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Uvod

DEPRESIVNI PORUCHA A JEJI LECBA

Nejzdvaznéjsim disledkem deprese mUze
byt sebevrazda; Zivot si vezme asi 15% depre-
sivnich pacientl a kolem 50% ma v prdbéhu
svého Zivota minimalné jeden sebevrazedny
pokus. Deprese také zvysuje riziko smrti u kar-
diovaskuldrnich onemocnéni. Stale jesté byva
nedostate¢né diagnostikovana a lécend. Proto-
Ze za¢ind v ¢im dal mladsim véku, je ekonomic-
ky nesmirné naroc¢nou situaci — ve Spojenych
statech ¢inf ndklady na depresi ro¢né 43,7 mi-
liard dolarC a ve Spojeném krélovstvi 417 mi-
liond liber.

DIAGNOSTIKA

Pro diagnézu depresivni epizody (mirné,
stfedné tézké, tézké s/bez psychotickych pri-
znak{) je podle Mezindrodni klasifikace nemo-
ci, 10. revize, nezbytna minimalné dvoutydenni
pritomnost pokleslé nélady, snizené energie
a aktivity, snizenf z4jm0 a schopnosti se rado-
vat, zhorsené koncentrace, zna¢né unavitelnos-
ti; dale byvaji pritomny nasledujici pfiznaky:

+ zhorsené soustfedéni a pozornost,

+ snizené sebevédomi a sebedUvéra,

+ pocity viny a bezcennosti (i pfi atace mirné-
ho typu),

- smutny a pesimisticky pohled do budouc-
nosti,

- myslenky na sebeposkozeni a sebevrazdu,

+ poruchy spanku,

+ snizend chut k jidlu.

Za melancholické ¢i ne zcela spravné za tzv.
somatické jsou oznacovany ty priznaky, které
maji pro nas klinicky vétsi vyznam a svéddci pro
vetsi zavaznost poruchy: ztrdta zajmu nebo
ztrata radosti z aktivit, které jsou normalné pfi-
jemné, nepfitomnost emocni reaktivity na nor-
malné pfijemné udalosti, ranni probouzeni
o dvé hodiny (nebo i vice) diive nez obvykle,
ranni pessima (deprese je horsi rdno), objektivni
psychomotorické zpomaleni nebo agitovanost,
ztrata chuti k jidlu s Ubytkem na vaze, vyrazna
ztrata libida. O tomto ,somatickém syndromu”
se obvykle uvazuje jen tehdy, jestlize jsou jasné
pritomny nejméné Ctyfi z téchto piiznakd.

LECBA

Lécit musime viechny pacienty, ktefi napIni
diagnostickd kritéria pro depresivni poruchu.
Pred zahdajenim Iécby je nutné postavit presny
lécebny pldn — podle pacientovy anamnézy,
predchozich postupd, souc¢asného klinického
stavu (napfiklad pritomnosti psychotickych pfi-
znaky, agitovanosti, Uzkosti), podle zavaznosti
onemocneéni, rizika sebevrazdy. Pokud je to
mozné, mély by byt vzaty v potaz také pacien-
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Deprese je zdvazné, casto rekurentni
onemocneéni s vysokou morbiditou
a mortalitou, které postihuje vsechny
rasy i vékové kategorie. Predpoklddd se,
Ze do roku 2020 bude unipoldrni deprese

na svété — hned za kardiovaskuldrnimi
onemocnénimi. Stredni celoZivotni
prevalence depresivni poruchy je 16,1 %;
rocni prevalence u dospélych je od 5
do 10 %; pomér zen k muZdm priblizné 2:1.
Nelécend depresivni epizoda trvd priimérné
6 a vice mésicu; u 50-55 % pacientd se
po prodélané depresivni epizodé muze
vyskytnout epizoda dalsi, ¢imz se rozviji
rekurentni porucha. Rodinné studie a studie
na dvojéatech svédci o tom, Ze deprese
Jje geneticky komplexni onemocnéni,
které je 1,5-3krdt Castéjsi u pribuznych
1. stupné nez v celé populaci. Nejcastéji
zmiriovanymi rizikovymi faktory z hlediska
mozného rozvoje depresivni poruchy
jsou Zenské pohlavi, predchozi epizoda
a pozitivni rodinnd anamnéza u nejblizsich
pribuznych. Progndza jednotlivych
epizod je velmi dobrd, vétsina pacientd se
po skonceni epizody vraci k ptuvodni drovni
fungovdni; u 20-30 % mohou depresivni
priznaky perzistovat a epizoda prechdzi
do chronicity. Mira postizeni kvality Zivota
u pacientt s depresivnim onemocnénim
je priblizné srovnatelnd s postiZzenim u lidi
trpicich ICHS c¢i diabetem.

tovy preference a diivejsi zkusenosti. Hospitali-
zace je nutna v pfipadé vyskytu psychotickych
priznakl ci rizika sebevrazedného pokusu.

Féze |é¢by odpovidaji (podle Kupferova mo-
delu) prdbéhovym stadiim deprese.Vakutnifazi
lé¢by se snazime dosahnout remise; za kom-
pletni remisi je oznacovan stav, kdy nejsou pfi-
tomny zadné priznaky a je nastolena plvodnf
uroven fungovaéni. V pokracovaci fazi terapie
se snazime remisi stabilizovat, slouzi k prevenci
relapsu. O Uzdravé z depresivni epizody hovo-
fime v pfipadé, Ze je pacient pfiblizné 6 mésicl
asymptomaticky a tento stav je pfitomen i pres
vysazeni medikace; Uzdrava se tykéd pouze jed-
notlivych epizod a neznamen4, Ze dal3i epizo-
da jiz nepfijde, pokud bude profylakticka lécba
nedostate¢nd. Dlouhodobd udrzovaci 1écba je
zaméfend na prevenci rekurence, to znamena
profylaxi budoucich epizod.

ZAHAJENI LECBY

K zahdjeni terapie pfistupujeme po sprav-
ném stanoveni diagnézy podle uzndvanych
diagnostickych kritérii (DSM-IV ¢i MKN-10), po
rozpoznani daldich pfipadnych psychickych
poruch (napf. zavislosti, Uzkostnych poruch,
poruch pfijmu potravy, poruch osobnosti) a so-
matickych onemocnéni (napf. endokrinnich,
autoimunitnich, neurologickych, infekénich,
n&dorovych); a po zhodnoceni konkomitantni
medikace ¢i psychosocidlnich stresord, které
mohou s depresi souviset ¢i interferovat. Neza-
visle na zvoleném specifickém terapeutickém
postupu vyuzivame po celou dobu lé¢by viech
dostupnych moznosti psychiatrické péce, rezi-
mu i celkovou psychoterapeutickou podporu:
stalé determinovani lé¢ebného planu, ziskani
a udrzovani terapeutického vztahu, monitoro-
vani a opétovné hodnoceni pfiznakd (véetné
rizika sebevrazednych pokust), adekvatnosti
diagndzy a terapeutické odpovédi, nezaddou-
cich ucinkd, celkového stavu, zvysovani léceb-
né adherence stalou edukaci pacienta i rodiny
atd. Behem akutni faze lé¢by jsou doporucova-
ny tydennf (nejdéle 14denni) kontroly. BEhem
pokracovaci féze se frekvence navstév meni,
ale doporucuje se minimalné jednou za 1-2
mésice.

ANTIDEPRESIVA

Od roku 1957, kdy bylo predstaveno prvni
tricyklické antidepresivum imipramin, bylo
do 1é¢ebného armamentéria depresi pfidano
mnoho é¢iv — jiz minimalné pres 30 rdznych
antidepresiv. Pfi vyvoji novych 1ékd se klade
dlraz na dosazeni alespori stejného terapeu-
tického Ucinku jako po tricyklickych antide-
presivech, ale s pokud mozno nizsim vyskytem
nezddoucich Ucinkd, rychlejsim ndastupem
Ucinku, vyssi ucinnosti u rezistentnich pacient(
a snizenou toxicitou. Vsechny v souc¢asnosti do-
stupné skupiny antidepresiv se ve svém ucinku
lisi vlastné jen mélo, podle rlznych studif je jimi
dosahovéno u strednich a tézkych depresi po-
dobné terapeutické odpovedi, a to 50-75 %.

Jednotlivy €k vybirdme podle rdznych fak-
tor(: dostupnych znalosti a zkusenosti, cel-
kového zdravotniho stavu, ktery mlze byt
vybranym lékem zhorsen, podle pridruzené
nepsychiatrické medikace, kterd by mohla
vést k negativnim lékovym interakcim, podle
kratkodobych i dlouhodobych nezddoucich
ucinkd, atypickych projevd depresivni epizo-
dy, podle typu deprese, anamnézy pacienta
ohledné spoluprace pfi uzivani, podle rodinné
anamnézy u pribuznych 1. stupné, zamérené
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na pfipadnou terapeutickou odpovéd, a také
podle pacientovych preferenci, ceny pfipravku
a jeho dostupnosti.

Uspésna lécba depresivnich pacientd anti-
depresivy zahrnuje edukaci pacientl i rodiny
0 moznostech dostupné terapie, dobé do do-
sazeni prvniho Gcinku, nezadoucich Gcincich
(a jak pri nich postupovat), o o¢ekdvaném pri-
béhu lécby. K omezeni nezddoucich ucinkd,
které by mohly zhorsit spolupraci, je dobré
zac¢inat pomalu, hlavné u tricyklickych antide-
presiv (TCA).

Antidepresiva zvysuji rliznym zplsobem na-
bidku monoamin{ (serotoninu, noradrenalinu,
dopaminu) v centrdlnim nervovém systému:
mohou plsobit blokddu jejich zpétného vychy-
tavani do neurond, pfimo ovliviiovat receptory
pro jednotlivé neurotransmitery (adrenergni,
serotonergni, dopaminergni), mohou bloko-
vat enzymy, které se Ucastni jejich metabolické
biodegradace, event. mohou ovliviiovat dru-
hotné posly a neuropeptidy.

Inhibitory zpétného vychytavani (reup-
take) monoamint délime podle mechanismu
Uc¢inku do péti skupin. Prvni generace zahr-
nuje tricyklickd a tetracyklickd antidepresiva,
kterd blokuji zpétné vychytavani serotoninu,
noradrenalinu a dopaminu, ale také (bohuzel)
pasobi na muskarinove, histaminové a a,-
adrenoreceptory, takze maji nezddouci anti-
cholinergni, antihistaminové a adrenolytické
Ucinky. K antidepresivim druhé generace
patfi heterocyklika inhibujici reuptake seroto-
ninu a noradrenalinu, ale bez anticholinergnich
nezaddoucich UcinkU. Treti generaci tvori léky,
které inhibujf jen jeden monoamin a nemaji an-
ticholinergni ani adrenolytické nezadouci ucin-
ky. Ctvrtd generace je charakterizovéna léky
s kombinovanym (dudlnim) inhibi¢nim ucin-
kem (napriklad soucasné na serotonin a nor-
adrenalin, nebo na noradrenalin a dopamin),
bez anticholinergnich, adrenolytickych i anti-
histaminovych vedlejsich uc¢ink(. Pdtd genera-
ce mé zahrnovat inhibitory zpétného vychyta-
vani serotoninu, noradrenalinu a dopaminu bez
nezadoucich ucink( drive jmenovanych.

Latky blokujici presynaptické
a,-adrenoreceptory na noradrenalinovych
a serotoninovych neuronech vedou ke zvysent
tvorby a uvolhovéani noradrenalinu i serotoninu
do synaptické Stérbiny; patfi mezi né mianserin
a mirtazapin. Vice protiuzkostnych nez antidepre-
sivnich vlastnosti maji antidepresiva, kterd agonizu-
ji serotoninové 1A receptory (buspiron, gepiron).
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Posledni skupinou antidepresiv jsou inhibi-
tory monoaminooxidazy (IMAO) - enzymu,
ktery je nutny pro rozklad monoamin(. Délime
je na prvni a druhou generaci; prvni plsobi ne-
selektivné na oba izoenzymy, MAO-A i MAO-B,
a k tomu navic je vazba ireverzibilni; druhd ge-
nerace funguje selektivné na MAO-A (moklo-
bemid) ¢i MAO-B (selegilin), a u moklobemidu
je navic vazba reverzibilni (reverzibilni inhibitor
monoaminooxidazy — RIMA).

V dal$im textu se budeme podrobnéji véno-
vat jen historicky nejvyuzivanéjsim antidepresi-
vim (AD) a jejich rizikam.

Tricyklickd antidepresiva 1. generace

Do této skupiny patii klasickd AD, jako je imi-
pramin (napfiklad pod obchodnim nazvem Me-
lipramin), amitriptylin, dosulepin (Prothiaden),
nortriptylin (Nortrilen), klomipramin (Anafranil
nebo Hydiphen) a dalsi. Tyto pfipravky jsou vel-
mi dobre vyzkousené a vlastné jsou prvni, které
prokazaly svou vysokou Ucinnost pfi lé¢bé de-
prese. Pro mnoho klinikd jsou to stale léky volby
u zadvaznych melancholickych ¢i refrakternich
depresi. Nevznikd na né zavislost a kromé de-
presivnich dobre pokryvaji i Uzkostné priznaky.
Léky z této skupiny maji, jak ndzev napovida, tri-
cyklickou chemickou strukturu a plisobi prevaz-
né nespecificky na vice neuromediatort CNS.
Z toho také pramenf jejich vedlejsi ucinky, které
silné limitujf jejich podavéni — anticholinergni,
antihistaminové a z blokady a,-adrenergnich
receptord. K zndmym anticholinergnim Gcin-
kim (zplsobenym blokddou muskarinovych
receptord) patfi sucho v Ustech, zacpa, poru-
chy vizu, retence moci a poruchy kognitivnich
funkci. Antihistaminovy Ucinek se projevi hlav-
né jako sedace, pfi dlouhodobém podavani
také prispivd ke zvyseni hmotnosti, blokdda
a,-adrenergnich receptord maze zpUsobit po-
sturdlni hypotenzi, reflexni tachykardii, zavraté
a poruchy ejakulace. TCA také zhorsuji sexudlni
funkce (od poklesu libida az po anorgasmii).
U bipolarnich afektivnich poruch mohou vést
klasickd AD k pfesmyku do manické faze. K dal-
sim velkym nevyhodam patfi vysoké toxicita pfi
predavkovani, mize dojit k srde¢nimu selhani
(TCA stabilizuji membrény a pfi vyssich davkach
dochazi k prodlouzenf srde¢niho vedeni).

TCA se také vyznacuji silnymi lékovymi in-
terakcemi, protoze jsou v plazmé z velké &asti
vazana na bilkoviny a metabolizuji se primarné
jaternim izoenzymem 1ID6 cytochromového
systému P-450. Jejich hladiny zvysuji napfiklad
SSRI, cimetidin, peroraini kontraceptiva, isonia-
zid, valprodt. Léky, které indukuji metabolismus

TCA a tim jejich hladiny snizuji, jsou hlavné

karbamazepin, fenytoin a barbituraty. Pfi kom-
binaci TCA s warfarinem dochézi k prodlouzeni
krvécivosti, pfi kombinaci se sympatomimetiky
a IMAO se mUze rozvinout hypertenzni krize
a toxicky ucinek na CNS.

Tricyklickd antidepresiva 2. generace

Tyto léky maji velmi podobné vlastnosti
i Uc¢innost jako klasickd AD, lis se jen nizsimi
anticholinergnimi Ucinky, coz znamena i méné
nezadoucich Gcinkd. Patri sem napfiklad di-
benzepin (Noveril), mianserin (Leviron), ktery
pUsobi o néco sedativnéji, naopak vice aktivu-
jici je viloxazin (Vivalan). Do této podskupiny
patfi i maprotilin (Ludiomil), ktery prevazné
inhibuje jen zpétné vychytavani noradrenalinu,
pti predavkovani ale zvysuje zachvatovou po-
hotovost. Mezi nezddoucimi Uc¢inky nachazime
nauzeu, insomnii, bolesti hlavy, tachykardie,
kolapsy, tfes, presmyk do mdénie, dysurii; u ne-
mocnych s kardiovaskuldrnim onemocnénim
mohou vyvolat poruchu rytmu. Ponékud aty-
pickym zastupcem této skupiny je také bupro-
pion (Wellbutrin), ktery zvysuje koncentraci
noradrenalinu a dopaminu v CNS. Vyuziva se
pri lé¢bé depresi, ke zlepseni sexudlnich funk-
ci a pfi odvykani koureni. U urcitého procenta
pacientl mdze pusobit epileptogenné. Mezi
nezadoucimi Ucinky nachazime dale insomnii,
agitovanosti, tenzi, Uzkost, bolesti hlavy, tres,
provokaci psychdzy, anorexii, tachykardii, za-
vraté, nauzeu, poceni, dokonce deliria.

Inhibitory zpétného vychytdvdni seroto-
ninu (SSRI) - 3. generace

Tato skupina latek znamenala revoluci v 1é¢-
bé jak deprese, tak Uzkostnych stavl. Jejich
snasenlivost je mnohem vyssi, nez tomu bylo
u predeslych skupin, méné pacientl je vysazu-
je. Patif sem citalopram (Seropram), fluoxetin
(Prozac, Deprex nebo Portal), fluvoxamin (Feva-
rin), paroxetin (Seroxat), a sertralin (Zoloft). Jsou
velmi Ucinné hlavné u mirnych a stredné téz-
kych depresi, v nékolika studiich byla prokdzana
i jejich Uc¢innost u tézkych forem deprese. Jsou
podstatné bezpecnéjsi nez TCA, tzn. i pfi pre-
davkovani jsou pro organismus maélo toxické.
Nevykazuji noradrenergni psobenia jen zane-
dbatelné blokuji muskarinové a a-adrenergni
receptory, s vyjimkou paroxetinu (mirny anti-
cholinergni Gcinek) a sertralinu (mirny anti-a,-
adrenergni Ucinek). K nej¢astéjsim nezadoucim
Ucinkam patfi travici obtize (hlavné nauzea), in-
somnie, Uzkost, agitovanost, tremor, bolesti hla-
vy, sucho v Ustech, poceni a zavraté; k hire sna-
senym pak sexudlni dysfunkce — anorgasmie,
opozdény orgasmus, snizeni libida a genitalni



anestezie. Ke zmireéni sexualnich poruch do-
jde po pridani napft. bupropionu, cyproheptadi-
nu, amantadinu ¢i yohimbinu k zékladni terapii.
K nebezpecnéjsim nezddoucim vedlejsSim Ucin-
kiim 1é¢by, na které by se mélo pamatovat vzdy,
patfi relativni vzestup energie po zahdjeni poda-
vani léku (vétsinou v prvnim tydnu), ktery mize
znamenat nejen zvyseny neklid a nespavost, ale
také agitovanost a vyssi riziko uskute¢néni sui-
cidalntho pokusu. Protoze SSRI inhibuji nékteré
subtypy hepatického cytochromového systému
P-450, mohou zvysovat plazmatické koncentra-
ce jinych podavanych 1ékd, které se metabolizujf
touto cestou. Izoenzym 1ID6 inhibuje nejsilngji
paroxetin a fluoxetin, méné fluvoxamin, sertralin
a citalopram. Fluvoxamin je silnym inhibitorem
systému Il1A4, ktery je priméarni metabolickou ces-
tou napfiklad cisapridu, ketokonazolu, astemizolu
a terfenadinu. Pi kombinaci fluvoxaminu s né-
kterym z téchto lékd maze dojit k vzestupu jeho
hladin a kardiotoxickému ucinku. Kombinace SSRI
alIMAO mize vyustit v serotoninovy syndrom (hy-
perpyrexie, hypertenze, poceni, salivace, prdjmy,
hyperreflexie, tremor, myoklonus, dysartrie, ne-
klid a zmatenost). Po vysazeni fluoxetinu, ktery
ma z inhibitorl zpétného vychytavani serotoninu
nejdelsi biologicky poloc¢as, musime pockat mi-
nimalné 5 tydnd, pokud bychom chtéli nasadit
IMAO (a obrdcené), u ostatnich SSRI' postacuji
2 tydny vymyvaci periody.

Dudlni inhibitor venlafaxin

- zdstupce 4. generace

Tento lék vyuzivd kombinovaného Ucinku
na dva mediatory — noradrenalin a serotonin,
pricemz se jedna o Ucinek vice selektivni, a tak
se zachovava nizké procento nezadoucich
ucinkd. Neblokuje muskarinové, histaminové
ani a-receptory, nepUsobi tedy ortostatickou
hypotenzi, sedaci ani zmény hmotnosti, neni
kardiotoxicky a nezvysuje zachvatovou poho-
tovost. Z nezadoucich ucinkd je popisovéna
nejcastéji nauzea, dale bolesti hlavy, nervozita,
poceni, nespavost ¢i somnolence, a sexudlni
dysfunkce. V jedné préaci bylo popsano zvyseni
diastolického tlaku pfi vyssich davkach - nad
300mg pro die. Nékteré metaanalyzy dokladajf
vyssi t¢innost venlafaxinu oproti SSRI (Einarson
a spol. 1999; Thase a spol. 2001).

Inhibitory monoaminooxiddzy

Zastupci této skupiny pdsobi hlavné uvnitf
bunék inhibici enzymu odbourévajiciho mo-
noaminy, ¢imz opét zvysuji nabidku ¢&i do-
stupnost neuromediatord v CNS. Z plvodnich
lékd této skupiny, které inhibovaly monoami-

nooxidazu ireverzibilng, byval u nds k dispozi-
ci jen tranylcypromin (Parnate), velmi ucinné
antidepresivum, které pomahalo i v situacich,
kdy jiné léky nebyly Gcinné, ¢i u depresivnich
pacientl s atypickymi priznaky (s panickymi za-
chvaty, nadmeérmou chutf k jidlu, socialni fobif,
obsesemi apod.). K jeho nezddoucim Ucinkdm
patfi zavraté, ortostatickd hypotenze, insomnie,
stimulace, zmény hmotnosti, edémy a sexudlnf
dysfunkce. Vzhledem ke svému ireverzibilnimu
a nespecifickému pUsobeni méa fadu velmi
nebezpecnych interakci. Jednd se o interakce
nejen lékové (s psychostimulancii a budivymi
aminy, anorektiky, jinymi antidepresivy, opiaty,
antiparkinsoniky, narkotiky a dalsimi), ale i po-
travinové, hlavné u jidel zvysené obsahujicich
aminokyselinu tyramin. V takovych pfipadech
se mUze rozvinout i hypertenzni krize. Proto
byli pacienti uzivajici IMAO nuceni peclivé do-
drzovat narizenf Iékare a dietu, ve které se by se
varovali vsech ,zakdzanych” potravin (napf. fer-
mentovanych syr(, vyrobkd z kyselého mléka,
raznych saldmu, masovych extraktd, slaneckd
a herinkd, ale i kvasnic, banand, fikd, hrozno-
vého vina, fazoli, nadmérného mnozstvi kofei-
nu, ¢okolady, ¢erveného vina, piva, vermutl
a mnoha dalsich).

Reverzibilni inhibitory monoaminooxiddzy

Reverzibilni inhibitory monoaminooxidazy
jsou skupinou 1ékl s mechanismem Ucinku
podobnym IMAQ, ale bez nebezpecnych ne-
Zadoucich ucinkl a lékovych interakci, nenf
potieba drzet dietu. Zastupcem této skupiny je
moklobemid (Aurorix), RIMA typu A. Relativné
selektivné zvysuje svym pusobenim koncent-
race serotoninu, takze méa podobné terapeu-
tické charakteristiky jako SSRI. Pfi lé¢bé depresi
je vhodny u pacientl s anhedonickymi, utlu-
menymi a atypickymi pfiznaky a pfi vyskytu
komorbidnich uzkostnych poruch.

Uc¢innost jednotlivych skupin AD v Ié¢bé
depresivni poruchy je v pribéhu let potvrzova-
na mnoha randomizovanymi kontrolovanymi
studiemi, z nichz pravé vychazi, ze na AD od-
povi 50-75% pacientd v porovnani s 25-33 %
pacientd, ktefi odpovi na placebo. Pres srovna-
telnou ucinnost nebyla IMAO nikdy pouzivéna
jako 1éky prvni linie pro své riziko potencidlné
fatdIni hypertenzni krize pfi serotoninovém
syndromu. Re$enim mohla byt z tohoto hledis-
ka bezpecnd antidepresiva s reverzibilni inhi-
bici MAO (RIMA), ale ta jsou bohuzel ponékud
méné ucinna.

SSRI se sice v klinické ucinnosti celkove nelisi
od tricyklickych antidepresiv, ale urcité poznatky
svédci pro to, ze TCA jsou o néco vyhodnéjsi na-
priklad u hospitalizovanych pacient(, pacient(
s melancholickymi pfiznaky a se zdvaznym one-
mocnénim; na druhou stranu SSRI a novéjsi AD
maji lepsi profil bezpecnosti, jsou obecné Iépe
sndsena a vykazuji mensi procento prerusenf
lécby (méné anticholinergnich NU a kardiovas-
kuldrni toxicity), proto jsou prvni volbou u mir-
nych az stfedné tézkych depresi, hlavné u ambu-
lantnich pacientd, v primarni péci a u pacientd
s kardiovaskularnim onemocnénim.

Vzhledem ke konkomitantni nepsychiatrické
medikaci jsou zase vhodnéjsi Iéky, které nesnizuji
TK ¢i nemaji vliv na prevodni srde¢ni funkce —
napriklad bupropion, SSRI, mianserin.

Lécba deprese ale rozhodné nesestava pouze
z farmakologické intervence. | kdyz antidepre-
pristup k pacientovi musi byt komplexni a in-
tegrovany, to znamend, ze kromé antidepresiv
musi obsahovat zajisténi bezpecnosti pacienta
(u vsech vétsich depresi hospitalizace), diferen-
cidlnf diagnostiku a sestaveni podrobného tera-
peutického planu. V tomto planu nesmi chybét
psychoterapeutické intervence a pokus o pfi-
padné snizeni individuélnich Zivotnich stresord.
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