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Úvod
Celoživotní prevalence deprese se odhaduje 
do 16 %, vyšší je u žen, riziko rekurence je 
nejméně 50 %. Deprese omezuje nemoc‑
ného nejen primárně –  svými vlastními pří‑
znaky a z nich vyplývajícími komplikacemi, ale 
i sekundárně –  např. abúzem drog a alkoholu, 
úrazy (za nimiž stojí ztráta koncentrace a po‑
zornosti) a také tělesnými nemocemi [1– 3]. 
Ty jsou buď kvůli depresi zastřeny (nepo‑
znány), a proto neléčeny, nebo jsou bio logicky 
s depresí spřaženy, jako je například kar‑
diovaskulární onemocnění. V rozvinutých 
zemích západního světa je ročně postiženo in‑
farktem myokardu (IM) 0,5– 0,8 % populace. 
Ve věku mezi 45 a 65 lety je 40 % úmrtní 
mužů a 10 % úmrtí žen způsobeno IM. Ische‑
mickou chorobu srdeční (ICHS) trpí v těchto 
zemích 2– 3 % populace, hypertenze (rizikový 
faktor pro IM i ICHS) je třetí až čtvrtou nejčas‑
tější chronickou chorobou [4– 8].

K dokreslení uvedených nálezů uvádíme 
ještě ukazatel DALY (Disability Adjusted Life 
Years), což je vyhodnocení roků života ztrace‑
ných předčasnou mortalitou a zvýšenou mor‑

biditou, zaujímá ve vyspělých zemích ICHS 
první místo, unipolární deprese druhé a ce‑
rebrovaskulární onemocnění třetí místo [1,8].

Problematiku deprese a kardiovaskulár‑
ního onemocnění probereme ve dvou krocích:

 z vztah deprese a kardiovaskulárního 
onemocnění

 z léčba deprese u kardiologických 
nemocných

vztah deprese 
a kardiovaskulárního 
onemocnění
Vzájemná kombinace deprese a kardiovas‑
kulárního onemocnění je závažný fenomén, 
který velmi často komplikuje průběh jak tě‑
lesného onemocnění, tak afektivní poruchy 
[9– 10].

Tyto komplikace shrnujeme stručně ve 
třech bodech:

 z u depresivních nemocných se vyskytuje 
kardiovaskulární onemocnění a náhlá smrt 
srdeční častěji, než je tomu u nedepresiv‑
ních jedinců,

 z depresivní nemocní mají v období po IM 
vyšší riziko kardiálních komplikací než ti, 
kteří depresí netrpí,

 z uvedené nálezy jsou vysvětlitelné jak psy‑
chickými (psychologickými faktory), tak 
i přímými bio logickými změnami, které 
tvoří spojnici mezi depresí a onemocněním 
srdečním.

Tab. 1. dokumentuje významný vztah de‑
prese a kardiovaskulárního onemocnění 
u vybraných diagnostických jednotek. Velmi 
zajímavý je také pohled na dynamiku onemoc‑
nění. Pokud jde o IM, pak platí, že jeden rok 
před IM prožívá depresi 8 % nemocných, bez‑
prostředně po IM 16 %, po půlroce 25 % ne‑
mocných. Do šesti měsíců po prodělání náhlé 
cévní mozkové příhody nalézáme depresi 
u 15 % jedinců, do jednoho roku u dokonce 
45 %. Ještě po třech letech trpí depresí přes 
20 % těchto pacientů [9– 12].

Kardiovaskulární onemocnění je beze‑
sporu významnou psychologickou zátěží pa‑
cienta. Často znamená alespoň dočasný 
radikální zásah do prakticky všech pracov‑
ních, sociálních, ale i rodinných rolí a funkcí 
[1,13– 14]. Nemocný je nucen omezit či do‑
konce zcela ukončit ně kte ré návyky nebo ko‑
níčky. V čase se musí adaptovat na novou 
(změněnou) kvalitu života (tab. 2). Navíc bývá 
zatížen farmaky podávanými internistou, která 
nemusejí být vždy zcela inertní vůči CNS 
[10,15]. Z těchto důvodů jsou psychologické 
aspekty vzájemného provázání onemocnění 
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DEPREsE U PaCIENTů 
s kaRDIoLoGICkýM oNEMoCNěNíM

V. Pidrman

Nemoc Výskyt deprese
ischemická choroba srdeční 20– 30 %
infarkt myokardu 15– 45 %
náhlá cévní příhoda mozková 20– 40 %

Tab. 1. Výskyt deprese u ně kte rých 
kardiovaskulárních onemocnění.
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srdečního a deprese relativně dobře ucho‑
pitelné, a proto i pochopitelné. Do jisté míry 
překvapující jsou zjištění, která dokumentují 
přímý bio chemický vztah těchto dvou nemocí. 
Jde například o narušení osy hypotalamus‑ hy‑
pofýza‑ nadledvinky, kterým se vyznačují ale‑
spoň ně kte ré formy deprese. Výsledná zvý‑
šená nabídka kortizolu negativně ovlivňuje 
kardiovaskulární systém. Dalším faktorem 
jsou změny na obratu a nabídce serotoninu 
a noradrenalinu. Narušení serotoninové ho‑
meostázy u depresivních nemocných napří‑
klad usnadňuje vznik trombů. Vlivem stresu 
dochází ke změnám v imunitním systému se 
všemi negativními důsledky [10– 12]. Zá‑
kladní bio logické souvislosti popisuje tab. 2.

Z uvedeného vyplývá, že bychom při vý‑
skytu jednoho či druhého onemocnění měli 
vždy alespoň screeningově pátrat po možné 
přítomnosti nemoci druhé. To se týká psy‑
chiatrů, internistů, ale koneckonců odborníků 
všech oborů.

Léčba deprese u kardiálně 
nemocných
Léčba deprese u kardiálních nemocí sestává 
ze dvou kroků, a to psychoterapie a farmako‑
terapie. Pokud jde o psychoterapii, zde při‑
chází v úvahu kognitivně‑behaviorální terapie, 
krátká dynamická psychoterapie a roger‑
sovská psychoterapie. Svou formou se spe‑
cificky neliší od psychoterapie u jiných skupin 
nemocných, je jen třeba více se zaměřit na 
práci s překonáním pocitu ohrožení života 
a zároveň nastavení nové životní kvality.

Farmakoterapie takto nemocných má ně‑
kolik specifik. Víme, že různé skupiny antide‑
presiv mají odlišný vliv a průběh srdeční akce, 
tato vlastnost bude zvýrazněna a musí být zo‑
hledněna speciálně u rizikových kardiálních 
nemocných [11,14,16– 19]. Možná úskalí far‑
makoterapie u rizikových nemocných shr‑
nuje tab. 3. U kardiálně nemocných můžeme 
očekávat nejen atypickou terapeutickou od‑
pověď, ale hlavně častější a kvalitou odlišné 
vedlejší účinky. To vyplývá z celé řady mož‑
ných interakcí, z nichž za nejdůležitější lze po‑
važovat interakce mezi léky navzájem, mezi 
léky a tělesnou/ duševní nemocí (tab. 4). 
Lékové interakce, pokud nastanou, mohou 
být překvapivé, protože půjde často o inter‑
akce léků mezioborových, o jejichž vlastnos‑
tech není lékař vždy podrobně informován.

U kardiovaskulárně nemocných jsou tricy‑
klická a tetracyklická antidepresiva vysoce ri‑
ziková, a proto prakticky kontraindikována, 
a to i v dávkách nižších, než jsou terapeutické 

antidepresivní (nezapomínejme například na 
časté podání prothiadenu jako sedativa/ hyp‑
notika). Tab. 5 zdůrazňuje nejzávažnější 
možné kardiální nežádoucí účinky této sku‑
piny antidepresiv.

Vedlejší účinky antidepresiv na kardiovas‑
kulární systém jsou dány především jejich re‑
ceptorovou a mediátorovou bohatostí, resp. 
působením na systémy nežádoucí [20– 21]. 
Tab. 6 ukazuje v přehledu nejčastější účinky 
antidepresiv na úrovni mediátorů a receptorů. 
Tab. 7 pak vysvětluje nejdůležitější problémy 
vznikající při ovlivnění dalších receptorových 
systémů [14– 15,22– 23].

Při terapii deprese u rizikových kardiovas‑
kulárních nemocných bychom proto měli volit 
receptorově čistá (receptorově chudá) an‑
tidepresiva. U nich je nízké riziko vzniku ne‑
žádoucích účinků, pokud tyto vzniknou, vy‑
skytují se v rámci jednoho systému, a proto 
jsou snáze předpokládatelné a detekova‑

Psychologické
• vynucená změna životního stylu
• změna dietních návyků
• obava/nejistota/ohrožení
• chorobná/vynucená tělesná inhibice
•  změna v obsazení a plnění sociálních/

pracovních/rodinných rolí
• adaptace na novou kvalitu

Biologické
•  hormonální dysbalance: osa hypotala‑

mus‑hypofýza‑nadledviny → zvýšená na‑
bídka kortizolu

•  alternovaný serotoninový metabolizmus
• alterace v tonu autonomního nervstva
•  zvýšená senzitivita sympatiku → zvýšená 

exprese mRNA pro protoonkogeny
• změny v imunitním systému

Tab. 2. Příčiny rozvoje deprese u kar-
diovaskulárního onemocnění.

podání antidepresiva
depresivní nemocný deprese + kardiovaskulární onemocnění

terapeutický účinek
očekávaný může být atypický

vedlejší účinky
převažují předpokládané mohou být nové kvality/kvantity
 ↓
 interakce
 tělesné ↔ lékové

Tab. 3. Možná úskalí farmakoterapie u kardiovaskulárních nemocných.

86 % populace vyššího věku má nejméně dvě současně existující nemoci
73 % populace užívá nejméně jednu další medikaci k léku základnímu

nejčastější nemoci nejčastější medikace
35 % muskuloskeletární 35 % gastrointestinální
35 % kardiovaskulární 35 % kardiovaskulární
20 % gastrointestinální 30 % neurologické a psychiatrické
20 % neurologické a psychiatrické

Tab. 4. Rizika interakcí u jedinců vyššího věku.

a) arytmogenní
b) blokáda Tawarových ramének
c) ortostatická hypotenze
d) prodloužení intervalu QR, QT, QRS
e) supraventrikulární tachykardie
f) tachykardie
g) předčasné ventrikulární stahy

Tab. 5. Nejčastější nežádoucí účinky 
tricyklických antidepresiv.

a) NoA reuptake inhibice
b) alfa 2 blokáda
c) 5‑HT reuptake inhibice
d) D reuptake inhibice
e) H1 blokáda
f) ACh M blokáda
g) D2 blokáda
h) alfa 1 blokáda

Tab. 6. Možný vliv antidepresiv na jed-
notlivé mediátory/receptory.
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Antidepresiva SNRI (zejména venla‑
faxin, nikoliv milnacipran) mají jisté riziko zvý‑
šení krevního tlaku. To je zcela nepochybně 
větší u venlafaxinu ve vyšších dávkách, což 
nejspíše vyplývá z méně vyvážené inhibice 
reuptake serotoninu a noradrenalinu, než je 
tomu u milnacipranu [10,15,24]. Antidepre‑
sivum skupiny NDRI bupropion SR neovliv‑
ňuje akci srdeční ani vedení vzruchu, jen 
může mírně zvýšit systolický tlak [9– 10,17]. 
Za bezpečné lze považovat i antidepresivum 
skupiny NaSSA mirtazapin [10,15]. Schéma‑
ticky vhodnost podání různých antidepresiv 
u kardiaků předkládá tab. 9. 

Závěrečná tabulka (tab. 10) vychází z kon‑
senzu expertů z roku 2001 (Alexopoulos et 
al [16]) o doporučených postupech léčby de‑
prese u nemocných vyššího věku v ně kte rých 
rizikových případech. Uvádíme doporučené 
kroky podání antidepresiv u kardiovaskulár‑
ních onemocnění, poruchách vedení srdeč‑
ního, hypertenzi a hypotenzi.

závěr
Deprese se vyskytuje ve vysoké míře u nemoc‑
ných trpících kardiovaskulárními poruchami.

Přítomnost deprese zvyšuje riziko vzniku 
a rozvoje kardiovaskulárního onemocnění, 
tento fakt platí i naopak.

SSRI jsou antidepresiva vhodná pro kar‑
diovaskulární nemocné nejen pro svoji bez‑
pečnost, ale i s ohledem na cílené ovliv‑
nění serotoninového metabolizmu, které má 
přímý vliv na korekci morfologických patolo‑

sertralinu/ placeba a v 16. týdnu studie. Hod‑
nocen byl rovněž celkový klinický stav. Z hle‑
diska psychiatrického kromě vlastního vyšet‑
ření byly užity škály HAMD, Beckova škála 
a CGI. V této studii nebyl nalezen rozdíl mezi 
sertralinem a placebem v ovlivnění srdeční 
činnosti: sertralin a placebo se nelišily svým 
vlivem na ejekční frakci, ve výskytu arytmií či 
ve změnách EKG intervalu. Sertralin na rozdíl 
od placeba potlačil nejen depresi, ale kori‑
goval i úzkost. Nevyskytly se závažné vedlejší 
nežádoucí účinky. V této indikaci bylo proká‑
záno nejen antidepresivní, ale i anxiolytické 
působení sertralinu, což je v případě akutních, 
ale i chronických kardiálních onemocnění ob‑
zvlášť prospěšné.

Jistou rizikovost uvnitř skupiny SSRI 
můžeme spatřovat v možných interak‑
cích vyplývajících z jejich farmakokinetiky 
[10,15,24– 25], které orientačně ve struč‑
nosti shrnuje tab. 8.

telné. Léky první volby jsou proto antidepre‑
siva SSRI, což je doloženo nejen teoretickými 
předpoklady, ale i praxí. Prokazuje to i studie 
SADHART [9]. Ta byla provedena za rando‑
mizovaných dvojitě slepých placebem kontro‑
lovaných podmínek u nemocných s depresí 
při kardiovaskulárním onemocnění. Cílem 
studie bylo zhodnotit účinnost a bezpečnost 
antidepresivní léčby u těchto nemocných. Byl 
srovnáván účinek antidepresiva sertralinu 
proti placebu, a to u 368 nemocných, kteří 
byli hospitalizováni pro akutní koronární syn‑
drom (acute coronary syndrome –  ACS). Do 
sledování byli zařazeni nemocní do 30 dnů 
po proběhlém ACS, byli randomizováni a sle‑
dováni 24 týdnů. Dávky sertralinu se pohy‑
bovaly v rozmezí 50– 200 mg denně v závis‑
losti na klinické odpovědi. Kardiovaskulární 
bezpečnost léku byla měřena hodnocením 
ejekční frakce, 24hodinovým monitorováním, 
analýzou intervalů EKG v den před podáním 

H1 receptory sedace/inhibice
 přírůstek hmotnosti
 ortostatická hypotenze
 zhoršená motorická koordinace
 CNS symptomy
ACh M receptory sinusová tachykardie
 retence moči/obstipace
 xerostomie
 CNS symptomy
alfa 1 receptory ortostatická hypotenze
 reflexní tachykardie
 vertigo/titubace
alfa 2 receptory atrio/ventrikular. arytmie
+ NoA reuptake inhibice AV disociace, hypertenze

Tab. 7. Význam blokády některých receptorů s ohledem na nežádoucí účinky.

 Hlavní metabolická cesta  Prakticky nevýznamné metabolické cesty
 přes CYP P450 přes CYP 450
citalopram ‑‑‑ 2D6, 2C19
fluoxetin 2D6* 2C19, 3A4
fluvoxamin ‑‑‑ 2C19, 3A4
paroxetin 2D6* 
sertralin ‑‑‑ 2D6, 1A2

* vede navíc k inhibici P450

Tab. 8. SSRI antidepresiva a cytochromoxidázový systém P450.

Minimální riziko Nízké riziko Střední riziko Vysoké riziko

SSRI  
(z nich nejnižší sertralin)

milnacipran, bupropion, 
mirtazapin trazodon

venlafaxin, 
moclobemid

TCA (cave prothiaden)

Tab. 9. Rizikovost některých antidepresiv s ohledem na přítomnost kardiovaskulár-
ního onemocnění.

Kardiovaskulární onemocnění obecně
1. SSRI (sertralin prvním krokem)
2. bupropion SR
3. mirtazapin
4. SNRI

Poruchy srdečního vedení
1. SSRI (sertralin prvním krokem)
2. bupropion SR
3. SNRI
4. mirtazapin

Hypertenze
1. SSRI
2. mirtazapin
3. bupropion SR

Hypotenze
1. SSRI
2. bupropion SR
3. SNRI

Tab. 10. Antidepresiva u kardiovasku-
lárního onemocnění – jednotlivé kroky.
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gických procesů u kardiovaskulárního one‑
mocnění. Za kontrolovaných podmínek byla 
ověřena nejen antidepresivní a anxiolytická 
účinnost antidepresiva skupiny SSRI –  sert‑
ralinu u akutních kardiovaskulárních nemoc‑
ných, ale prokázána byla i jeho bezpečnost 
s ohledem na srdeční činnost.
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