasticity). Neuroplasticita je
komplex jevy, kdy mozek pfijima, pfizplsobuje
a zpracovava vnéjsi stimuly, dochdzi ke zméndm
v genové expresi, k modifikaci synaptického
pfenosu a k neurogenezi (3).

Pfi depresi dochazi k aktivaci osy hypo-
talamus - hypofyza — nadledvinky, zvysuje
se hladina kortizolu v plazmé (kortizol ptsobf
neurotoxicky), k aktivaci serotoninového trans-
portéru trombocytl a k sekreci prokoagulac-
nich faktord. Pfi porusené funkci mozku se ak-
tivuje také sympato-adrenergni systém, zvysi
se koncentrace katecholamint a noradrenalinu
a tim se zvysuje riziko kardiovaskularnich one-
mocneéni. Vysokd koncentrace katecholamind
v plazmé zaroveri uvolfiuje prozanétlivé cytokiny
IL-6 a Il-1 z monocytd a tim vede k poskozeni
cévniho endotelu a zvysuje tedy riziko vzniku
aterogeneze a riziko vzniku systémového za-



nétu, ktery provazi depresi, metabolicky syn-
drom, diabetes mellitus. Deprese se muze rozvi-
nout také jako komorbidita pfi jiném zakladnim
onemocnéni, napf. v souvislosti s prodélanym
infarktem myokardu. Vedle suicidif jsou kardio-
vaskularni pfihody druhou nejcastéjsi pficinou
smrti u depresivnich pacientd. Po prodélaném
infarktu myokardu mé 33 % pacient( v udobf
od 3 do 6 meésict prikazné pfiznaky deprese,
ve tfetim mésici je procento depresivnich paci-
entl nejvyssi, az 71 % a riziko deprese se zvysuje
Ctyrikrat, pokud je stav nemocného kompliko-
van tézkym srdecnim selhanim — ejekeni frakce
mensi nez 30% (5, 6, 7) Podobné je napf. u epi-
leptikd vyssi celoZivotni prevalence depresivnich
poruch ve srovnani s ostatni populaci (17,4 %
vs. 10,7 %). Tuto asociaci mlzeme vysvétlit tim,
Ze depresivni poruchy a epilepsie maji spo-
le¢né patogenetické mechanizmy (serotonin,
dopamin) a stejné tak u obou chorob dochazf
ke zméndm neuroanatomickych struktur (8-10).
Deprese se vyskytuje i s jinymi somatickymi one-
mocnénimi: u pacientt onkologickych, u revma-
tickych onemocnéni, po prodélanych cévnich
mozkovych piihodach, u nemocnych s diagno-
zou roztrousené sklerdzy, zndma je poporodni
deprese. Depresivni onemocnéni se vyskytuje
i umladistvych, hlavné v dobé dospivani.

V posledni dobé je pozornost vénovana ta-
ké tzv. farmakologicky navozené depresi, proto-
Ze deprese navozenad léky mUzZe byt zdvaznou
komplikacf |écby onemocnéni, které nenf pri-
marné psychiatrické. Jsou zndmé skupiny Iéciv,
které maji depresogenni potencidl. Ze skupiny
kardiovaskuldrnich 1é¢iv sem patfi methyldopa,
betablokatory a blokatory kalciového kanalu —
verapamil a diltiazem. Psychotropni ucinky jsou
pfipisovany i digoxinu, projevujf se zmatenostf,
poruchami ndlady a poruchami vizu, Zlutym
vidénim. Dalsi skupinou latek se zndmymi de-
presogennimi Ucinky jsou steroidni hormony.
Deprese byla popséna u pacientek uzivajicich
hormonalni kontraceptiva a ¢asto se setkavame
s projevy deprese v souvislosti s terapif korti-
kosteroidy, hlavné pfi uzivani vysokych davek
po delsi dobu, napf. jako soucast protinddorové
lé¢by. Uvadi se, ze vyvolaji depresi asi u 6% léce-
nych. Takto navozena deprese mize vzniknout
jiz po tydnu uzivania pfetrvava i mésic po vysa-
zeni steroidU. Proto se doporucuje u pacientd,
ktefi uzivaji vysoké davky steroidl, zvaZit sou-
¢asné uzivani antidepresiv. Antiparkinsonika,
hlavné levodopa, vyvolavaji deprese az u 10%
lécenych. Mezi dalsi skupiny léciv mazeme
zaradit nékterd analgetika, hlavné opioidy, ale
nesmime zapominat na mozny depresogennf

potencial nékterych nesteroidnich analgetik,
a to hlavné u starsich nemocnych, konkrétné
napf. indometacin. Depresi mohou zpUsobit
protinddorové 1éky, napf. vinkristin a vinblastin
aimunomodulan¢ni 1éky, prikladem je interfe-
ron. Vznik deprese se pfipisuje i parenterdlné
podavanym antibiotikim, hlavné penicilintim.
U vsech farmaky navozenych depresi plati,
Ze vznik deprese je zavisly na délce podavani
ana ddvce. V nékterych situacich Ize velmi obtiz-
né urcit, zda se jednd o depresivni poruchu pri-
marné nebo je zplsobena zdravotnim stavem,
onemocnénim a podstupovanou terapif (11, 12).

Priznaky a diagnostika

K pfiznakim deprese patii smutek, obavy,
snizené sebevédomi, neschopnost radovat se,
pocity beznadéje, u ¢lovéka postizeného depre-
si se projevuje nerozhodnost, pacient se ¢asto
zaobird zdanlivymi problémy. Depresivni jedinci
jsou smutni, utlumen, tzkostni, ale i agitovani.
Casto pozorujeme hypochondrické chovant,
pacienti si stézuji na bolesti zad, hlavy, kloub(
nebo trpi obavamiz nddorového onemocnént.
Pfi stanoveni diagnozy je nutné odliSovat adap-
ta¢nf reakci na stres, pfechodné pocity smutku,
nepohody a pocity frustrace od dlouhodobych,
nepfimérené intenzivnich a opakujicich se pato-
logickych zmén nélady. Pfi vedeni terapie je nut-
né velmi peclivé odebrat pacientovu anamnézu
a Vv pfipadé tézkych depresivnich stavl a ne-
spolupréace pacienta vyuzit informaci blizkych
a rodiny. Pro spradvné vedenf |é¢by je nutné mit
povédomi o pfedchozi zkusenosti s 1é¢bou,
zndt véechna pacientem uzivand léciva a pé-
trat po lécich s depresogennim potencidlem.
Klinickd diagndza vyzaduje velmi peclivy odbér
anamnézy a hodnoceni zavaznosti pfiznakd.
Méme k dispozici mnoho hodnoticich skél, které
usnadniuji hodnocenizavaznosti deprese a které
se vypliuji na zékladé pacientovych subjektiv-
nich pocitl. Nejcastéji pouzivana klasifikace je
podle MKN-10 (Mezinarodni klasifikace nemoci)
a DSM-IV (Diagnostic and statistical manual of
mentaldisorders, fourth edition) a k dispozici
mdame dalsi hodnotici dotazniky doplnujici
hodnoceni zdvaznosti deprese (Zungdv do-
taznfk hodnocenf deprese, Beckova hodnoticf
skala deprese, skala deprese podle Yesavage,
Hamiltonova skala deprese nebo dotaznik PHQ-
9) (12). Jako pomocné hodnotici kritérium ma-
Ze byt pouzit tzv. dexametazonovy test, ktery
spociva v podéani 1 mg dexametazonu ve 23
hodin, tedy v dobé, kdy je fyziologicky nizka
sekrece a u zdravého jedince toto podanf supri-
muje sekreci kortizolu na 24 hodin. Pokud je
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nalezena 9-24 hodin po podanf dexametazonu
vys$$i hladina kortizolu, znamena to, ze podani
dexametazonu nepotlacilo vlastni normalni se-
kreci. Tento test neni specificky pro depresi, ale
jsou dalsi onemocnéni, kteréd vykazuji pozitivni
vysledky tohoto testu, a jsou depresivni pacienti,
jejichZ vysledek je negativn.

Podle zavaZnosti délime depresivni poruchy
na lehké, stredné t&zké a tézké formy. Pro pozi-
tivni diagndzu velké depresivni epizody je nutné,
aby bylo pfitomno po dobu nejméné dvou tyd-
n{ pét a vice z ndsledujicich symptom, pficemz
je podminkou, Ze musf byt pfitomen pfiznak 1.
nebo 2.

1. depresivni ndlada

2. zména z4jmu nebo pohody

3. signifikantni ztrdta hmotnosti i bez redukeni
diety, nebo pfiristek hmotnosti (0 5% a vice
za mésic)

4. insomnie nebo hypersomnie téméf kazdy
den

5. psychomotorické zpomaleni nebo agito-
vanost, pozorované také jinymi osobami

(nejen tedy subjektivni pocity zpomalenf

nebo neklidu)

Unava nebo ztrata energie téméf kazdy den

pocity vlastni bezcennosti nebo neimeérmé

a neodpovidajici viny
8. snizena schopnost myslet nebo se kontro-

lovat nebo rozhodovat téméf kazdy den
9. opakované myslenky na smrt (nejen tedy

strach ze smrti), opakované suicidalni pred-
stavy bez konkrétniho pldnu, nebo suicidalnf
pokus, popripadé konkrétni plan na prove-

deni sebevrazdy (13)

Soucésti doporuceného postupu pro prak-
tické 1ékare je jednoduchy a rychly screeningovy
néstroj, v CR testovany a ovéfeny dotaznik PRIME
MD-2, ktery je zaméfeny na dva hlavni pfiznaky
deprese, ztratu z4jmu a pokles nélady.

Otazky PRIME MD-2:

1. Béhem posledniho mésice mivdm smutnou
naladu nebo pocity selhani, nedspéchu, ne-
bo beznadéje.

2. Béhem posledniho mésice nepocituji poté-
Seni z véci, které bézné rad/a délam, nebo
nemam o né zajem.

Viysledek testu je hodnocen jako pozitivni
v pfipadé, Ze alespor jedna otdzka je hodnoce-
na kladné. V takovém pfipadé lékar postupuje
podle vyse uvedeného diagnostického postu-
pu (14). I lékérnik maze provést tento jednodu-
chy test a pfi pozitivnim vysledku doporucit
pacientovi ndvstévu praktického lékare.
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Cil a strategie lécby
Hlavnim cilem |é¢by depresivnich poruch je:

1. Potlaceni depresivnich symptom.

2. Navraceni funk¢nich, psychosocidlnich
a pracovnich schopnosti do Urovné pred
zacatkem nemoci.

3. Minimalizace rizika vzniku relapsu, recidivy,
dosaZeni remise.

Pfi podezieni na pocinajici depresi Ize
doporucit nefarmakologické postupy. Z ne-
farmakologickych postupl jmenujme v prvni
fadé psychoterapii. Psychoterapeutické postupy
maji nezastupitelné misto v 1é¢bé deprese bez
ohledu na stupen a zdvaznost onemocnéni.
U forem lehké deprese Ize nékdy pouzit pou-
ze psychoterapeutické postupy. Prvnim kro-
kem je zafazeni pravidelnych fyzickych aktivit
do dennfho rezimu pacienta (chlze, cviceni,
béh), dalsi psychoterapeutické postupy zahrnujf
rodinnou terapii, skupinovou terapii, psychoana-
lytickou terapii, kognitivné behavioraIni terapii.
Lékdrnik by mél mit povédomi o téchto po-
stupech, moznostech |é¢by, protoze pfi vydeji
1€k podle specifickych stiznosti pacienta nejen
Ze mUze odhalit depresi, ale mUze vyuzit své
znalosti v této oblasti a namifit pacienta sprav-
nym smeérem. Nefarmakologické postupy ur¢ené
pro lé¢bu tézké depresivni epizody a farmakore-
zistentni deprese jsou elektrokonvulzivni terapie,
repetitivni transkranialni magneticka stimulace,
vagova stimulace, spankova deprivace a fotote-
rapie. Elektrokonvulzivni terapie (EKT) je dosud
nejucinnéjsi metodou a lé¢bou volby u tézkych
psychotickych depresi, u depresi s vysokou mi-
rou suicidalnfho rizika a véude tam, kde je potfe-
ba rychly lécebny efekt. Jednd se o metodu, kdy
mozkem pacienta projde kratky puls elektric-
kého proudu a je provddéna vyhradné na psy-
chiatrickych oddélenich, v celkové anestezii.
Repetitivni transkranidlni magnetickd stimulace
je metoda, kterd vyuziva neinvazivni stimulace
kortikalnich neuront pomoci magnetického
pole. Vagova stimulace je postup, ktery pomoci
centralni stimulace nervu vagu poméha nemoc-
nym s rezistenci na lé¢bu medikamenty ¢i EKT.

K farmakologické 1é¢bé pristupujeme
vzdy u stfedné tézkych a tézkych forem depre-
sivnf poruchy. Farmakologickou lé¢bu délime
na tfi zékladnf etapy. Faze akutni lé¢by trvajici
6-8 tydn(, fdze pokracovaci 3-9 mésict a fdze
udrzovaci, lé¢ba trvajici 9 mésich a déle. Ukolem
pokracovaci 1é¢by je udrzeni remise a psycho-
sociadlnf adaptace pacienta a zvazeni udrzova-
cf terapie ve snaze zabranit remisi onemocnénf
u rizikovych pacientd. Po prvni epizodé lécbu

podavame devet mésicl od chvile dosazeni
remise. Dva roky jsou doporuceny po druhé
epizodé onemocnéni nebo v pripade, ze pred-
chézel vézny suicidalni pokus nebo je pfitomna
pozitivni rodinna zatéZ depresivni poruchy nebo
je nemocny ve véku 65 let a star$i nebo je remise
nelplna. Pokud probéhly jiz tfi epizody nemo-
ci, méla by Ié¢ba trvat pét let. K celoZivotnimu
podavani bychom méli pfistoupit po ctvrté epi-
zodé depresivni poruchy (15).

Indikace antidepresiv

K indikacim antidepresiv patii depresivni
poruchy primdrni: depresivni epizoda, depre-
sivni epizoda s psychotickymi pfiznaky, dysthy-
mie, a depresivni poruchy sekunddrni, deprese
spojena s jinym psychiatrickym onemocnénim
(neurdzy, poruchy pfijmu potravy, schizofrenie,
demence, abstinencni stavy), se somatickym
onemocnénim (kardiovaskuldrni onemocnéni,
parkinsonismus, roztrousena sklerdza, diabetes
mellitus, nédorova onemocnéni, algické syndro-
my, spankové apnoe), poporodni deprese (16).

Antidepresivni terapie

Pouzivan( antidepresiv se datuje do roku
1957, kdy byl objeven antidepresivni Ucinek
imipraminu. Nejstarsi skupinou jsou tricyklic-
kd a tetracyklickd antidepresiva (amitriptylin,
imipramin, dosulepin, klomipramin, dibenzepin).
Tato skupina se vyznacuje relativné vysokym
vyskytem nezadoucich ucinkd (anticholinergni
pfiznaky, sedace, kardiovaskuldrni nezadoucf
ucinky), diky kterym ¢asto dochézelo k preruse-
ni terapie. Dalsf skupinou é¢iv s antidepresivnim
uc¢inkem jsou inhibitory monoaminooxidazy
(moklobemid, selegilin), skupina léciv s vysokym
interakénim potencidlem a vyskytem nezadou-
cich G¢inkd (posturdini hypotenze, hypertenzni
krize, tachykardie, nauzea, insomnie). K lé¢bé
deprese patfi selektivni inhibitory vychytd-
vdni serotoninu (SSRI — citalopram, escitalo-
pram, sertralin, fluoxetin, paroxetin), inhibito-
ry selektivniho vychytdvdni noradrenalinu
a serotoninu (SNRI — venlafaxin, milnacipran),
noradrenergni a specificky serotonergni an-
tidepresiva (NaSSA — mirtazapin) a antagonista
serotoninovych 5HT2 receptor( a inhibitor zpét-
ného vychytavani serotoninu (SARI - trazodon)
K dalsim pouzivanym léc¢iviim patff bupropion,
inhibitor zpétného vychytavani noradrenalinu
a dopaminu, a tianeptin, ktery zvysuje zpétné
vychytdvani serotoninu, tlumi osu hypotalamus-
-hypofyza-nadledviny a tim zvysuje rezistenci
na stres a normalizuje porusenou neuroplastici-
tu, obnovuje architekturu postizenych struktur
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limbického systému a souc¢asné ma silny anxio-
lyticky efekt. Studiemi ovéreny je antidepresivni
efekt standardizovaného extraktu z tfezalky te¢-
kované, jeho nevyhodou je metabolizmus zpro-
stfedkovany CYP4503A4, tedy interakce s mnoha
pouzivanymi lécivy.

Jednotlivé antidepresiva se svymi Ucinky
vyznamné nelisi, proto vybér antidepresiva
urcuje spektrum nezddoucich ucinkd a dalsf
uzivané léky, s ohledem na potencidini interakce
a kontraindikace, a zkusenost z predchozi 1é¢by.
Doporucenf a algoritmy pro Ié¢bu depresivni
poruchy se shoduji v preferen¢nim pouzivani
inhibitord selektivniho vychytavani serotoni-
nu. Pfiblizné 50% pacientl dosdhne remise
pfi 1é¢bé prvnim antidepresivem podavanym
v dostatecné davce dostatecné dlouhou dobu.
Pro skupinu pacientd nedostate¢né reagujicich
na prvni podané lé¢ivo mame nékolik moznosti.
V prvnim kroku se pfistupuje ke zvyseni davky
plvodné podavaného Iéciva, druhym krokem
je vymeéna za daldi antidepresivum ze stejné ne-
bo jiné skupiny, tfetim krokem je augmentace
a ¢tvrtou moznostf je kombinace antidepresiv.
PficemZ se zména antidepresivn( strategie pro-
vadi nedfive za Ctyfi tydny podavani obvyk-
lych terapeutickych davek a klinicky G¢innych
davek a po 1-2 tydnech podavani maximalnich
jesté tolerovanych davek.

Augmentace je podani IéCiva, které nenf
primarné urceno pro terapii depresivni poru-
chy. K augmentaci pfistupujeme z d@vodu far-
makorezistence, dalsimi dlvody je rezidudlni
symptomatologie deprese a projevy nezadou-
cich G¢inkl monoterapie. S Uspéchem se pou-
zivd augmentace lithiem, hormony $titné Zlazy
a atypickymi antipsychotiky — risperidonem,
quetiapinem, ziprasidonem a aripiprazolem.
U postmenopauzalnich Zen se vyuziva estro-
gent v kombinaci se SSRI.

Zménu antidepresivni terapie Ize ucinit
bud v rdmci skupiny, nebo mimo ni. Pfi kom-
binacni terapii je potfebné zohlednit mozné
nezadouci Ucinky kombinacf zplsobené vyssi
nabidkou monoamind a brat v potaz potencialnf
interakce (17, 18).

Nejcastéji se vyskytujici
nezadouci ucinky

Nezadouci Ucinky souvisejici s terapif majf
vyznamny vliv na adherenci pacienta k 1é¢bé,
na kvalitu jeho Zivota. Sprdvné vedeni terapie
a management nezddoucich Ucinkd souviseji-
cich s farmakoterapif mdze vyznamné ovlivnit
vysledky lé¢by, a predejit pfed¢asnému ukonce-
ni terapie. Proto vybirdme takové lécivo, které je



pro daného pacienta nejvyhodnéjsi. Tricyklicka
antidepresiva maji vyssi podil neZzddoucich ucin-
kd, hlavné sedativni efekt, déle anticholinergnfi
ucinky, pfibyvani na vaze a nezadouci Ucinky
na kardiovaskuldrni systém. Proto nejsou vhodné
pro starsf populaci a kardiaky. V soucasné dobé
jsou k 1é¢bé vyuzivana hlavné Iéc¢iva ze skupiny
SSRI (citalopram, escitalopram, sertralin), SARI
(trazodon) a NaSSA (mirtazapin). U poslednich
dvou jmenovanych vyuzivame i jejich anxioly-
tického ucinku u deprese spojené s nespavosti.
Nejcastéji se vyskytujici nezadouci Ucinky SSRI
jsou nauzea, vomitus, nechutenstvi, do¢asné

Tabulka 1. Nezédouci Ucinky antidepresiv

snizeni hmotnosti a prijem, déle se mize vy-
skytnout Utlum, Unava, vycerpani a ospalost.
Vyskytuji se u 10-38% ambulantné Ié¢enych,
hlavné v pocatcich terapie. Nauzea, vomitus
a prljem se také vyskytuji pfechodné a lze
jim castecné predejit podanim lékd s jidlem.
U 10-25% je popisovéna afektivni tenze, bolesti
hlavy, tremor, anxiozita, tyto pfiznaky jsou také
vétdinou prechodné a pfedchdzime jim krat-
kodobym pouzivanim anxiolytik. Nej¢astéjsim
dlvodem pro preruseni antidepresivni [é¢by
jsou sexudlni dysfunkce. V téchto pfipadech
volime léciva s nizsim ovlivnénim sexudIni funkci
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(mirtazapin, bupropion) nebo pomyslime na do-
plnkovou lé¢bu napf. sildenafilem, pokud nenf
kontraindikovan, 15-17) (tabulka 1).

Potencialni interakce nejcastéji
predepisovanych antidepresiv
Mnoho latek sou¢asné podavanych s antide-
presivy mUze vést ke vzniku interakci. Opatrnosti
je treba pfi kombinac¢ni lé¢bé antidepresivy a pfi
soucasném podavani antidepresiv s dalsimi se-
rotoninergnimi latkami, z dlvodu rizika vzniku
serotoninového syndromu (tabulka 3). Projevy
serotoninového syndromu mohou byt velmi

Antidepresivum Unava, utlum, somnolence Zmény hmotnosti GIT poruchy Sexudlni poruchy Kardiovaskularni poruchy
Citalopram + 1/ ++ ++ ++

Fluoxetin + ++++ ++++ +++++ ++

Paroxetin + + ++++ +4+++ ++

Sertralin ++ +t/1 o+ 0 ++

Mirtazapin 4+ -+ + 0 0

Bupropion 0 b+t o+ 0 T+

Amitriptylin ++++++ ++ ++++ +++ +++++

Selegilin + ++ ot + ot

Vysvétlivky: 0 bez projevu, -+ ++, +++ ++++ zvysujici se vyskyt. GIT: gastrointestinlni trakt, ¥snizeni, tzvyseni, 'mirné projevy predevsim v poctku terpie

Tabulka 2. Prehled potencidlnich interakci nej¢astéji uzivanych antidepresiv

Antidepresivum

Potencialné interagujici latky

Vztah k CYP450

Farmakodynamické interakce

Citalopram IMAO, Slaby inhibitor 2D6 Vzestup TK, riziko vzniku hypertenzni krize,
Triptany, linezolid serotoninovy syndrom
Fluoxetin Triptany, lithium Silny inhibitor 2D6, Vizestup TK, riziko vzniku hypertenzni krize,
slaby inhibitor 2C19, 3A4 serotoninovy syndrom
Carbamazepin, phenytoin thladin
Antipsychotika Extrapyramidové NU
Paroxetin Triptany, tramadol, linezolid, lithium, IMAO  Silny inhibitor 2D6 Vzestup TK, riziko vzniku hypertenznf krize, serotoninovy syndrom
Antipsychotika thladin, extrapyramidové NU
Sertralin Selegilin, linezolid, Slaby inhibitor 2D6, Vzestup TK, riziko vzniku hypertenznf krize, serotoninovy syndrom
lithium, triptany slaby inhibitor 1A2, 2C19, 3A4
Mirtazapin Triptany, lithium, lineolid, IMAO Substrat 2D6, 3A4, 1A2 Vzestup TK, riziko vzniku hypertenznf krize, serotoninovy syndrom
Bupropion IMAO Substrat 2B6 Vizestup TK, riziko vzniku hypertenzni krize, serotoninovy syndrom
Silny inhibitor 2D6
Amitriptylin Anticholinergnf latky, narkoticka analgetika, Substrat 1A2 Dezorientace, zmatenost, deliria, retence modi,
IMAO, sympatomimetika, vzestup krevniho tlaku,
carbamazepin, phenytoin thladin amitriptilinu
Selegilin SSRI, IMAQ, kontraceptiva Substrat 2B6 Vzestup TK, riziko vzniku hypertenznf krize, serotoninovy syndrom

Vysvétlivky: IMAO - inhibitory monoaminooxidazy, SSRI - inhibitory zpétného vychytéavani serotoninu, TK - krevni tlak, NU — neZzaddouci Gcinky

Tabulka 3. Serotonergné pUsobici [éCiva

Farmakologicka skupina Léciva latka
Anorektika Sibutramin
Analgetika Pethidin, pentazocin, tramadol

Amtimigrenika

Sumatriptan, zolmetriptan, eletriptan

Antidepresiva

Amitriptylin, maprotilin, imipramin, dibenzepin, citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin, duloxetin,

milnacipran, mitrazapin, trazodon, venlafaxin

Inhibitory monoaminooxidazy

Moklobenid, selegilin

Ostatni

Dextrometorfan, dosulepin, lithium, levodopa, ergotamin
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mirné (prdjem, nauzea, bolesti hlavy, tachykar-
die), ale i Zivot ohrozujici (hypertenze, hyper-
termie, kardiovaskuldrnf kolaps). Déle je vhodné
vyhybat se kombinaci é¢iv s anticholinergnimi
Ucinky a léciv se silnymi thumivymi Ucinky (al-
kohol, benzodiazepiny). Nejrizikovéjsimi jsou
z hlediska farmakokinetickych interakc silné in-
hibitory a induktory cytochromového systému.
Protoze serotonin ovliviuje destickové funkce,
mohou antidepresiva zvysovat riziko krvacivych
projevl pfi souc¢asném podavani s nesteroidnimi
antiflogitiky (NSAIDs), antikoagulancii, antiagre-
gandii, inhibitory trombinu a trombolytiky. Proto
je vhodné se témto kombinacim vyhnout, hlav-
né u starsich pacientd, pfi nutnosti sou¢asného
podavani musime pacienta poucit o vyssi ten-
denci ke krvéacivym projeviim, které mohou byt
nendpadné (petechie, hematomy, epistaxe), ale
i Zivot ohrozujici. Namisto NSAIDs je vhodnym
analgetikem napf. paracetamol, event. pouZit
cox-2 selektivni nesteroidni antiflogistika, kde
je popisovan nizsi vyskyt krvacivych komplika-
ci a gastrotoxicity. Pii souc¢asném podavani je
vhodné podat gastroprotekci (inhibitory pro-
tonové pumpy). Pfehled potencidinich interakcf
v tabulce 2 (15, 16, 20).

Zavér

K dlvoddm nedostatecné lécené a neléce-
né deprese vedou somatické pfiznaky a postoj
samotnych pacientd, kteff se brani psychiatrické
stigmatizaci, snazi se negovat psychickou ¢ast
obtiZi a ddsledné nabizeji a zdlrazruji prede-
vsim somatické symptomy. Dokonce i tehdy,
kdyz je depresivni porucha presveédcivé dia-
gnostikovana, odmitajf navstévovat psychiatra.
Farmaceut hraje vyznamnou roli v identifikaci
pfiznakl a projevl deprese, mUze upozornit
na léciva, kterd maji potencidl pdsobit depresi,
poucit pacienta o moznosti vyskytu deprese
s dalsimi onemocnénimi. Farmaceut je jednim
z ¢lent zdravotniho tymu, ktery mize podpofit
pacientovu adherenci k 1é¢bé, opakované klast
ddraz na trpélivost pacienta a poucit ho o latenci
nastupu Ucinku, aby nedoslo k vysazenf léku
pred ndstupem ucinku. Mél by také upozor-
nit na moznost prechodného zhorsenf stavu
a nutnosti okamzité navstévy |ékafe v takoveé
situaci, poucit pacienta o nezadoucich ucincich

|é¢by, které casto predchézeji terapeuticky efekt
a které se vétsinou tykaji pocatku lécby. Ukolem
farmaceuta je vysvetlit pacientovi, Ze je nutné
oteviené mluvit o potizich, které deprese pfinasi.
Pacient léceny pro depresi by mél védet, ze fesit
potize musi vzdy s lékafem a mél by uvédomit
blizké, aby rozuméli jeho potizim a tézké situaci,
kterou prochazi. Rodina je duleZita pro omeze-
ni izolace nemocného, mdze ho podporovat
v aktivitdch a ¢innostech a zaroven je dulezitd
i pro lékare, protoze maze pfispét k Uspéchu
[é¢by poskytnutim informaci o pacientovi. Dalst
dulezité upozornéni je, Ze je dulezité dochazet
na pravidelné kontroly. V pocatku |é¢by mo-
hou byt i jedenkrat tydné a dvakrat mési¢né
v druhém mésici [é¢by. Dalezité je dodrzovat
spankovy rezim, vyhybat se alkoholu, kofeinu,
nepfiméfené aktivité ve vecernich hodinach ¢i
jidlim v pozdnich hodinéch. V pocétcich lécby
je vhodné se vyhnout fizeni motorovych vozidel,
pravé pro moznost sedace, kterou by mohla
zpUsobit nékterd antidepresiva. Pacienta pou-
¢ime o nevhodnosti dlouhodobého (déle nez
jeden mésic) pouzivani hypnotik. Ta by se méla
omezit na pocatek 1é¢by a na vyjimecné situace.
Dalezité je poucit nemocného o nevhodnosti
preruseni Ié¢by bez védomi Iékafe a poucit jej
o syndromu z vysazeni. Pfi ndhlém vysazeni anti-
depresivni terapie se mohou objevit zavraté, po-
cenfi, nevolnost, zvracen, tfes, insomnie, bolesti
hlavy, pfiznaky podobné chfipce a v neposledni
fadé mohou pifijit suicidaIni dvahy. Z téchto dd-
vodl mé byt vysazovani postupné, o 20-30%
davky kazdych 6-8 tydnU. Pfiznaky z vysazeni
obvykle odezni do 24 hodin po znovunasazenf
antidepresiva. Nejcastéji se objevi po vysazen{
paroxetinu, fluvoxaminu, méné c¢asto po vy-
sazeni citalopramu a escitalopramu. Nelécené
pfiznaky mohou trvat az dva tydny.
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