Prevence kardiovaskularnich komplikaci
paroxetinem u osob
s ischemickou chorobou srdec¢ni
a s depresivni nebo uzkostnou poruchou.
Projekt PrevenPar

Milan Vrana

Praha, Ceskda republilka

Vrana M (Praha, Ceska republika). Prevence kardiovaskularnich komplikaci paroxetinem u osob s ischemickou cho-
robou srdeé¢ni a s depresivni nebo tizkostnou poruchou. Projekt PrevenPar. Cor Vasa 2007;49(4):147-151.

Vysledky klinickych studii potvrdily, Ze depresivni nebo tizkostna porucha je dalsim rizikovym faktorem kardiovaskularnich
onemocnéni. Jednou z pri¢in rizikovosti je zvy$ena zpétna resorpce serotoninu serotoninovym transportérem. Ta rusi nejen
prenos podrazdéni v mozku, soucasné i aktivuje trombocyty, a tim zvySuje pravdépodobnost trombogeneze pfi ischemické
chorobé srdec¢ni. O vysi rizika rozhoduje také polymorfismus genu serotoninového transportéru (5-HTTLPR) v jeho promo-
torové casti (SLC6A4). Pritomnost kratké alely (S) kardiovaskularni riziko sniZuje, alely dlouhé (L) naopak zvySuje. Paro-
xetin ma ze vSech dosud znamych antidepresiv typu SSRI (Selective Serotonin Reuptake Inhibitors) nejvétsi afinitu k sero-
toninovému transportéru. Inhibice transportéru paroxetinem by proto mohla kompenzovat vliv genového polymorfismu
a sniZit nejen stupen depresivni nebo tizkostné poruchy, ale také kardiovaskularni riziko.

V soucasné dobé ovéfujeme nasi pracovni hypotézu v nové organizovaném projektu ,PrevenPar”. Jsou do n€ho zafazeni
pacienti s ischemickou chorobou srde¢ni a s pozitivnim nalezem depresivni, tizkostné nebo depresivni nebo izkostné poru-
chy. Pacienti budou lé¢eni lege artis kardiologicky a soucasné psychiatricky paroxetinem. Primarnim vystupem projektu
PrevenPar je tispéSnost 1é¢by depresivni nebo tizkostné poruchy paroxetinem. Sekundarnim vystupem je korelace Gspés-
nosti/neuspésnosti 1é¢by kardiologické s tispéSnosti/netispésnosti 1écby psychiatrické. Projekt PrevenPar byl jiZ zahajen
a ucastni se ho prakticti 1ékafi, kardiologové a psychiatri. Pfiznivy vysledek projektu by mél dat navod, jak eliminovat vliv
depresivni nebo tizkostné poruchy — nové objeveného kardiovaskularniho rizikového faktoru.
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Vrana M (Prague, Czech Republic). Prevention of cardiovascular complications with paroxetine in individuals with
coronary heart disease and depressive/anxiety disorder. The PrevenPar project. Cor Vasa 2007;49(4):147-151.

Results of clinical trials have confirmed that depressive/anxiety disorder as another cardiovascular risk factor. The risk
is due to enhanced serotonin reuptake by the serotonin transporter. The reuptake not only blocks signal transmission
within the brain, it also activates thrombocytes thereby raising the likelihood of thrombogenesis in the presence of coronary
heart disease. Another factor affecting the degree of risk is the polymorphism of the serotonin transporter gene (5-HTTLPR)
in its promoter segment (SLC6A4). The presence of a short allele (S) decreases the cardiovascular risk conversely increased
by the presence of a long allele (L). Of all the currently known selective serotonin reuptake inhibitor (SSRI)-type anti-
depressants, paroxetine shows the highest affinity for the serotonin transporter. Transporter inhibition by paroxetine could
thus make up for the effect of the gene polymorphism thereby reducing not only the degree of the depressive/anxiety disorder
but, also, cardiovascular risk.

Our working hypothesis is currently being tested in a newly developed project called “PrevenPar”. Eligible for inclusion are
patients with coronary heart disease and a positive finding of a depressive, anxiety or depressive/anxiety disorder. Patients
are to receive parallel state-of-the-art treatment by a cardiologist and by a psychiatrist with paroxetine. The primary goal of
the PrevenPar project is to determine the success rate of treatment of the depressive/anxiety disorder with paroxetine.
A secondary goal is to correlate the success/failure rates of cardiac treatment with the success/failure rates of psychiatric
treatment. The PrevenPar project has been launched and involves general practitioners, cardiologists, and psychiatrists.
If successful, the project should provide guidance to eliminate the impact of the depressive/anxiety disorder, a newly
identified cardiovascular risk factor.
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Psychiatrické a psychosocidlni rizikové faktory zvy-
Suji cetnost zavaznych kardiovaskularnich prihod pfi
klinicky zjevné nebo i asymptomatické ischemické
chorobé srde¢ni (ICHS). Vysledky dvou velkych popu-
la¢nich studii ukazaly, Ze depresivni porucha zvysi
vyznamné vyskyt ICHS u ptivodné zdravych osob
(odds ratio — 1,64) a soucasné ¢etnost nahlé srdec¢ni
smrti mimo nemocnici (odds ratio — 1,77).(4? O péti-
letém ,osudu“ pacienta po infarktu myokardu roz-
hoduje stupen deprese, diagnostikované casné po
hospitalizaci. Pri lehké depresi dojde k nefatalnimu
reinfarktu v 17 % pripada (HR = 1,4), pri tézké depre-
si v 34 % pripada (HR = 2,36).©® Také vysledky dalsi
studie potvrzuji, Ze deprese je stale nezavislym uka-
zatelem kardiologické prognézy po infarktu myokar-
du, i kdyZ jeji vliv je mensi neZ je uvadén ve starSich
studiich (HR = 1,84). Autori této studie proto oceka-
vaji, Ze zlepSenim kardiologické a psychiatrické péce
o nemocné se zmensi vliv deprese na jejich kardio-
logickou prognézu.® Je zajimavé, Ze negativni vliv
deprese na prognézu pacientt1 se projevil i pfi moder-
ni 1é¢bé po infarktu myokardu. Nemocni se stfedné
tézkou az tézkou depresi maji po revaskulariza¢nim
vykonu (coronary artery bypass graft - CABG) vyssi
mortalitu neZ nemocni bez projevii deprese (HR =
2,4). Rizikovym faktorem neni jen deprese, ale
i tizkostna porucha (tizkost, anxieta). Uzkost po pro-
délaném infarktu myokardu je podle nékterych praci
komplikaci (HR = 3,01) nez deprese (HR = 2,32).©
Souhrnnou predstavu o vlivu deprese na kardiologic-
kou prognézu podava rozsahla metaanalyza zahrnuji-
ci 21 etiologickych studii a 43 prognostickych studii.
Vysledek metaanalyzy potvrdil skute¢nost, Ze deprese
je dalsim rizikovym faktorem kardiovaskularnich one-
mocnéni.” Také ve spoleénych doporucenich ¢eskych
odbornych spole¢nosti ,Prevence kardiovaskularnich
onemocnéni v dospélém véku“ se noveé uvadi mezi kar-
diovaskularnimi rizikovymi faktory i ,rizikové faktory
behavioralni“. Jde jmenovité o ,negativni emoce, de-
presi, zlost a hostilitu®, priznaky, které ,dokaze 1ékar
zjistit pomoci jednoduchého souboru otazek“.®

Co je pricinou zvySeného rizika
kardiovaskularnich komplikaci pfi komorbidité
depresivni nebo tzkostné poruchy
a kardiovaskuskularniho onemocnéni?

Pfi depresivni nebo tizkostné poruse nebo psychic-
kém stresu se zvySuje riziko kardiovaskularnich pri-
hod ¢tyfmi patogenetickymi mechanismy:

1. Aktivuje se osa hypotalamo-pituitarné — adrendlni
(HPA) a imunitni systém. Stoupa koncentrace kortiso-
lu a ukazatelul zanétu v krvi (interleukin IL-1 a IL-6).
ZvySuje se riziko zanétu cévni stény, a tim i tvorby
trombu.©-11

2. Meni se rovnovdha neurovegetativni alktivace
srdce ve prospéch prevahy sympatiku a renin-angio-
tenzin-aldosteronového systému. V krvi je vySsi
koncentrace noradrenalinu, stoupa klidova srdeéni
frekvence a klesa variabilita intervali R-R elektrokar-
diogramu. Mortalita pacienti po prodélaném infark-
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tu myokardu se zvySuje v dusledku neurovegetativni
nerovnovahy.!12:13

3. Zvysi se zpétnd resorpce serotoninu serotonino-
vym transportérem. Serotoninovy transportér je ulo-
Zzen v membrané krevnich elementta (trombocyty,
lymfocyty, leukocyty) a na membranach synapsi moz-
kovych neuront. Jeho ulohou je prenos serotoninu
z okoli do nitra burnky. Pfi zvySené aktivité serotoni-
nového transportéru se trombocyt preplni serotoni-
nem a dojde k jeho ,aktivaci®. Aktivované trombo-
cyty navazi na sebe nejprve kolagen a trombin. Potom
se shlukuji (agreguji) na mistech s poSkozenym po-
vrchem tepny a secernuji interleukiny, intracelularni
adhezivni molekuly (sICAM) a betatromboglobulin.
Proto pri zvySené aktivité serotoninového transporté-
ru vyznamné stoupa riziko tvorby trombti na atero-
sklerotickych platech.!4.19

4. Uplatriuje se polymorfismus genu serotoninového
transportéru (5-HTTLPR) v jeho promotorové casti
(SLC6A4). Existuji dvé varianty (alely) promotorové
¢asti genu. Alela kratka ,, S* (short) a dlouha ,L “ (long).
Alely se od sebe 1isi nejen délkou ,raménka®, ale pre-
devSim funkéné. Serotoninovy transportér 5-HTT
s alelou L resorbuje zpétné dvojndsobek serotoninu
neZ transportér s alelou S. Podle pritomnosti alel
v genu 5-HTTLPR se béZna populace rozd€li na osoby
s genotypem homozygotnim ,SS* nebo ,LL* a na
osoby heterozygotni s genotypem ,SL*. Vliv genotypti
SS, LL a SL k vysi kardiovaskularniho rizika potvrdi-
ly tri klinické studie. Vysledky prvni mensi klinické
studie prokazaly, Ze osoby starsi nez 60 let maji, ve
srovnani s vékovou kategorii do 55 let véku, vyssi
vyskyt genotypu SS a soucéasné nizsi riziko prvniho
infarktu myokardu. Autofi vysvétlili rozdil tim, zZe
osoby s genotypem SS maji serotoninovy transportér,
ktery resorbuje zpétné méné serotoninu, a tim brani
aktivaci trombocytti. Vznikla predstava, Ze alela S ma
kardioprotektivni u¢inky.'® Nasledovala velka klinic-
ka studie ECTIM (Etude Cas-Témoins de I' Infarctus
du Myocarde), zahrnujici 670 pacientti po prodéla-
ném infarktu myokardu, vybranych podle kategorie I
studie MONICA a 688 osob kontrolnich. U€astnici
studie byli geneticky vySetreni. Ukazalo se, Ze osoby
po prodé€laném infarktu myokardu maji ve vySSim
procentu piipadd (35 %) genotyp LL neZ osoby ve
skupiné kontrolni (28 %). Odds ratio pro vyskyt
infarktu myokardu u genotypu LL ve srovnani s kom-
binovanym genotypem LS a SS bylo 1,4 (p = 0,0047).
Autori dospéli k zavéru, Ze genotyp LL serotoninové-
ho transportéru je spojen s vy$8im rizikem infarktu
myokardu.!!” Novy pohled pfinesla japonska studie
OACIS (Osaka Acute Coronary Insuficience Study),
zahrnujici 2 509 geneticky typizovanych osob po pro-
délaném infarktu myokardu. Pacienti byli sledovani
kardiologicky a soucasn€ se u nich hodnotily pri-
znaky deprese podle Zugovy sebehodnotici stupnice.
Vysledek studie byl ovlivnén skute¢nosti, Ze 97 %
pacienttt bylo lé¢eno antiagregancii a vliv genotypu
LL na aktivaci trombocytt1 byl proto potlac¢en. Proje-
vilo se to tim, Ze k novym kardiovaskularnim priho-
dam doslo u genotypu SS v 31 % pripadii a u geno-
typu LL ve 22 % pripadu. Autori vysvétluji vysledek
tim, Ze u genotypu SS stoupa riziko dalSich kardio-
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vaskularnich komplikaci vlivem vlastnich depresiv-
nich symptomti per se. Skutecnost, Ze genotyp SS
zvySuje riziko kardiovaskularnich komplikaci, na-
vzdory sniZené reabsorpci serotoninu, se povazuje za
,paradox”, ktery zatim zustava nevysvétlen.!'® Nic-
méné skutecnost, Ze alela S je spojena s vySSim
deprese®” naznacuje, Ze alela S zasahuje do kardio-
vaskularnich komplikaci jinym mechanismem neZ
alela L, snad zasahem do neurovegetativni regulace
krevniho obé&hu (vySe uvedené body 1 a 2).

Shrnuti

Uvedené vysledky ukazuji na mimoradnou duleZi-
tost genetického vySetfeni nemocnych zarazovanych
do klinickych studii. Pokud jde o sou¢asnou klinickou
praxi, musime u osob s vy$8im kardiovaskularnim
rizikem blokovat vhodnou, kardiologicky orientova-
nou farmakoterapii vliv geneticky podminénych pato-
gennich mechanismt (trombogeneze, polymorfismus
adrenergnich receptorti f1 a B2 a dalsich). Soucas-
né musime tlumit antidepresivy priznaky deprese
jiz pfi nizkych hodnotach (skére stanoveného podle
Zungovy sebehodnotici stupnice ZSDS a ZSAS /Zung
Self-rating Depression/Anxiety Scale) a zabranit, aby
tézka depresivni porucha zvySovala kardiovaskularni
riziko. Tyto zasady chceme uplatnit prakticky v pro-
jektu PrevenPar.

Lécba depresivné/izkostné poruchy inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu

Specifickymi inhibitory serotoninového transporté-
ru jsou antidepresiva SSRI (Selective Serotonin Re-
uptake Inhibitors). Inhibici serotoninového transpor-
téru zvySuji koncentraci serotoninu ve St€rbinach
mozkovych synapsi, zrychluji prenos podrazdéni
v mozku, a tim 1é¢i priznaky depresivni nebo tzkost-
né poruchy. Antidepresiva SSRI inhibuji serotonino-
vé transportéry krevnich elementt, brani jejich akti-
vaci a tim i rozvoji imunitnich reakci. Antidepresiva
SSRI inhibuji zvySenou aktivitu osy HPA a normali-
zuji neurovegetativni aktivaci srdce. Zdalo by se, Ze
antidepresiva SSRI, dik svému komplexnimu u¢in-
ku, potla¢i vyznamnym zptsobem riziko zvySenych
kardiovaskularnich komplikaci pri depresivni nebo
uzkostné poruse. Vysledky velkych klinickych studii
ale nejsou zdaleka tak jednoznacné, jak by se dalo
soudit z analyzy etiopatogenetickych mechanismu
depresivni nebo tizkostné poruchy.

Vysledky klinickych studii 1écby
deprese-tuzkosti pfi zvySeném riziku tézkych
kardiovaskularnich komplikaci

V soucasné dobé jsou k dispozici vysledky dvou
velkych klinickych studii. Ve studii SADHART sniZilo
antidepresivum sertralin nemocnym po prodélaném
infarktu myokardu s depresi jen nevyznamné pocet
zavaznych kardiovaskularnich komplikaci.?! Do stu-
die ENRICHD byli zarazeni pacienti po prodélaném
infarktu myokardu s depresi, ktefi byli rozdéleni do
tfi skupin podle zptisobu 1é¢by.?? Po 29 mésicich
1é¢by bylo, ve srovnani se skupinou s antidepresivy
nelécenou (HR = 1,0), riziko tmrti a reinfarktu myo-
kardu nejmensi ve skupiné lécené antidepresivy
SSRI (HR = 0,57). Vétsi riziko timrti a reinfarktu bylo
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u skupiny 1é¢ené jinymi typy antidepresiv (HR = 0,72).
Rozdil mezi skupinami sice nedosahl statistické vy-
znamnosti, ale trend poklesu komplikaci ve prospéch
antidepresiv SSRI byl patrny. Podle vlastniho hodno-
ceni autort1 ,mohou antidepresiva SSRI snizit u depre-
sivnich pacientt s akutnim infarktem myokardu kar-
diovaskularni morbiditu a mortalitu®“. Lécba deprese,
zaméfend na schopnost antidepresiv vazat se na
serotoninovy transportér, byla predmétem treti stu-
die, do které byli zarazeni pacienti s vysokym kardio-
vaskularnim rizikem.? Jeji vysledky se staly podné-
tem k projektu PreventPar.

PROJEKT PrevenPar

Zaklad projektu

Na rozdil od dvou citovanych studii jsme se roz-
hodli ovérit projektem PrevenPar ti¢inek antidepre-
siva SSRI v béZné klinické praxi. Projekt si klade za
cil hodnotit ti¢inek paroxetinu u osob s vysokym rizi-
kem s komorbiditou kardiovaskularniho onemocnéni
a depresivnimi nebo tizkostnymi poruchami. Pro¢ byla
pro projekt PrevenPar vybrana k 1écbé depresivnich
nebo tzkostnych poruch monoterapie paroxetinem?

Paroxetin je 1ékem ,,prvni volby" nejen pro terapii de-
prese, ale je navic indikovan také k 1é¢bé uzkostnych
poruch, které pripadaji v tivahu u pacienttt s ICHS.
Jde o lé¢bu generalizovanmé tizkostné poruchy, panic-
ké poruchy a 1é¢bu smiSené depresivni nebo tizkostné
poruchy. Paroxetin tlumi pfi psychickém stresu aikti-
vaci osy HPA®® a u nemocnych s panickou poruchou
sniZuje Cetnost panickych ataki1.?*2% Proto oCekava-
me, Ze paroxetin potlaci stresovou reakci nejen prii
chronické ICHS, ale Ze by také mohl sniZit ¢etnost
panickych atak v nej¢asnéjsi fazi zacinajiciho infarktu
myokardu — pred prichodem lékare.

Dalsim davodem pro volbu paroxetinu byla sku-
tecnost, Ze ma, ve srovnani s jinymi antidepresivy,
nejuétsi schopnost inhibovat serotoninovy transportér,
a tim i aktivaci trombocytil.*® Schopnost antidepresiv
SSRI navazat se na serotoninovy transportér ozna-
¢ujeme jako ,afinitu” latky k transportéru a vyjadiu-
jeme ji hodnotou konstanty Ki v nanomolech. Nizka
hodnota konstanty svéd¢i o vysoké afinité latky k se-
rotoninovému transportéru a jeji vysoké schopnosti
koncentrace antidepresiva v mediu. Paroxetin ma ze
vSech antidepresiv nejvétsi afinitu k serotoninovému
transportéru a byl proto v izotopem znacené formé
zaveden jako etalon pro hodnoceni aktivity seroto-
ninového transportéru. Rozsahla klinicka studie pro-
kazala vliv afinity antidepresiva k serotoninového
transportéru na vznik infarktu myokardu u vysoce
rizikovych osob. Byli do ni zafazeni pacienti se zjev-
nymi i latentnimi pfiznaky ICHS, jeZ trpi depresi.?”
Nejmensi riziko infarktu myokardu bylo pii 1écbé
paroxetinem (odds ratio 0,4, Ki = 0,13), vy$si riziko
bylo u pacienttl 1é¢enych sertralinem (odds ratio 0,6,
Ki = 0,29) a fluoxetinem (odds ratio = 0,7, Ki = 0,81).
Tricyklicka a atypicka antidepreiva naproti tomu rizi-
ko infarktu nesnizZila. Lze proto ocekavat, Ze vysoka
afinita serotoninu k serotoninovému transportéru se
projevi i ve vysledcich projektu PrevenPar.

Paroxetin nezasahuje nepriznivé do rovnovahy sym-
patické/vagové aktivace srdce. Antidepresivum mitiZe
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nejen sniZit, ale naopak i zvys$it pfevahu sympatické
aktivace srdce pri ischemické chorobé srde¢ni, a tim
zvySit Cetnost kardiovaskularnich komplikaci. Proto
byla jesté¢ nedavno lécba antidepresivy u kardio-
vaskularnich chorob kontraindikovana. Plati to pre-
devsim pro antidepresiva nortriptylin a bupropion.©@®
Obé antidepresiva maji vagolyticky ucinek, ktery
se projevuje zvySenim srdec¢ni frekvence a poklesem
variability intervalti R-R elektrokardiogramu. Naopak
paroxetin md znatelny , kardioprotektivni tcinelk*.??
Z komplexniho prehledu neZadoucich uc¢inkt anti-
depresiv u pacientti s komorbiditou srde¢niho one-
mocnéni a deprese vyplyva, Ze bez vedlejsich Gc¢inkt
jsou jen tii antidepresiva SSRI: paroxetin, fluvoxamin
a sertralin. Kontraindikovana jsou antidepresiva tri-
cyklicka a tetracyklicka. Z ,novych“ antidepresiv pak
venlafaxin, mirtazapin a raboxetin.®? Pouziti paroxe-
tinu v projektu PrevenPar je proto z hlediska ui¢in-
nosti a neSkodnosti plné indikovano.

Usporadani projektu PrevenPar

Do projektu PrevenPar je zapojen vétsi pocet prak-
tickych lékar, kardiologti, ale i psychiatrii v celé CR.
Byli do né&j zafazeni pacienti s prokazanou ICHS po
prodélaném infarktu myokardu, pacienti s vysokym
desetiletym rizikem podle systému SCORE a také
pacienti s vyznamné zvySenymi hodnotami rizikovych
faktorti (hypertenze, hyperlipoproteinemie, chronické
selhani srdce, diabetes mellitus). Dalsi podminkou
pro zarazeni pacienta do projektu je pozitivni nalez
deprese nebo tzkosti podle Zungovy sebehodnotici
stupnice ZSDS/ZSAS a také podle dalsich diagnos-
tickych kritérii). Zarazeni pacienti budou 1lé¢eni kar-
diologicky vcetné farmakoterapie podle soucasnych
doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti, mimo
jiné betablokatory, ACE-inhibitory, blokatory kalcio-
vych kandald, diuretiky, statiny, fibraty, nitraty, ASA
a v pripadé potreby antidiabetiky a inzulinem). K 1é¢-
bé psychiatrické bude indikovan paroxetin (napriklad
preparat remood).

Pri zarazeni pacienta do projektu vyplni lékari
vstupni formulaf, zachycujici aktudlni kardiologicky
a psychiatricky stav pacienta a dale celkovy stav pa-
cienta rok pred zarazenim do projektu. Prabéh a vy-
sledky kardiologické 1é¢by a ordinované léky zazna-
menava oSetrujici lékar prubézné. Vysledek 1écby
paroxetinem zhodnoti 1ékaf za jeden mésic, za tri me-
sice, za Sest mésicti a za jeden rok. V pripadé, Ze
dojde ke kardiovaskularni pfihodé s nutnosti hospi-
talizace (infarkt myokardu, angina pectoris, tézké po-
ruchy srde¢niho rytmu a iktus), vyplni oSetfujici 1é-
kafi podrobnou zpravu o kardiovaskularni prihodé.

Cile projektu

Primarnim vystupem je spésnost 1écby depresiv-
ni nebo tzkostné poruchy paroxetinem. U pacientti
s vysokym kardiovaskularnim rizikem ptijde o po-
kles hodnoty priznakti skére a uizkosti odec¢teného
z vysledku vySetfeni podle sebehodnoticich stupnic
ZSDS/ZSAS, zlepSeni globalniho klinického dojmu
GCI (Global Clinical Impression) a také o hodnoceni
poklesu ¢etnosti relapsti a remisi deprese-tizkosti.

Sekundarnim vystupem je uspéSnost/neuspés-
nost 1é¢by kardiologické a jeji korelace s tispé&snos-
ti/netispésnosti 1écby psychiatrické.
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Tretim vystupem je ¢etnost a charakter zavaznych
kardiovaskularnich komplikaci, ke kterym doSlo
v pribéhu 1é¢by s prihlédnutim k vysledktim podle
sekundarniho vystupu.

Postup hodnoceni vysledku

Hodnoceni vysledkt a jejich kone¢né zpracovani
probéhne v koordinaénim centru projektu, do které-
ho jiZ poslali oSetrujici 1ékafi vyplnéné dotazniky.
V soucasné dobé& (Gnor 2007) jiz probiha tridéni
a hodnoceni vstupnich dotaznikti. Pri kone¢ném hod-
noceni budou pacienti rozdéleni do dvou skupin na
pacienty tispésné lécené kardiologicky a psychiatric-
ky a na pacienty s netispésnou lé¢bou kardiologickou
nebo psychiatrickou. U kazdé z téchto skupin sta-
novime riziko tézké kardiovaskularni komplikace
a porovname je s rizikem v celém souboru nemoc-
nych. U kardiovaskularnich komplikaci, vedoucich
k hospitalizaci, vyhodnotime individudlné celkovy pru-
béh 1écby pacienta po jeho zarazeni do projektu a stav
bezprostredné pred komplikaci.

ZAVER

Pri planovani projektu PrevenPar jsme vychazeli
z predpokladu, Ze nelze hodnotit lé¢ebny uspéch
antidepresiva jen podle poklesu cetnosti zavaznych
kardiovaskularnich komplikaci, bez podrobné zna-
losti tispésnosti-netspésnosti farmakoterapie kardio-
logické. Projekt PrevenPar proto bude ve finale dvou-
letou sondou do komplexni 1écby pacientti s vysokym
kardiovaskularnim rizikem a s depresivni nebo
uzkostnou poruchou. Ziskdme prehled o stavu pa-
cienttl zarazenych do studie, o ispéSnosti/neuspés-
nosti 1é¢by kardiologické nebo psychiatrické a jejich
vzajemné interakci. Cennym poznatkem bude také
prehled pouzité farmakoterapie kardiologické a jeji
vztah k monoterapii paroxetinem. Kone¢nym vysled-
kem projektu PrevenPar by mél byt dukaz, Ze ke sni-
Zeni zavaznych kardiovaskularnich komplikaci s nut-
nosti hospitalizace vede optimalni 1é¢ba kardiologicka,
doporucena Ceskou kardiologickou spole¢nosti a do-
plnénd o lécbu ucéinnym a neskodnym antidepre-
sivem.®Y Nazor obdobny nasemu, ,Ze zlepSeni vseo-
becné péce o pacienta po infarktu myokardu, spolu
s lepsi diagnostikou a léébou deprese, mohou snizit
vliv deprese jako rizikového faktoru na prognézu pa-
cientr”, byl nedavno publikovan v zahrani¢ni literatu-
fe.® Projekt PrevenPar by mél tento predpoklad potvr-
dit a doplnit o nové zkuSenosti z terénni praxe.

Podélcovani: Koordinatori projektu PrevenPar dé-
kuji garantu psychiatrické ¢asti projektu MUDr. Rad-
kinu Honzakovi, CSc., za jeji pfipravu. Dale dékuji
vSem lékartim zapojenym do projektu za peclivé sle-
dovani zarazenych pacientt, které je zakladnim pred-
pokladem tuspéchu projektu. Autofi projektu v ne-
posledni radé dékuji spolecnosti Richter Gedeon za
organizacni zabezpeceni projektu.
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