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KOGNITIVNi PORUCHY A DEPRESE U PACIENTU
S CEVNIM ONEMOCNENIM MOZKU

MUDr. David Goldemund, PhDr. Sabina Telecka
|. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Bro

Kognitivni poruchy i deprese jsou u pacienttl s cévnim onemocnénim mozku relativné ¢asté a vyznamnym zpulsobem negativné ovliviuji
jejich kvalitu Zivota. Pfesto ¢asto zlistavaji nerozpoznany a nelééeny. Autofi predkladaji struény piehled tykajici se vyskytu, etiopatoge-

nezy, diagnostiky a Iécby téchto poruch.
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Kracové slova MeSH: choroby intrakranialnych artérii - komplikacie, psycholdgia; demencia - etioldgia, diagnostika, terapia; poruchy
kognitivne - etioldgia, diagnostika, terapia; prihoda mozgova cievna, nahla - komplikacie, psycholdgia; depresia - etioldgia, diagnostika,

terapia.
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Dramatickymi disledky cévnich mozkovych pfi-
hod jsou pfedevsim poruchy motoriky a feci. Stale
vice pozornosti je v§ak v poslednich 15 letech véno-
véno i kognitivnim porucham a porucham néalady.

1. Kognitivni poruchy u pacientt
s cévnimi mozkovymi pfihodami

Od roku 1995 Hachinski a fada dal$ich autord
prosazuji termin ,vaskuldrni kognitivni deficit*
(vascular cognitive impairment, VCI) (9). Tento
nazev nejlépe vystihuje skutecnost, Ze vaskuldrni
kognitivni poruchy nejsou na rozdil od napf. Alzhe-
imerovy demence onemocnénim s typickym klinic-
kym obrazem a prib&hem. Rada pacienti ma jen
lehky, nerovnomérné rozlozeny kognitivni deficit
a nesplfuji obecna kritéria demence. Nejen diky
tomuto novému konceptu je vénovana vétsi pozor-
nost nemocnym v &asnych stéadiich choroby, kdy
terapie mize zabranit progresi a vzniku demence.

Epidemiologické udaje, rizikové faktory

Prevalence demence v Ceské republice &ini
asi 1%, z toho demenci vaskulami (VaD) trpi asi
10-15% z téchto pacientd. Prevalence lehéich
kognitivnich poruch u nds neni znama, dle Canadian
Study of Health and Aging je prevalence VCI ve véku
nad 65 let odhadovana na 2,5% (4). Riziko vzniku
demence u pacientll po cévni mozkové piihodé je
5x vysSi ve srovnani se zdravou populaci stejného
véku; nejvyssi je v prvnich Sesti mésicich. Pacienti
pétileté preziti (39 % oproti 75 %), pfi¢inou ¢asnéjsi-
ho umrti jsou predevsim kardio- a cerebrovaskularni
onemocnéni.

Rizikové faktory vaskularniho kognitivniho defi-
citu jsou identickeé s rizikovymi faktory cévnich moz-
kovych pfihod. Mezi nejvyznamnéjsi patfi vék (vyssi
nez 45 let u muzd, postmenopauzélni vék u zen),
diabetes mellitus, nediagnostikovana & Spatné
|éCena arteridini hypertenze, hypercholesterolémie,
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fibrilace sini, obezita, koufeni a zvy$end konzumace
alkoholu.

Klasifikace vaskularnich kognitivnich
poruch a klinicky obraz

Casto se setkavame s tim, Ze rizné klasifika-
ce pouzivaji rGiznd oznaeni pro stejné klinické
jednotky. Pokud vychdzime z lokalizace Iéze, Ize
rozliSovat poruchy kortikalni (strategicky umistény
infarkt, viceCetné teritoridIni infarkty) nebo subkor-
tikdlni (lakunarni infarkty, léze periventrikulari bilé
hmoty). Castéji véak vidime sougasny vyskyt korti-
kélnich i subkortikélnich Iézi. Dle etiologie rozlisu-
jeme postizeni ischemické (onemocnéni malych &i
velkych tepen, kardioembolizace, difdzni hypoxie)
a hemoragickeé (napf. amyloidni angiopatie).

U strategicky umisténého infarktu pozoruje-
me v zavislosti na lokalizaci 1éze fadu kognitivnich,
mnestickych a behavioralnich zmén, které nespliuji
obecna kritéria demence (globalni porucha), ¢asto
se jedna o tzv. izolovany kognitivni deficit (afazie,
apraxie, gnostické poruchy, dysexekutivni syndrom).
Typicky je zde nahly vznik v ndvaznosti na probéh-
ly mozkovy infarkt. Dlsledkem infarktu v povodi
a. cerebri posterior mize byt amnesticky syndrom
(mediobazalni oblasti temporalniho laloku, thala-
mus, fornix), poruchy zraku ve smyslu hemianopsie
¢i riznych forem zrakové agnézie (prozopagndzie pfi
pravo- nebo oboustranném postizeni okcipito-tem-
poralni kiry, agnézie poznavani barev u levostranné
ventromedidini léze okcipitdiniho laloku). Infarkty

v povodi a. cerebri anterior byvaji doprovazeny abu-
lii, apraxii, ztratou motivace a iniciativy, emocni labi-
litou nebo disinhibici. Pro infarkty v povodi a. cerebri
media byvaji typické fatické poruchy (dominantni
hemisféra), neglect syndrom (nedominantni hemisfé-
ra), léze nedominantni hemisféry parietalniho laloku
mohou vést k zrakové-prostorové agndzii s poru-
chou orientace v prostoru a konstrukéni apraxii. Pfi
lézi gyrus angularis se vyskytuje, ¢asto inkomplet-
ni, Gerstmann(v syndrom (agnézie prstd, porucha
rozeznani pravé a levé strany, agrafie a akalkulie).
K tézké poruse mnestickych funkci mize vést i uza-
vér perforujicich arterii, které zasobuji talamus (tzv.
talamicka demence).

Pro multiinfarktovou demenci (vicecetné terito-
ridlni a/nebo lakundrni infarkty) je charakteristicky
nahly rozvoj obtiZi a stupriovité zhorSovani kognitiv-
nich funkci v ndvaznosti na jednotlivé piihody.

Subkortikalni vaskularni demence vznikéa na
podkladé postizeni arteriol v subkortikalni oblasti.
Typicky je chronicky pribéh s pozvolnym zhorSova-
nim a fluktuacemi. Léze na CT ¢i MR mivaji podobu
vice€etnych lakundrnich infarktd a/nebo poskozeni
bilé hmoty (white matter lesion — WML). Klinicky
se manifestuje predevSim poruchou exekutivnich
schopnosti, poruchami vybavnosti a zpomalenim
psychomotorického tempa. V objektivnim nélezu je
Casty kvadrupyramidovy syndrom, pseudobulbarni
syndrom, poruchy chiize, inkontinence apod. Do
této skupiny lIze zafadit i autozomalné dominantné
dédicnou angiopatii CADASIL (cerebral autosomal

Tabulka 1. Klasifikace vaskularnich demenci

Lokalizace

Kortikalni

* strategicky umistény izolovany infarkt

e vicecCetné teritorilni infarkty
Subkortikalni

o viceCetné lakunarni infakrty

e postizeni bilé hmoty (White Matter lesion)

Etiologie Pribéh
Ischemické Akutni
Hemoragické (do 3 mésict po iktu)

Subakutni a chronické
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Tabulka 2. Pfiklady neuropsychologickych testovych metod vhodnych pro zjistovani deteriorace kogni-

tivnich funkci
Intelekt - globalni stav
Pamét

Exekutivni schopnosti
Sorting Test

Redové schopnosti

Vizuo-spacialni a kon-
strukéné-praktické schop-

Wechslerovy testy inteligence (WAIS-R, popf. WAIS-III)
Wechslerlv test paméti (WMS-IIl), Rey-Osterriethova figura
Trail Making Test — ¢ast B, Stroop Test, Cognitive Estimation Test, Wisconsin Card

Testy verbalni fluence, Token Test, popf. Western Aphasia Battery
Rey-Osterriethova figura, Clock Test, Kostky a Skladanky z WAIS-R

nosti
Psychomotorické tempo Symboly z WAIS-R, Trail Making Test — ¢ast A
Pozornost Trail Making Test — ¢ast A, Opakovani ¢isel z WAIS-R

Symbolické schopnosti -

orientatné
Emotivita — deprese Beck Depression Inventory

Chovani
ting Scale

Cteni, poCty, psani + kresba postavy

Instrumental Activity of Daily Living, Neuropsychiatric Inventory, Neurobehavioral Ra-

Tabulka 3. Diagnosticka kritéria NINDS-AIREN

|. pravdépodobna

. demence + cévni onemocnéni mozku + jejich vzajemna souvislost

Il. mozna

. kognitivni syndrom + objektivni nalez, chybi vSak ¢asova souvislost ¢i zobrazovaci metoda s priikazem cév-

niho onemocnéni mozku

. prikaz cévniho onemocnéni mozku, avSak kognitivni deficit s nejasnym pocatkem, popf. kolisavym pribé-

hem
I1I. jista — histologicky priikaz

dominant arteriopathy with subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy). Na MR dominuje postizeni
bilé hmoty se subkortikalnimi infarkty v typickych
lokalizacich, klinicky je onemocnéni charakterizova-
no opakovanymi cévnimi pfihodami v mladém véku,
psychiatrickou symptomatologii v¢. progredujici
deterioraci kognitivnich funkci az do obrazu demen-
ce. Diagnostika se opira o kozni biopsii (imunohisto-
chemie) a genetické vySetfeni (NOTCH3).

Diagnostika kognitivniho deficitu

Ugelem kazdého screeningu je hrubé odligent
normy od patologie. Vysledky je vSak nutno dale
upfesnit  specializovanym  neuropsychologickym
vySetfenim. V praxi nej¢astéji vyuzivame Mini-Men-
tal State Examination (MMSE) (7). Vyhodou je stru¢-
nost a malé naroky na vyhodnoceni. Bez pouziti
dalSich test(i ma vsak jen malou vypovédni hodnotu
o charakteru kognitivniho deficitu. Pfi specializova-
ném vySetfeni je tfeba brat v potaz aktudini moznosti
pacienta, myslet na zvySenou unavitelnost kognitiv-
né alterovanych pacientli a tomu pfizplisobit dobu
testovani i vybér testl (tabulka 2). BlizSi popis nize
uvedenych testl pfesahuje ramec tohoto sdéleni.

Diagnostickd kritéria vaskularni
demence/kognitivniho deficitu

Od roku 1974 je pouzivano Hachinského is-
chemické skore (Hachinski Ischemic Score
- HIS). MizZe slouZit k orientaénimu rozliSeni mezi

multiinfarktovou a Alzheimerovou demenci, avSak
nikoliv k odliSeni forem smiSenych.

V 90. letech minulého stoleti vznikla diagnos-
ticka kritéria, jejichz nedilnou soucasti jsou jiz nale-
zy neuropsychologickych a/nebo zobrazovacich
metod (tzv. kalifornska kritéria — State of California
Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment
Centers — CADDTC, MKN-10 a DSM-IV a pfedevsim
kritéria NINDS-AIREN — National Institute of Neuro-
logical Disorders and Stroke — Association Interna-
tionale pour la Recherche et I'Enseignment en Neu-
rosciences) (15). Jednotliva kritéria maji odliSnou
senzitivitu a specifitu. Napf. kritéria NINDS-AIREN
byla vytvofena specialné pro vyzkumné ucely, jsou
vysoce specifickd, nicméné maji nizkou senzitivitu.

Ke stanoveni diagndzy pravdépodobné vasku-
larni demence dle kritérii NINDS-AIREN musi byt
spinény tfi zakladni podminky. Musi byt pfitomna
demence (zde definovéna jako pokles pamétovych
advou €ivice dalSich kognitivnich schopnosti). Musi-
me prokazat existenci cévniho onemocnéni mozku,
daného Klinicky pfitomnosti loZiskového néalezu
a potvrzené zobrazovacimi metodami (viceCetné
teritoriaIni infarkty nebo hemoragie, strategicky loka-
lizovany ojedinély infarkt, extenzivni postizeni bilé
hmoty, Cetné lakunarni infarkty v bazélnich gangliich
a bilé hmoté). Nakonec je nutné prokazat vzajemnou
kauzalni souvislost dvou vySe uvedenych skute¢-
nosti (napf. pocatek kognitivniho deficitu v pribéhu
3 mésicl po rozpoznané mozkové pfihodé, nahla

4/2006 NEUROLOGIA PRE PRAX / www.solen.eu

HLAVNA TEMA

deteriorace kognitivnich funkci nebo stupriovita pro-
grese kognitivniho deficitu pfi progredujicim nélezu
na zobrazovacich vySetfenich). Definitivni (jista)
diagnoza vaskularni demence je stanovena, jest-
lize jsou spInéna kritéria pro pravdépodobnou vas-
kuldrni demenci a existuje histopatologicky diikaz
cévniho onemocnéni mozku (z biopsie nebo pitvy)
a je vylou€ena jina pfic¢ina demence. Diagndza je
naopak zpochybnéna pfi asném vyskytu a progre-
sivnim zhorSovani pamétového deficitu, ale i dalSich
kognitivnich schopnosti pfi absenci odpovidajicich
1ézi na CT & MR (17).

Pfi tvorbé diagnostickych kritérii se plvodné
vychazelo z modelu kognitivnich zmén u Alzheime-
rovy nemoci s dominantnim poskozenim hippokam-
pu a tedy paméti. Cévni onemocnéni v§ak mize vést
k rozsahlym defektdm kognitivnich funkci a pamét
pfitom mlZe zUstat intaktni. Mnozi autofi upozorfiuji
na potfebu vytvofeni novych kritérii. Ma misté jsou
ovSem uvahy, zda viibec Ize vytvofit vSeobecné apli-
kovatelna diagnostickd kritéria u onemocnéni s tak
Sirokym etiopatogenetickym podkladem a pestrym
klinickym obrazem (od izolovaného kognitivniho
deficitu, jakozto topické neurologické jednotky az po
obraz globdini deteriorace). Néktefi proto preferuji
vytvofeni diagnostickych kritérii pro jednotlivé sub-
typy VaD (viz napf. diagnostickd kritéria pro subkor-
tikalni ischemické postizeni navrzena Erkinjunttim)

(5).

Terapie

Vaskulamni  kognitivni  deficit je pfedevsim
v asnych stadiich onemocnénim potencidlné kau-
z&Iné |éCitelnym a terapii mizeme zabranit rozvoji
demence. Zakladem je antiagregacni terapie (aspi-
rin, aspirin v kombinaci s dipyridamolem, ticlopidin,
clopidogrel) nebo antikoagulacni terapie, doplnéna
o0 dislednou terapii vSech vaskuldrnich rizikovych
faktor (statiny, ACE inhibitory atd.).

Recentni studie prokdzaly rovnéz efekt terapie
symptomatické, konkrétné inhibitord cholinesteraz
(donepezil, galantamin, rivastigmin) a antagonisty
NMDA receptor memantinu (3, 6, 12, 14). Zatim
v8ak unds nejsou v této indikaci hrazeny pojistovnou.
Zpomaluji progresi kognitivniho deficitu, pozitivné
pusobi na behavioralni a psychologické symptomy
pfi demenci (deprese, anxieta atd.) a na vykonavani
béznych dennich aktivit. Uginek dalsich Iékd (napf.
hojné podavanych nootropik, extraktd z ginkgo bilo-
ba) nebyl studiemi pfesvédCivé prokdzan, nicméné
ho nelze vyloucit. Nesmime zapomenout ani na lé¢-
bu pfipadné deprese pomoci preparatll ze skupiny
SSRI (antidepresiva lll. generace) (viz dale).

Své misto maji také dietni opatfeni, doporucuje
se strava bohaté na ryby, moiské plody, zeleninu,
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Tabulka 4. Pomocna kritéria k rozliSeni demence a pseudodemence

Pseudodemence

Deprese predchazi kognitivnimu zhorSeni
Pacient neskryva kognitivni deficit

Zfetelnd ménlivost kognitivniho vykonu
Pacient odpovida ,nevim*

Orientace normalni

Novopamét a staropamét jsou stejné Spatné
Zmatenost na sklonku dne zfidka

Bloudéni zfidka

Je reverzibilni

snizeny zéjem Ci potéSeni v riznych ¢innostech
hmotnostni Ubytek

nespavost nebo naopak nadmérna denni spavost
Unava €i ztrata energie

pocit zbytecnosti

nepfiméfené pocity viny

snizend schopnost myslet a soustredit se

Demence

Kognitivni zhorSeni pfedchazi depresi
Pacient skryva kognitivni deficit
Kognitivni vykon je trvale $patny

Pacient dava blizké, ale chybné odpovédi
Orientace zhorSend

Novopamét je horsi nez staropamét
Zmatenost na sklonku dne Casta
Bloudéni casté

80 % pfipadu ireverzibilnich

Tabulka 5. Hlavni pfiznaky deprese dle MKN

zhor$ena nalada po vétsinu dne (subjektivné sdélovana ¢i pozorovana okolim),

vracejici se myslenky na smrt, sebevrazedné myslenky nebo dokonce sebevrazedné pokusy

Tabulka 6. prehled diagnostickych Skal

Subjektivni hodnoceni

Beck Depression Inventory — BDI

Zung Self-Rating Depression Scale — SDS

Objektivni hodnoceni

Hamilton Depression Rating Scale - HAMD

Montgomery-Asberg Depression Rating Scale - MADRS
Geriatric depression scale - GDS

citrusové plody a olivovy olej, dale strava s vysokym
obsahem kyseliny listové, vitamind B, a B,, a antio-
xidantd.

Nedilnou soucasti terapie by mél byt téz kogni-
tivni tréning (zaméfeny individualiné na deficit, kte-
rym dotyCny pacient trpi), popf. psychoterapie, reha-
bilitace a pedovatelska péce.

2. Deprese u pacienti s cévnimi
mozkovymi prihodami

Deprese je nejéastéjsi poruchou nélady u paci-
entl s cévnim onemocnénim mozku. Odhaduije se,
Ze jitrpi az 60 % pacienttl po cévni mozkové pihodé.
Deprese vznikla v navaznosti na mozkovy infarkt je
v anglické literatufe oznaCovana jako ,post-stroke
depression“ (PSD). Riziko vzniku je nejvyssi v prv-
nich 3 mésicich po pfihodé.

Z dal$ich poruch nalady se nejCastéji setkavame
s apatii (25-50 %) a anxietou (25-50 %); vyskytuji se
bud v rdmci deprese nebo izolované.

PSD je v sou€asnosti vénovana velka pozornost,
nebot vyznamné ovliviuje kvalitu Zivota pacientl po
mozkové piihodé. Dochazi k negativnimu ovlivnéni
postoje k rehabilitaci, prodlouzeni doby hospitaliza-
ce, opozdénému navratu do zaméstnani nebo do
bézného Zivota. PSD je navic po uritém Casovém
obdobi nezfidka asociovana s téz8im kognitivnim
deficitem (11).
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Deprese nezfidka sama o sobé vede ke snizeni
kognitivni vykonnosti a mlze byt i za demenci
zaménéna (pseudodemence). UrCité charakte-
ristiky v klinickém obraze i pribéhu onemocnéni
mohou slouZit jako voditko k jejich vzajemnému
odlideni (viz tabulka 4) (18). Potvrzenim sprav-
né diagndzy je pak Uprava kognitivnich funkci pfi
Uspésné terapii deprese.

| pfes tyto vyznamné skute¢nosti zlstéva PSD
Casto nerozpoznéna a nelécena. Odhaduije se, ze
spravné diagnostikovana je asijen u 20 % pacient(
a pouze 10% je adekvatné léCeno. Jednou z pficin
neadekvatni IéCby je kromé nerozpoznani diagnd-
zy také obava z nezadoucich G€inkd I€kU a jejich
interakcf u starsich pacientd. Navic deprese je ¢as-
to chapana pouze jako pfirozena reakce na cévni
pfihodu a nikoliv jako samostatné onemocnéni.

Patogeneze PSD

V zasadé proti sobé stoji dvé koncepce patoge-
neze PSD (1). Psychologicky koncept predpokla-
da, ze deprese vznika jako reakce na vlastni one-
mocnéni, které je spojeno nezfidka s invalidizaci.
Pro tuto koncepci hovofi i fakt, ze obdobné se depre-
se vyskytuji napf. u kardiovaskularnich a nadoro-
vych onemocnéni. Organicky koncept zd(razriuje
efekt postizeni mozkovych struktur a ovlivnéni nej-
riznéjSich neurotransmiterli (zejména serotoninu

a katecholamin(i). Tomu nasvédéuje skutecnost, Ze
nebyla zjisténa jasna souvislost mezi tizi neurologic-
kého deficitu a pfitomnosti deprese a dale, ze depre-
se se Castéji vyskytuje u pacientd s klinicky némymi
ischemickymi lézemi (detekované pomoci CT nebo
MR) neZ u pacienttl bez téchto lézi (8). Organicky
koncept zduraziuje vyznam postizeni urcitych ana-
tomickych struktur. Bylo provedeno nékolik studii se
snahou korelovat lokalizaci léze se vznikem deprese.
hemisféry, zejména v prefrontéini oblasti, jini autofi
existenci klinicko-topografické korelace popiraji.

Nezbyva nezZ konstatovat, ze otazka patogeneze
neni v soucasné dobé uspokojivé vyfeSena. Nelze
vylouCit, ze PSD je ve skuteCnosti spie syndrom
— u Casti pacient( je pficina organicka, u nékterych
reaktivni a u ostatnich se oba faktory kombinuiji. Kla-
sifikace MKN 10 hovofi pouze o depresivni epizodé
(lehké, stfedné tézké a tézké s nebo bez psychotic-
kych pfiznakd).

Klinicka diagnostika

Variabilita v uddvané incidenci PSD (20-70 %)
je dana fadou faktor(i. Je ovlivnéna vybérem paci-
entd, latenci, s jakou je diagnéza od vzniku CMP
stanovena a pouzitim r(iznych diagnostickych krite-
rii. U pacientl po mozkové pfihodé mize byt dia-
gnostika deprese navic komplikovéana neurologic-
kym deficitem, a to pfedevSim fatickou poruchou.
Vyfazeni téchto pacientl z fady studii samoziejmé
limituje hodnoceni statistickych dat tykajicich se
prevalence PSD.

Hlavni pfiznaky deprese dle klasifikace MKN
10 jsou shrnuty v tabulce. Podminkou je, Ze tyto pfi-
znaky nejsou dlsledkem pfimého plsobeni néjaké
latky (Iéky, drogy) nebo medicinského stavu (napf.
hypofunkce §titné Zlazy) a nelze je ani pfipisovat
zérmutku (napf. ze ztraty blizké osoby apod.).

Zakladem diagnostiky je strukturovany rozhovor
(vEetné objektivni anamnézy od pfibuznych) s vyuzi-
tim Skal, které umoziuji kvantitativni hodnoceni
deprese a sledovani pribéhu onemocnéni v Case.
Pokud neni mozné depresi ani po vySetfeni psycho-
logem jednoznaéné potvrdit nebo vyvratit, je vzdy
indikovan terapeuticky pokus s antidepresivy.

Terapie

Vysledky studii (19) naznacuji, ze u mensi ¢asti
pacientli s PSD dochézi ke spontanni remisi, i kdyz
nejsou léCeni (toto plati pfedevsim pro deprese vznik-
|é v prvnich 6 tydnech po cévni pfihodé). U ostatnich
mUZze véasné a ucinné terapeutické ovlivnéni PSD
vyznamnym zplisobem pozitivné ovlivnit pribéh
rekonvalescence.

Podavani tricyklického antidepresiva nortripty-
linu a trazodonu (antidepresivum IIl. generace sku-
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piny SARI - serotonin antagonist reuptake inhibitor)
bylo zatizeno fadou nezadoucich G¢inka.

Studie s tetracyklickym antidepresivem mian-
serinem nezjistila rozdil v prevalenci deprese v
aktivné 1éené a placebové skupiné, 1é¢ba rovnéz
neméla vliv na vysledny neurologicky stav pacien-
ta.

Ve studii se selektivnim inhibitorem zpétného
vychytévani serotoninu (SSRI) citalopramem
v ddvce 10-40mg/den do$lo v aktivné lé¢ené sku-
piné k dvojnasobnému poklesu skére Hamiltonovy
Skaly oproti placebu (2). Obdobny pozitivni efekt byl
zjistén i u fluoxetinu (SSRI) v davce 20 mg (20).

Od roku 2001 probiha studie PreDIS (Preven-
tion of Depression after Ischemic Stroke), kterd ma
za Ukol zjistit efektivitu Casné aplikace sertralinu
(SSRI) v prevenci PSD. Do studie budou zafazeni
pacienti do 3 dnll od vzniku mozkového infarktu,
srovnavan bude Ucinek sertralinu proti placebu po
dobu 6 mésicu.

Z dalSich terapeutickych moznosti jsou to
elektrokonvulzivni terapie (ECT) a repetitivni
transkranidlni magnetickd stimulace (rTMS).
Literarni Udaje o pouziti téchto metod v terapii PSD
jsou vSak zatim velmi chudé. ZkouSeny jsou pfede-
v8im u refrakternich, farmakorezistentnich depresi;
nejednd se o terapii prvni volby. Ze studie z r. 1986
vyplyva, ze ECT by mohla byt bezpeénou a ucinnou
léCbou (13). Ve studii publikované v roce 2004 byl
pomoci FTMS stimulovan prefrontéini kortex vlevo.
Ve srovnani s placebem doslo k redukci depresiv-
ni symptomatologie (10). RTMS byla zkousena téz
u pacientli s vaskularnim kognitivnim deficitem
k ovlivnéni kognitivnich funkci (16).

Zékladem terapie PSD jsou tedy preparaty ze
skupiny SSRI. Na trovni neurond CNS inhibuiji zpét-
né vychytavani serotoninu do nervovych zakonceni
a tim zvySuji v synaptické Stérbiné mnozstvi sero-
toninu, ktery plsobi na postsynaptické receptory.
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Nevykazuiji zadnou nebo jen velmi malou afinitu viéi
cholinergnim, histaminergnim a riznym adrenerg-
nim a dopaminergnim receptordm. Antidepresivni
ucinek je mozno ocekavat teprve po 10-20dennim
podavani. Nejcastéji podavame fluoxetin, citalopram

HLAVNA TEMA

na lécbu, je mozné zvazit zvySeni davky. Antidepre-
sivni léCba by méla trvat nejméné 6 mésica.

Nedilnou soucésti Ié¢by PSD je kromé farma-
koterapie také psychoterapie a ¢asnd a intenzivni
rehabilitace.

a sertralin, obvykla davka pro dospélé a starsi paci-
enty je 20-60mg denné (u sertralinu 50-200 mg),
pocatecni doporucena davka 20 mg denné (u sertra-
linu 50 mg). Pokud po 3 tydnech pacient neodpovida
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