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Depresia sa povazuje za jeden z najéastejSich a zaroven najvaznejSich chorobnych stavov v paliativnej medicine. VSeobecne sa v literatiire
uvadza, Ze prevalencia depresivneho syndromu u paliativnych pacientov je zhruba od 9 % - 38 %. U paliativneho pacienta je nebezpec¢na
zamena vyznamu slova ,depresivny” a ,citit sa smutne.” Depresia, ako choroba, tak méZe ostat nev§imnuta, nediagnostikovana - tym
padom neliecena. Nelieceny depresivny syndrom sa okrem vSetkych svojich nepriaznivych acinkov na Zivot pacienta podiela aj na nedo-
statoénej liecbe bolesti (kontrole bolesti), ba dokonca bolest zhor$uje. Depresia a bolest sii vo velmi izkom vzajomnom vztahu. Depresia
vedie k zintenzivneniu bolesti a bolest, reciprocne, potencuje depresiu. Predpoklada sa, Ze neuroplastické zmeny v nervovom systéme
zahfiaja patolégiu v molekularnych, bunkovych a synaptickych procesoch modifikujiice konektivitu medzi neurénmi a neurénovymi
okruhmi, tak tento predpoklad je o tom, Ze spominané neuroplastické zmeny v nervovom systéme pri depresii a pri chronickej bolesti s
vel'mi podobné. Pozitivny vplyv antidepresiv v lieche bolesti u paliativneho pacienta je jednoznacny. Vedie k zmierneniu bolesti, k zmier-
neniu symptomov a v koneénom ddsledku k zlepSeniu kvality zivota a zmierneniu utrpenia pacienta v paliativnej medicine. Podavanie
AD v lieche chronickej bolesti nie je prvoplanovo zo psychiatrickej indikacie, pretoze primarny nie je ich antidepresivny a anxiolyticky
iicinok, ale antinociceptivny, sprostredkovany stimuldciou centrdlnych (i descendentnych) inhibiénych mechanizmov bolesti.
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Depression is considered to be one of the most common and serious conditions in palliative medicine. It is generally reported in the
literature that the prevalence of depressive syndrome in palliative patients is about 9%-38%. In the palliative care, there is a dangerous
confusion between the meaning of the words “depressed” and “feeling sad.” Depression, as a disease, can go unnoticed, undiagnosed
- therefore untreated. In addition, to all its adverse effects on the patient’s life, the untreated depressive syndrome also contributes to
the inadequate treatment of pain (pain control) and even exacerbates the pain. Depression and pain are very closely related. Depres-
sion leads to increased pain and pain, reciprocally, potentiates depression. Neuroplastic changes in the nervous system, which involve
pathology in molecular, cellular and synaptic processes that modify connectivity between neurons and neural circuits, are thought to
occur, so that said neuroplastic changes in the nervous system during depression and chronic pain are very similarly. The positive effect
of antidepressants in the treatment of pain in a palliative patient is clear. It leads to the relief of pain, the alleviation of symptoms and,
ultimately, the improvement of the quality of life and the suffering of the patient in palliative medicine. The administration of AD in the
treatment of chronic pain is not primarily a psychiatric indication, as their primary is not their antidepressant and anxiolytic effect, but
antinociceptive, mediated by stimulation of central (and descending) pain inhibitory mechanisms.
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Skratky:
ACC - anterior cingulate cortex
AD - antidepresiva
AMT - amitriptylin
CNS - centralny nervovy systém,
DO - dopamin
MAO - monoaminooxygenaza
NA - noradrenalin
SE - serotonin
SNRI - selektivne inhibitory spatného
vychytavania serotoninu a noradrenalinu
SSRI - selektivne inhibitory spatného
vychytavania serotoninu
TCA - tricyklické antidepresiva

Depresia sa povaZuje za jeden z naj-
Castejsich chorobnych stavov v paliativnej
medicine, s velkym dosahom na kvalitu Zi-
vota. U paliativneho pacienta je nebezpe¢na
zamena vyznamu slova ,depresivny* a ,citit
sa smutne” (tabulka 1). Touto zamenou mé-
Ze depresia ako choroba ostat nev§imnuta,
nediagnostikovana - tym padom neliecena.
Nelie¢eny depresivny syndrém sa okrem
vSetkych svojich nepriaznivych G¢inkov na
Zivot pacienta podiela aj na nedostato¢nej
lie¢be bolesti (kontrole bolesti), ba dokonca
bolest zhorsuje.

Pocit ,citit sa smutne” je emoc¢ny
stav, ktory prezil kazdy z nés. Je to
prirodzena reakcia na nepriaznivé Zzi-
votné situdcie, je to normalna, ocakavana
a fyziologicka odpoved jedinca na stre-
sujice a neprijemné okolnosti v Zivote.

Depresia je naopak syndrom, stbor
viacerych chorobnych prejavov, ktoré ma-
ja neblahy G¢inok na Zivot jedinca. Je to
chorobny stav, ktory negativne ovplyviiuje
kvalitu Zivota jedinca, ovplyviiuje sposob
jeho konania ¢i myslenia. Dochadza pri nej
k strate zaujmu k akymkolvek aktivitam,
ktoré st pre ¢loveka bezné a je spoje-
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Tabul'ka 1. Rozdiely medzi depresiou a protrahovanym smutkom

Citit sa byt odvrhnutym a sém

Schopny citit sa byt doverne spojeny s ostatnymi

Pocit stalosti

Pocit, ze jedného dna bude koniec

LGtost a premyslanie nad nenapravitelnymi chybami

Schopny potesit sa zo $tastnych spomienok

Extrémne sebapodcenovanie aZ nendvist
voCi sebe samému

Uvedomovanie si vlastnej hodnoty

Tabulka 2. Rizikové faktory vzniku depresie
v paliativnej medicine

Zenské pohlavie
Mladsi vek

Depresivny stav v osobnej, €i rodinnej anamnéze

Dysfunkéné rodinné a socidlne vazhy

Nedostatoénd kontrola bolesti

Pretrvavajlca, stala, nekonc¢iaca sa

Prichddza vo vindch

Faktory vyplyvajdce zo zdkladného ochorenia

Ziadna nadej do buducnosti, bez zéujmu o buddcnost

Chut nie¢o zmenit do budicna, nddej na zmenu ostava

Mdlo aktivit

Urcita kapacita pre poteSenie ostdva

Samovrazedné myslienky

na s tnavovym syndrémom, stratou na
hmotnosti, poruchou spankového cyklu.
Pritomna je taktiez nadmerna tinava a uz
spominana strata zaujmu o bezné denné
aktivity, strata zaujmu komunikovat so
svojimi najblizsimi.

VSeobecne sa v literatire uvadza,
zZe prevalencia depresivneho syndromu
u paliativnych pacientov je zhruba od 9 %
- 38 % ().

Depresia a bolest st vo velmi Gz~
kom vzajomnom vztahu. Depresia vedie
k zintenzivneniu bolesti a bolest, reci-
procne, potencuje depresiu.

Predpoklada sa, ze neuroplas-
tické zmeny v nervovom systéme, kto-
ré zahrnaja patologiu v molekularnych,
bunkovych a synaptickych procesoch
modifikujice konektivitu medzi
neurénmi a neurénovymi okruhmi, tak
tento predpoklad je o tom, Ze spominané
neuroplastické zmeny v nervovom sys-
téme pri depresii a pri chronickejbolesti
st velmi podobné.

Pozitivny vplyv antidepresiv
v liecbe bolesti u paliativheho pacienta je
jednoznaény. Vedie k zmierneniu bolesti,
k zmierneniu symptémov a v kone¢nom
dosledku k zlepSeniu kvality zZivota
a zmierneniu utrpenia pacienta v palia-
tivnej medicine.

Podavanie antidepresiv v liecbe
chronickej bolesti nie je prvoplanovo zo
psychiatrickej indikacie, pretoZe primarny
nie je ich antidepresivny a anxiolyticky uci-
nok, ale antinociceptivny, sprostredkovany
stimulaciou centralnych (i descendent-
nych) inhibi¢nych mechanizmov bolesti.

Depresiu nie je mozné identifiko-
vat len podla somatickych priznakov, ale

Vola Zit

je nutneé i precizne psychologické a psy-
chiatrické vySetrenie.

Ako bolo spomenuté v tvode —
najvacsim nebezpecenstvom je nelieceny
depresivny stav, ktory potencuje per-
cepciu bolesti. Hrozbou je nerozliSenie
medzi normalnym a abnormalnym smat-
kom a neodhalenie tych pacientov v pa-
liativnej medicine, u ktorych depresia
predstavuje nepretrzity, v Case sa
tiahnuci a prekryvajtci proces, na pozadi
diagnosticko-terapeutickych intervencif,
vyplyvajicich zo zakladného ochorenia.

Ukazuje sa, Ze pohlavie, vek a de-
mografia vo velkej miere ovplyvnuja
osobnost a dusevny stav pacientov. Zeny
maju signifikantna pravdepodobnost, Ze
budi viac depresivne ako muZi (2).

V spomenutom kontexte je nutné
poznamenat, Ze prave diagnostikovanie
depresie méze byt mimoriadne naro¢né.
Do6vodom je najma to, Ze vacSina paliativ-
nych pacientov je v seniorskom veku, pre
ktory st niektoré diagnostické problémy
jedine¢né a typické pre tento vek.

Seniorsky vek je spojeny s vy-
skytom roéznych neurovegetativnych
symptémov, ako st poruchy paméte
a spravania, nedostatok spanku, znizena
chut do jedla, pokles telesnej hmotnosti
¢i nedostato¢na socialna komunikacia.
Tieto prejavy mozu byt dosledkom jed-
nak zakladného ochorenia u paliativn-
eho pacienta, ale mézZu byt aj priznakmi
dopliajiice spektrum depresivneho
syndréomu.

Diagnoza depresie je u paliativ-
neho pacienta zaroven neprijemnym
faktom, zistenim. Pre pacienta to zna-
mena potvrdenie jeho obav ¢i potvrdenie
zavaznosti situacie, smuatok, ochota spo-
lupracovat, podstupit potrebn liecbu sa
radikalne znizi.

Zdroj: Oxford Textbook of Palliative Medicine,
Cherny, 2075 (8)

Pre lekara to znamena dalSiu
farmakologicku intervenciu uz aj v tak
rozsiahlej farmakoterapii zakladného
ochorenia ¢i symptoémov. Toto vSetko moze
viest k tomu, Ze depresivna symptomato-
l6gia ostava nepovsimnuta, zdravotnikom
nediagnostikovana alebo dokonca pacien-
tom az disimulovana, bagatelizovana.

Je nutné poznamenat, Ze depresia
je nezavisly rizikovy faktor pre tmrtnost
na rakovinu (3), je spojena so zvysSenou
tiZbou po smrti a po asistovanej samo-
vrazde (4), zniZuje adherenciu k liecbe,
znizuje imunitu a zavazne ovplyviiuje
manazment diagnosticko-terapeutic-
kych procesov u paliativheho pacienta.
Neliecena depresia zavazne ovplyvriuje
kontrolu bolesti, zvySuje utrpenie a ne-
liecena alebo zle lie¢ena bolest sa stava
dévodom castych hospitalizacii ¢i nav-
Stev lekara (5).

Podhodnotenie priznakov, ty-
pickych pre depresiu, sa opisuje aj na-
priek paradoxu, Ze prevalencia depresie
je u paliativnych pacientov vyssia ako
v beznej populacii zhruba o 5 % (6).

Zaujimavé je aj porovnanie vysky-
tu depresivnych stavov medzi pacientmi
v domacej starostlivosti (13 %) a u pa-
cientov lieCenych v nemocnici (miera
vyskytu 33 %), dany fakt vSak nie je az
taky prekvapujaci (7).

Nebezpecenstvo nelieCenej
depresie v paliativnej medicine je zjavné
- pacient, ktory nenachadza vieru ¢i
nadej v uzdravenie je depresivny, strani
sa akejkolvek socialnej interakcii - umie-
ra skor. Dochadza k vyraznému zniZeniu
compliance v diagnosticko-terapeutic-
kom procese, ¢i k zniZeniu adherencie
k liecbe zakladného ochorenia, ale aj
k liecbe bolesti. Rizikové faktory vzniku
depresie opisuje tabulka 2.
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Tabul'ka 3. Neuroanatomické Struktiry zodpovedné za percepciu bolesti a zaroven uplatiujice sa v patofyzioldgii depresivneho syndrému

Amygdala

Primdrna dloha v spracovavani, prezivanie strachu a bolesti,
emociondlne ucenie sa, afektivne stavy. Zvyseny objem
amygdalarneho tkaniva u depresivnych pacientov. Zohrdva dlohu pri
udrZiavani afektivno-anxiéznych stavov

Afektivne vnimanie bolesti, prijima a integruje v§etky nociceptivne
a afektivne informdcie s prepojenim na ddlezité bolest modulujice
systémy. DoleZita pre preZitie organizmu, emocionalna zlozka
pamate.

Predna kora
cingula (ACC)

Integruje emocionalne podnety a funkcie pozornosti. O¢akavanie
odmeny, empatia, emdécie. Zodpovedna za udrzovanie
perzistujiceho smutku. Nepruznost v emécidch, smutok, vyhybavé
spravanie. Pretrvavanie negativnych emécii pri depresii.

Zabezpeduje vedenie drah z talamu do hippokampu. Kognitivna
aemoc¢nd ACC. Vnimanie afektivno-emocnej zlozky bolesti, spojenie
spomienky s bolestou. Bohaté prepojenia s descendentnym
modulaénym systémom.

Hippokampus

Formovanie a ukladanie asociativnych a epizodickych spomienok.
Znizeny objem hippokampu pri depresii.

Nocicepcia, afektivno-motivacna zlozka percepcie bolesti, kontrola
negativnych emécii. Kognitivne charakteristiky bolesti.

Inzula Spracovava konvergentné informdcie, k vytvoreniu emocionédlneho | Percepcia, motorickd kontrola. Intenzita bolesti, subjektivne
relevantného kontextu pre zmyslové zazitky. Znizena funkcia pri imaginécie bolesti (vndtornd skisenost bolesti). Modulaéné tloha
depresii. vo vnimani bolesti.

Nucleus Odmena, potesenie, zdvislost. Reguldtor emdcii. Interferencia medzi | Neuropatickd bolest. Kortikdlne prepojenia, premietanie informéacie

accumbens motivéciou a akciou. Pri depresii - zodpoveda za pokles motivécie, | obolesti z ostatnych Struktdr Pain Matrix (prefrontélny kortex,

angazovanosti, znizeny zivotny ,drive."

predny cinguldrny kortex, talamus, ...). Motivaény a emociondlny
rozmer. Vysoka hustota y-opioidovych receptorov. Aktivécia
ostatnych neurotransmiterov (dopamin, glutamét, substancia P). Jej
stimuldcia vedie k analgézii. Motivdcia k vyhybaniu sa bolesti.

Prefrontalny kortex

Riadiaca funkcia, socidlna sebakontrola. Osobnd personalita.
Planovanie, posudzovanie, rozhodovanie. Znizend funkcia pri
depresii.

Aktivna kontrola percepcie bolesti. Antinociceptivna funkcia.

Somato-senzoricky
kortex

Prepojenia s amygdalou, insulou. Reguldcia emdcie pri depresii,
postraumatickej stresovej poruche, panickych stavoch, tzkosti,
schizofrénii.

Senzoricko-diskriminativny aspekt vnimania bolesti. Vytvorenie
celistvej informdcie. Identifikdcia Skodlivych stimulov.

Talamus

Prepojenie prefrontalneho kortexu s amygdalou. GABA
neurotransmisia. Pri depresii — pokles konektivity.

Brdna holesti. Prepdjanie subkortikdlnych a kortikéalnych
oblasti mozgu. Moduldcia nocicepcie. Ovplyvnenie senzitivno-

Vztah medzi obidvomi chorob-
nymi jednotkami je dany jednak identic-
kymi anatomickymi Struktarami zvacsa
centralneho nervového systému a jednak
funkénymi zmenami v tychto Struktirach,
ktoré sa postupne vyvijaju pri depresiv-
nom syndroéme, Ci pri percepcii bolesti.
Podstatou st spominané neuroplastické
zmeny na urovni molekulovych, bunkovych
a synaptickych procesov modifikujicich
konektivitu medzi neurénmi a neurénovy-
mi okruhmi. Aj depresivny syndrom, aj per-
cepcia bolesti, st iizko spdté s rovnakymi
neuroanatomickymi Strukttrami (amyg-
dala, inzula, talamus, ACC, atd’) a s iden-
tickymi neurotransmitermi (acetylcholin,
kyselina gama-aminomaslova, dopamin,
serotonin, glutamat, substancia P).

Délezité neuroanatomické Struk-
tary st vymenované v tabulke 3.

Pri depresii dochadza k nerov-
novahe urditych neurotransmiterov
(monoaminy, serotonin, noradrenalin,
dopamin, ...), pricom tato nerovnovaha
a nepomer excita¢nych a inhibi¢nych
neurotransmiterov je pritomna aj v pa-

tofyziologickych mechanizmoch bolesti.
Prelinanie patologickych mechanizmov
bolesti a depresie je preto zjavné a stava
sa aj hlavnou myslienkou terapeutickych
intervencii oboch chorobnych stavov.

Antidepresiva G¢inkuji inhibiciou
spatného vychytavania neurotransmi-
terov, konkrétne serotoninu (SE), no-
radrenalinu (NA) a dopaminu (DO) v sy-
naptickych $trbinach monoaminovymi
transportnymi proteinmi, az na inhibi-
tory monoaminooxygenazy (MAO), (na-
zyvaju sa tiez tymoeretika), ktoré zvySuju
mnoZstvo SE a NA v cytoplazme neu-
rocytov inhibiciou pdsobenia enzymu
MAQO, Stiepiaceho ich presynapticky in-
tracelularne. Ich najdolezitejsi i¢inok je
pOsobenie na poruchy nalad, predovset-
kym na anxietu a depresiu.

Podavanie AD v liecbe chronickej
bolesti nie je prvoplanovo zo psychiat-
rickej indikacie, pretoze primarny nie je
ich antidepresivny a anxiolyticky a¢inok,
ale antinociceptivny, sprostredkovany
stimulaciou centralnych (i descendent-
nych) inhibi¢nych mechanizmov bolesti.

diskriminativnej zlozky bolesti, tak aj afektivno-motivacnej zlozky.
Descendentnd inhibicia.

Delenie AD na viaceré generacie
(predovSetkym podla miery selektivity
a stupna vyskytu neZiaducich G¢inkov) je
podla réznych autorov roézne. Vac¢sina ich
skupin ma spolo¢ny zakladny mechaniz-
mus ucinku. V algeziologickej praxi pri liec-
be chronickejbolesti vyuZivame teda nielen
anxiolyticky a antidepresivny (korigujace
poruchy nalad sprevadzajiace chronické
utrpenie), ale predovSetkym pro-antino-
ciceptivny, teda v podstate analgeticky
ucinok. Pacienti s chronickou bolestou sa-
mozrejme okrem bolesti dlhodobo stradaji
réznymi inymi formami utrpenia, vratane
pausalne pritomnej anxietno-depresivnej
poruchy rézneho stupria a symptomatiky.
U nej okrem dysforie s predrazdenostou
¢asto dominuju aj nespavost, lakrimozita,
anergia a cely rad somatizovanych sympto-
mov senzitizacie CNS. Preto okrem ocaka-
vaného analgetického Gc¢inku velmi radi
uvitame aj obvykle dostato¢ne vyjadreny
ucinok anxiolyticky, antidepresivny, ale
aj vplyv antidepresiv na celkov stabilitu
a harmonizaciu ¢innosti CNS, zlepSenie
spanku, nalad a celkového energetického
stavu dlhodobo trpiacich pacientov.
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TCA: Za tymto uCelom najcastejSie
vyuzivame zo skupiny tricyklickych AD
(TCA) amitriptylin.

SSRI: Zo skupiny selektivnych in-
hibitorov spitného vychytavania seroto-
ninu (SSRI) sertralin a citalopram, tiez
preskrip¢ne obmedzené escitalopram
a paroxetin a starSie molekuly fluoxetin
a fluvoxamin.

SNRI: Zo skupiny inhibitorov
spatného vychytavania serotoninu a no-
radrenalinu (SNRI) duloxetin, mirtaza-
pin a pripadne preskripéne obmedzeny
venlafaxin. AD preto tvoria zakladné ar-
mamentarium lieCby chronickej bolesti,
ktoré nema int adekvatnu farmakolo-
gickd nahradu.

Dalsie molekuly, resp. skupiny
antidepresiv v liecbe chronickej bolesti
nepouzivame. Nejde len o uZ historické
lieky (napr. skupina IMAO), ale najma
o moderné, atypické molekuly anti-
depresiv, ako st napr. agomelatin (sku-
pina ,MASSA* - Melatonin Agonist and
Selective Serotonin Antagonist) ale-
bo vortioxetin, s i¢inkom na inhibiciu
transportéra pre serotonin (SERT)
a Specifické serotoninové receptory (11).
Podobne, ako ani pri dal§ich molekulach
antidepresiv, zatial ich antinociceptivne
ucinkovanie nebolo testované a z toho
dovodu ich v tejto publikacii ani podrob-
nejSie neuvadzame.

Analgeticky t¢inok AD sa obvykle
dosiahne uZ aj najniz$imi moznymi dav-
kami a tieZ za krat$i ¢as. Dosiahnuty
je priblizne po 5 diloch uzivania oproti
asi dvom tyzdnom, potrebnych na
dosiahnutie G¢inku antidepresivneho.
Podkladom analgetického efektu AD je
dominantne stimulacia descendentnych
inhibi¢nych mechanizmov a ovplyvnenie
pdsobenia neurotransmiterov na pre-
nose a spracovani bolestivého podnetu.
Primarne naru$enie (pokles) hladin neu-
rotransmiterov na synapsach CNS (napr.
z dovodu pdsobenia dlhodobého a/ale-
bo masivneho stresového podnetu a na-
slednej senzitizacie CNS) je nasledova-
né psychickymi (napr. depresia, anxieta)
a fyzickymi (skratenie kostrovych svalov,
pretrvavanie bolesti a pod.) priznakmi,
ktoré st pravdepodobne nasledkom tejto
dysbalancie.

Ako sme spominali v predo$lom
texte, za i€elom dosiahnutia vyssie uve-
denych Gc¢inkov v dennej algeziologicke;j
praxi pouzivame skuto¢ne nizke davky
AD a to predovSetkym v prvé mesiace
liecby.

Pri AMT je to obvykle 2 x 25 mg
tbl., ktoré mozeme zvysit na 2 x 50 mg
tbl. (zial 50 mg a retardované tabletové
formy AMT st uz u nas deregistrované).

Citalopram podavame najcastej-
Sie 10 mg tabletu 1x denne, podobne ser-
tralin 50 mg 1x denne a duloxetin 30
mg tbl. 1x denne. Tieto lieky moézeme
podavat bud pred spanim, alebo v pri-
pade, Ze by pacienta psychomotoricky
stimulovali, bude ich uZivat vzdy rano.

Priemerny Cas uzivania tychto
liekov v indikacii centralna senzi-
tizdcia CNS je 12 mesiacov, u starsich
pacientov (nad 60 - 65 rokov) vSak
dobre tolerované AD obvykle nevysa-
dzujeme. V pripade slabého klinického
efektu nasadenej molekuly AD davku po-
stupne zvySujeme, av§ak maximalne do
4-nasobku najmensej moznej (avodne;j)
davky, v opa¢nom pripade pacienta
posielame k psychiatrovi.

Pri pripadnej intolerancii lieku
trvajtcej dlhSie ako 3 - 5 dni menime
molekulu AD, resp. znovu konzultujeme
psychiatra. Na obdobie cca 10 - 14 dni
do plného zatGc¢inkovania AD a si¢asnom
vyskyte anxi6zno-depresivnej sympto-
matiky obvykle nasadzujeme kratkodobé,
ale pravidelné uZivanie anxiolytik (pozri
dalsiu kapitolu).

Viac o pouzivani AD je vhodné si
preStudovat v prislu$ne;j literattre.

Z najcastejsSie pouzivanych mole-
kal AD v lie¢be chronickej bolesti mame
na Slovensku v st€asnosti registrované
tieto Speciality: amitriptylin, sertra-
lin, citalopram, mirtazapin a iné. Tieto
molekuly u nas aktualne nemaji pre-
skripéné obmedzenie. MdzZe ich pred-
pisat aj lekar-Specialista, ktory nie je
psychiater (alebo obvodny lekar).

Z dalsich preskripéne obme-
dzenych molektl v tejto indikacii
je moZné pouzit eSte aj escitalo-
pram, paroxetin, venlafaxin, fluoxe-
tin a fluvoxamin. Escitalopram a ven-
lafaxin je obmedzeny na psychiatra
a neurologa.

Pri iniciovani lieCby musime, sa-
mozrejme, vzdy zhodnotit potencial-
ne interakcie AD s inymi farmakami,
zvazit kontraindikacie. Je potrebné
poznat spektrum neziaducich u¢inkov
AD - vopred na tieto pacienta a jeho
pribuznych upozornit.

Pre tspeSné nasadenie AD pacien-
tovi s chronickou bolestou je bezpodmie-
nec¢ne nutné najst vhodny spdsob, ako
mu to vhodne podat a vysvetlit. Prevazna
véacsina z nich nechce uzivat lieky, ktoré
sa nazyvaja ,antidepresiva“ a aj po jeho
uspesnom nasadeni ho po precitani si
vlastnosti lieku v pribalovom letaku bez
adekvatneho vysvetlenia pravdepodobne
vysadia. Preto je vZdy potrebné, aby sme
pacientovi dovody nasadenia AD vysvet-
lili adekvatnym a jemu zrozumitelnym
sposobom, kde je dolezity nielen vyber
vhodne zvolenych slov, ale aj poradie,
v akom ich pacientovi podame.

Pacientovi zdOraznime, Ze vzhla-
dom na to, Ze dlhodobo a relativne in-
tenzivne trpi bolestou, v jeho nervovom
systéme sa mu postupne mifaji zasoby
»hormonov S$tastia” (serotoninu, nora-
derenalinu a pod.) a preto jeho utrpenie
pokracuje a prehlbuje sa. Taktiez Ze je
spojené s takymi neprijemnostami, ako
je nadmerné vnimanie bolesti, skracova-
nie svalov, nespavost, tnava, placlivost,
ale aj nervozita, napatie, poruchy nalad
a podobne.

Tieto argumenty trpiaci pacient
obvykle velmi rad akceptuje, a je spokoj-
ny, Ze konecne niekto chape jeho bolest
a uznava, ze skutocne trpi. A preto je
nevyhnutné prerusit tento zacarovany
kruh a nasadit mu lieky, ktoré st schopné
doplnit mu chybajtce uvoltujice a poho-
du a spanok navodzujice chemické latky.

Tieto lieky sa uzivaju v najniz-
§ich moznych davkach iba 1x denne
a to niekolko mesiacov, pokial si jeho
vyCerpany a predrazdeny nervovy
systém neoddychne a nezacCne synteti-
zovat vlastné ,hormony Stastia“

V tejto nizkej davke by uzivanie
lieku nemal ani vyraznejSie registro-
vat, nemal by mu spésobovat neziaduce
ucinky a hlavne by ho nemal utlmovat
a omamovat. Liek zatc¢inkuje pribliZne
za 10 - 12 dni.

www.solen.sk | 2021;14(1-2e) | Paliativna medicina a lie¢ba bolesti



10

Prehladové clanky

Ak je pacient vyznamne anxiézno-
-depresivny, nasadime mu na toto obdo-
bie cca 2 tyzdnov stredne dlho G¢inné
anxiolytika v pravidelnom uzivani.

Depresia a bolest st ¢astym javom
v paliativnej medicine. Spomenuté neu-
roanatomické a neuropatofyziologické
aspekty bolesti a depresie jasne hovoria
o tom, aké je dolezité poznat podstatu
tychto javov, nakolko spravna volba an-
tidepresiva nam pontka moznost zasiah-
nut do zlozitych mechanizmov, ktoré st
pritomné pri takom komplexnom vneme,
akym je bolest. Pouzite antidepresiv re-
dukuje mieru patologickych procesov na
bunkovej ¢i molekulovej trovni, zniZu-
je mieru negativnych neuroplastickych
zmien v CNS a v kone¢nom dosledku po-

maha zmiernit symptomy, zlep§it kvalitu
zivota, ¢i predizit dobu preZivania u pa-
cienta v paliativnej medicine.
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