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Depresivni nebo tizkostna porucha (deprese/tzkost) zvySuje pri ischemické chorobé srde¢ni (ICHS) trombogenezi, aterogenezi
a arytmogenezi. Eliminace deprese/tizkosti jako rizikového faktoru se proto stala novym cilem antidepresivni 1é¢by pri
ICHS. Patogeneticky zamérené laboratorni a klinické studie prokazaly, Ze antidepresiva inhibujici zpétnou resorpci seroto-
ninu (selective serotonin reuptake inhibitors [SSRI]) — paroxetin a sertralin — sniZuji po prodé€laném infarktu myokardu
a pri stabilizovani ICHS riziko trombogeneze, aterogeneze a arytmogeneze. Lécba antidepresivem (paroxetin, sertralin,
fluoxetin) snizila také kardiovaskularni morbiditu a mortalitu ve dvou klinickych studiich, do kterych byli zafazeni pacien-
ti po prodélaném infarktu myokardu. Nizozemska studie MIND-IT, orientovand na pacienty po prodélaném infarktu myo-
kardu lécené mirtazapinem, a ¢eska studie PrevenPar zahrnujici neselektované pacienty s ICHS lé¢ené v ordinacich
praktickych lékaiti paroxetinem, shodné prokazaly, Ze u téch nemocnych, u nichZ pretrvavaji po Sesti mésicich priznaky
tézké a stfedné tézké deprese (non-respondefi) dochazi v dal§im priibéhu sledovani ke zvySené cetnosti zavaznych kardio-
vaskularnich komplikaci. Riziko komplikaci klesa s tistupem psychiatrickych priznakti. Ve studii PrevenPar eliminovala do
jednoho roku lécba paroxetinem u pacientti pfiznaky t€Zké a stredné téZké deprese a zlepsila kvalitu jejich Zivota.
Kli¢ova slova: Ischemicka choroba srde¢ni — Depresivni nebo tzkostna porucha — Uspésnost/neuspésnost 1écby anti-
depresivy — Pozdni kardiovaskularni komplikace — Studie MIND-IT — Projekt PrevenPar

Vrana M, Honzéak R* (*Chair of Psychiatry, Postgraduate Medical School, Prague, Czech Republic). Management of depres-
sion or anxiety disorder in coronary heart disease. Cor Vasa 2008;50(7-8):338-342.

Depression or anxiety disorder (depression/anxiety) in coronary heart disease (CHD) promotes thrombogenesis, atherogenesis,
and arrhythmogenesis. Elimination of depression/anxiety as a risk factor has therefore become a new target of antidepres-
sant therapy in CHD. Pathogenesis-oriented laboratory and clinical trials have shown that the use of selective serotonin
reuptake inhibitors (SSRI) paroxetine and sertraline after a previous myocardial infarction and upon CHD compensation
reduces the risk for thrombogenesis, atherogenesis, and arrhythmogenesis. Treatment with an antidepressant (paroxetin,
sertraline, fluoxetine) likewise reduced cardiovascular morbidity and mortality in two clinical trials including myocardial
infarction survivors. The Dutch MIND-IT trial focusing on patients after a myocardial infarction treated with mirtazapine,
and the Czech PrevenPar trial enrolling unselected CHD patients, treated by general practitioners with paroxetine, have
consistently shown that patients with symptoms of severe and moderate depression persisting at 6 months (non-respond-
ers) show an increased incidence of serious cardiovascular complications during follow-up. The risk of complications declines
as psychiatric symptoms resolve. In the PrevenPar trial, treatment with paroxetine eliminated symptoms of severe and
moderate depression and improved the quality of life of patients within a year.
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uvop

Suji deprese a tizkost timérné tiZi klinickych priznakt
— riziko kardiovaskularni mortality, srdec¢ni zastavy,

Depresivni a izkostna porucha zvySuje kardiovasku-
larni riziko pfi ischemické chorobé srdec¢ni (ICHS).
Autori rozsahlé metaanalyzy, jez zahrnuje vysledky
64 Kklinickych studii, dospéli k zavéru, Ze depresivni
porucha (deprese) je dalsim kardiovaskuldrnim rizilko-
vym faktorem."Y Po roce 2005 byly publikovany dalsi
studie, které potvrzuji zavér citované metaanalyzy
a soucasné& upresnuji rizikovost depresivni a tizkost-
né poruchy (deprese/tizkost) pii stabilizované ICHS
a pri infarktu myokardu. Pii stabilizované ICHS zvy-
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nefatalniho infarktu myokardu a Zivot ohroZujicich
arytmii. Pfi sou¢asnych priznacich deprese a tizkosti
riziko komplikaci stoupa.®® Po akutnim infarktu
myokardu zvySuje deprese/tizkost béhem hospitali-
zace a Casné po propusténi z nemocnic¢ni 1é¢by riziko
kardiovaskularnich komplikaci v Sestém a dvanactém
mésici. Jak ¢asny, tak pozdni nastup deprese/uzkos-
ti do péti let po koronarni prihodé€ zvySuje dlouhodo-
bou kardiovaskuldrni mortalitu. Podle vysledkut
citovanych studii by mél byt pacient po prodélaném

Cor Vasa 2008;50(9):338-342



infarktu prabézné sledovan psychiatricky.*® Dukazy,
Ze deprese/uzkost je kardiovaskularnim rizikovym
faktorem, jsou presvéd¢ivé a neopominutelné. Chybi
ale jasna odpovéd na otazku, zda a do jaké miry mtiZe
1écba deprese/tizkosti antidepresivem pii ICHS sniZit
kardiovaskularni riziko.

Depresivni a tizkostna porucha zasahuji pomérné
hluboko do neurohumoralnich mechanism, které
rozhoduji o vy$i kardiovaskularniho rizika. Pfi naru-
Seni vazby mezi mozkovou kurou a podkorovymi
strukturami se aktivuje osa hypotalamus - hypo-
fyza — nadledvina a v plazmé se zvysi koncentrace
kortisolu.” Kortisol preplni prostfednictvim serotoni-
nového transportéru trombocyty serotoninem, trom-
bocyty se aktivuji, agreguji a secernuji prokoagula¢ni
faktor B-tromboglobulin (f TG) a destickovy faktor 4
(PDF-4). Zvysi se riziko trombogeneze.® Pfi narusené
funkci mozku se aktivuje také sympatoadrenergni
systém. Zvysi se koncentrace katecholamint v plazmé
a noradrenalinu v nervovych zakoncenich v srdci.
Prfevaha sympatické tonizace srdce nad tonizaci
vagovou sniZi variabilitu srde¢ni frekvence a elektric-
kou stabilitu srde¢nich komor. Zvysi se riziko aryt-
mogeneze.® Vysoka koncentrace katecholamint
v plazmé vede k uvoliiovani prozanétlivych cytokint
IL-6 a IL 1 z monocytli. Prozanétlivé cytokiny posko-
di cévni endotel a zvysi riziko aterogeneze.*'V)

Pokud je deprese/tizkost skutetné vyznamnym
rizikovym faktorem ICHS, pak 1é¢ba deprese/uzkosti
vhodnym antidepresivem by meéla potlacit uvedené
patogenetické mechanismy a sniZit kardiovaskularni
riziko.

LECBA DEPRESE/UZKOSTI ANTIDEPRESIVY
PRI ICHS

SniZeni rizika arytmogeneze

Pacienti s ICHS maji sniZenou variabilitu srdeéni
frekvence (VSF) a jeji pokles se zvétSuje pri komorbi-
dité s depresi/tizkosti.(? Klinické studie prokazaly,
Ze sertralin a paroxetin, antidepresiva inhibujici se-
lektivné zpétnou resorpci serotoninu (skupina anti-
depresiv SSRI), normalizuji po prodé€laném akutnim
infarktu myokardu patologicky sniZenou variabilitu
srdec¢ni frekvence (VSF). K normalizaci VSF a ke
sniZeni rizika arytmogeneze dojde za 16 aZ 22 tydnu
po zacatku lécby antidepresivem.®314

SniZeni rizika trombogeneze a aterogeneze
U depresivnich nemocnych s ICHS sniZila Sestitydenni
lé¢ba paroxetinem a nortriptylinem signifikantné

koncentraci B-tromboglobulinu a destickového faktoru
PDF-4 v plazmé&."® U obdobné skupiny pacientt1 zata-
zenych do studie SADHART snizila 1é¢ba sertralinem
koncentraci B-tromboglobulinu a proinflamatorniho
faktoru E - selektinu v plazmé.1® Pfi 1é¢bé sertralinem
doslo u depresivnich pacienti k vétSimu potlaceni
aktivace trombocytt, a tim i trombogeneze neZ po
podani kyseliny acetylsalicylové nebo clopidogrelu.®?”

Prevence zavaznych kardiovaskularnich
komplikaci

V soucasné dobé€ jsou ve svétové literature k dispozi-
ci tfi klinické studie zamérené na prevenci zavaznych
kardiovaskularnich komplikaci pri 1é¢bé antidepresi-
vy. Do studii byli zafazeni pacienti s depresi po pro-
délaném infarktu myokardu. Jejich standardni
kardiologicka 1é¢ba byla doplnéna o 1é¢bu antidepre-
sivem.

Vysledky proni studie ukéazaly, Ze po prod€laném
prvnim infarktu myokardu dojde béhem tii let k vét-
Simu poklesu rizika reinfarktu u skupiny lécené
antidepresivy SSRI paroxetinem, sertralinem fluoxe-
tinem (OR [Odds Ratio] = 0,59, p = 0,02) neZ u sku-
piny, kterd nebyla 1é¢ena antidepresivy. U skupiny
pacientt 1écenych tricyklickymi a atypickymi antide-
presivy se naopak riziko reinfarktu zvysilo (OR = 1,63).
Autofi upozornuji, Ze riziko reinfarktu se sniZilo
nejvice pri 1éc¢bé paroxetinem, ktery je nejsilngjsim
inhibitorem serotoninového transportéru.®®

Druhd studie prindsi ex post analyzu vysledku
studie ENRICHD. Ve skupiné lé¢ené antidepresivy ze
skupiny SSRI (pfevazné sertralin) doslo k reinfarktu
nebo k tmrti v 19,6% pripada (HR [hazard ratio]
0,57). Ve skupiné kontrolni, antidepresivem nelécené,
bylo reinfarktti a tmrti vice - 26% (HR 1,0). Anti-
depresiva .jiné skupiny® neZ SSRI poc¢ty umrti a re-
infarktt ve srovnani s kontrolni skupinou vyznamné-
ji nesniZila (25,5% pripadti, HR 0,72). Autofi studie
dospéli k zavéru, Ze 1écba pacienttl po akutnim infark-
tu myokardu antidepresivem ze skupiny SSRI mtiZe
snizit kardiovaskularni morbiditu a mortalitu.®®

Do treti studie (MIND-IT) zatadili jeji autofi pacien-
ty po prodélaném akutnim infarktu myokardu s po-
infarktovou depresi. Lécbu deprese antidepresivy
zahajovali mirtazapinem nejdfive za tfi mésice po
prob&hlém infarktu myokardu. Béhem lé¢by sledova-
li autori tispéSnost 1é¢by deprese podle tistupu jejich
priznakti. Nemocné, u kterych se za 24 tydnt nesniZilo
skore deprese podle Beckova inventare (BDI) o 50%,
nebo nekleslo na hodnotu 10 a niZ8i, oznacili jako
,hon-respondery“. Non-responderti bylo vice (61 %)

Poznamia

Antidepresiva inhibujici zpétnou resorpci serotoninu — sertralin a paroxetin — prokézala, Ze jimi lze blokovat patogenetické
mechanismy zvySujici riziko arytmogeneze, aterogeneze a trombogeneze pri depresi/tizkosti. Jejich ucinek ale nastupoval
podle citovanych studii azZ po delS§im ¢asovém odstupu od 6 do 16 tydnuti. Zpétnou resorpci serotoninu inhibujici antide-
presiva (Selective Serotonin Reuptake Inhibitors — SSRI) upravuje v prvni fadé sniZeny obsah serotoninu v synaptickych
Stérbinach mozkovych neuronti a zlepSuje prfenos podraZzdéni v mozku. Klinické priznaky deprese/tzkosti jsou podle
.neuroplastické teorie“ spojeny s potlac¢enim obnovy mozkové tkdné (,neurogeneze“) v hippocampu a v prefrontalnim kor-
texu.” Pri¢inou je sniZend produkce mozkového neurotrofniho faktoru BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor). Anti-
depresivum zvysi produkci faktoru BDNF a nastartuje neurogenezi, ktera obnovi poskozené struktury mozku. Postup
obnovy tkané je pomaly a proto pfiznaky deprese/tizkosti ustupuji v dlouhém ¢éasovém horizontu. Teorie ,neuroplasticity”
také vysvétluje, pro¢ trva pri 1écbé antidepresivy istup arytmogeneze, trombogeneze a aterogeneze tydny az mésice. V kli-
nické praxi proto musime pocitat se zasadnim rozdilem v rychlosti ti¢inku antidepresiv a 1ékti pouzivanych v kardiologii
k potlaceni arytmogeneze (betablokatory), trombogeneze (antiagregancia) a aterogeneze (hypolipidemika).
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neZ respondertt (39%). U ,non-respondert“ doslo
k umrti nebo k rehospitalizaci z kardiovaskularnich
pricin ve 25% pripadd, zatimco u ,responderti* jen
v 7,1% pripadta (HR = 4,89). Autori zduraznuji, Ze
nedostatetnd odpovéd na 1é¢bu deprese po Sesti
mésicich od jejiho zahajeni mtiZe byt pozdé&ji spojena
se zvySenym vyskytem kardiovaskularnich pfihod.®”

Vysledky prvnich dvou studii naznacily, Ze antide-
presiva ze skupiny SSRI mohou sniZit u nemocnych
po prodélaném infarktu myokardu ¢etnost kardiovas-
kularnich komplikaci. Studie MIND-IT prokazala, Ze
¢etnost kardiovaskularnich komplikaci je niZsi u téch
pacientti, u kterych vymizely po Sestimésic¢ni 1éc¢bé
priznaky stredné téZké a té€Zké deprese.

Nas prispévek - Projekt PrevenPar

Do citovanych klinickych studii byli zafazeni pouze
vybrani pacienti po prodélaném infarktu myokardu.
Z ucasti byli vyfazeni pacienti nevyhovujici zadanym
vstupnim kritériim. V prvnich dvou citovanych stu-
diich nebyly navic uvedeny vysledky psychiatrické
1écby pacienta.

Proto jsme se rozhodli, Ze zaloZime klinickou stu-
dii, do které zaradime neselektované pacienty, se
kterymi se setkava prakticky 1ékar a které musi 1é¢it
ve své ordinaci. Dalsi podminkou pro zadani studie
bylo prubézné psychiatrické hodnoceni stavu pacien-
tt soucasné se sledovanim kardiovaskularni morbi-
dity a mortality. Zvolili jsme 1é¢bu jen jednim anti-
depresivem ze skupiny SSRI — paroxetinem s ohledem
na jeho vysokou afinitu k serotoninovému transpor-
téru. Studii jsme oznacili pracovnim nazvem Projekt
PrevenPar.®V

Do projektu jsme zafadili 409 neselektovaniych
pacientu, ktefi se 1é¢ili v ordinacich pralktickych léka-
i, méli zvySené kardiovaskularni riziko podle systé-
mu SCORE a priznaky deprese nebo uzkosti podle
Zungovy metody doporucené Spole¢nosti vSeobecného
lékarstvi Ceské 1ékarské spoleénosti Jana Evangelis-
ty Purkyné.®V Slo o pacienty s rtiznym kardiovasku-
larnim nebo metabolickym onemocnénim: infarkt
myokardu (39%), stabilni angina pectoris (62 %),
srde¢ni selhani (NYHA I, II 53 %), komorova tachykar-
die (23%), cévni mozkova piihoda (20%) a diabetes
mellitus (23%). Primérny vék nemocnych byl 65 let.
Nemocni byli prubéZné léceni kardiologicky a meta-
bolicky inhibitory ACE (70%), betablokatory (57 %),
blokatory kalciovych kanala (35%), nitraty (30%),
statiny/fibraty (73 %), antidiabetiky/inzulinem (23 %)
a kyselinou acetylsalicylovou (55%). Na zac¢atku 1écby
antidepresivem trpé€lo stfedné té€Zkou depresi/uzkos-
ti 45% a téZkou depresi/uzkosti 27% pacientti.
Prubéh 1écby deprese/tizkosti jsme hodnotili za 3, 6,
9 a 12 mésicu po jejim zahajeni. Denni lé¢ebna davka
paroxetinu byla 20 mg.

V soucasné dobé mame k dispozici vysledky jedno-
ro¢ni 1é¢by. Béhem roku doslo k Sesti tmrtim (tfikrat
srde¢ni selhéani, jednou nahla srde¢ni smrt, dvakrat
pri¢ina nezjiSténa). V dalSich ¢tyrech pripadech se
jednalo o nefatalni kardiovaskularni komplikaci
(dvakrat infarkt myokardu, jednou cévni mozkova
prihoda a jednou kompletni sifio-komorova blokada).
Ve tretim meésici 1écby antidepresivem se pronikavé
sniZil vyskyt pfiznakt téZké deprese (SDS index podle
Zungovy metody > 70) z vychozich 27% na 4%
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a v Sestém meésici vymizeli ze souboru pacienti s t€Zkou
depresi zcela. V Sestém mésici 1écby se také sniZilo
procento pacientt se stredné€ t€Zkymi priznaky depre-
se — z vychozich 45% na 18% (SDS index 60-69) a ve
dvanactém mésici pokleslo na 5%. Na zacatku lécby ne-
byli v souboru pacienti bez priznakt deprese/uzkos-
ti. Ve 12. mésici jsme jich zaznamenali 65 %. Psychiat-
rickd 1é¢ba deprese/uzkosti byla tispésna a béhem
roku vyradila ty formy deprese/tzkosti, které jsou
povazovany za vyznamny kardiovaskularni rizikovy
faktor.

Nabizelo se srovnani po¢tu non-responderti v Sestém
meésici 1é¢by Projektu PrevenPar s po¢ty non-respon-
dert studie MIND-IT.?% V Projektu PrevenPar pretr-
vavala stfedné tézka deprese u 18% non-responderti
a vymizela u 82 % responderti. Ve studii MIND-IT bylo
v Sestém mésici 61 % non-responderti a 39% respon-
dert. Pomér non-responderi/responderi byl v Projek-
tu PrevenPar 18/81, zatimco ve studii MIND-IT 61/39.
Uspésnost 1écby stfedné téZzké deprese v Sestém
meésici byla u studie MIND-IT mensi neZ u Projektu
PrevenPar.

Dale jsme porovnali u obou studiich ¢etnost vysky-
tu pozdnich kardiovaskularnich komplikaci ve 12. mé-
sici (PrevenPar) a v 18. mésici (MIND-IT) u non-res-
pondertt a responderti. V Projektu PrevenPar doslo ke
kardiovaskularnim komplikacim u non-responderti
v 7% piipadtt a u respondert v 1,3% pripadt. Ve
studii MIND-IT do8lo ke kardiovaskularnim kompli-
kacim u non-responderti ve 25% pripadt a jen v 7%
piipadt u respondert. V obou studiich se vyskytlo
shodné vyssi procento kardiovaskularnich komplikaci
u non-respondert nezZ u responderti. Po¢ty non-res-
pondertt a pocty zavaznych kardiovaskularnich one-
mocnéni jsou v Projektu PrevenPar napadné niZsi.
Rozdil si vysvétlujeme tim, Ze do souboru PrevenPar
byli zarazeni méné rizikovi, chronicky nemocni pa-
cienti neZ do studie MIND-IT. Nicméné srovnani obou
studii ukazuje na souvislost mezi obtiZnosti 1écby
deprese v Sestém mésici s vy$§im rizikem kardiovas-
kularnich komplikaci v dal$ich mésicich.

Hledali jsme pri¢inu non-respondence v Projektu
PrevenPar. Zjistili jsme, Ze na zacatku 1écby bylo ve
skupiné non-responderti vice pacientt s pfiznaky
tézké deprese (40 %) nez ve skupiné responderti (23 %).
Ve skupiné 28 pacientti non-respondertt s téZkymi
pfiznaky deprese bylo 17 pacientt s komorbiditou
kardiometabolického onemocnéni (infarkt myokar-
du - diabetes, cévni mozkova prihoda - diabetes,
hypertenze — diabetes). U dvou pacientti byla komor-
bidita kardiovaskularni: infarkt myokardu - cévni
mozkova piihoda a infarkt myokardu s hypertenzi.
ObtiZnost 1éc¢by deprese nepochybné souvisi s obtiZi
priznakt deprese/uzkosti, kterd je podminéna zavaz-
nosti kardiovaskularniho a kardiometabolického
onemocnéni. Zda se, Ze pri tom vyznamnou roli
sehrava pritomnost diabetes mellitus a rtznych
komorbidit kardiovaskularnich.

DISKUSE

Lécba antidepresivem pii komorbidité deprese/tzkos-
ti s ICHS sniZuje kardiovaskularni riziko a potlacuje
trombogenezi, arytmogenezi a aterogenezi. Potvrzuji
to vysledky soucasnych citovanych klinickych studii
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a vyplyva to také ze zavéru nasi predchozi publikace.??
Vlastni 1écebny utspéch antidepresiva pri ICHS si
predstavujeme tak, Ze pri normalizaci mozkovych
funkci antidepresivem ustoupi nejen klinické prizna-
ky deprese/uzkosti, ale soucasné s nimi také zvySena
aktivita ,neurohumoralni“, ktera zvySuje trombogene-
zi, arytmogenezi a aterogenezi. Vysledné kardiovas-
kularni riziko se sniZi o podil neurohumoralnich
rizikovych faktorti a ve hre ztstanou jen klasické
rizikové faktory podle systému SCORE. Antidepresi-
vum potlaci interakci (potenciaci?) depresi podminé-
nych neurohumoralnich rizikovych faktort s riziko-
vymi faktory systému SCORE. Nasi tivahu podporuji
vysledky studie autorti de Jonge a spol.? a Projektu
PrevenPar. V obou studiich se shodné ukézalo, Ze
pacienti s pretrvavajicimi priznaky strfedné tézké
a tézké deprese/uzkosti (non-respondefi) jsou v dal-
Sim prubéhu lécby vystaveni zvySenému kardiovas-
kularnimu riziku. Pfiznaky téZké aZ stfedné tézké
deprese/uzkosti v Sestém mésici signalizuji, Ze sou-
¢asné s nimi pretrvavaji neurohumoralni rizikové
faktory zvysSujici celkové kardiovaskularni riziko.
Sledovani zavislosti mezi tispéSnosti psychiatrické
1écby a kardiovaskularnim rizikem si proto zaslouZzi
hlubsi analyzu nejen v Sestém, ale i v dalsich mésicich
lécby. Dalsim podnétem do diskuse je otazka, kdy
zahajit po akutnim infarktu myokardu l1é¢bu depre-
se/uzkosti. Autori dvou citovanych studii doporucuji,
aby lécba deprese/uzkosti za¢ala co nejdiive — ve
tfetim az Sestém meésici po koronarni piihodé.!?2%
Jini autofi zacali s 1é¢bou antidepresivy tispé€sné jiZ
béhem hospitalizace nemocného s cilem predejit
priznakam deprese/uzkosti v Sestém meésici a dalSich
meésicich po pfihodé.?32% Neni bez vyznamu, Ze 1é¢ba
antidepresivem zbavi nemocného obtéZujicich prizna-
kt1 deprese/tizKosti a zlepsi jeho kvalitu Zivota.®2®

Co vyplyva ze zavéru citovanych klinickych studii
z vysledkta Projektu PrevenPar pro kardiologickou
praxi: vySetrovat psychicky stav pacientt s ICHS a po
infarktu myokardu jednoduchou metodou podle
Zunga.®V V pfipadé nalezu stfedné tézké az tézké
deprese (SDS index > 60) uvazit 1écbu nékterym
z antidepresiv indikovanych k pouziti pri kardiovas-
kularnim onemocnéni (paroxetin, sertralin, fluoxe-
tin).@® Uc¢innost 1é¢by antidepresivem by méla byt
kontrolovana v tfimési¢nich intervalech a udrZovana
béhem jednoho roku. Zavaznéjsi neZzadouci ucinky
bé&hem 1écby by mél oSetfujici kardiolog konzultovat
s psychiatrem.

ZAVER

Na zakladé vysledkti zahrani¢nich studii a nasich
zkuSenosti jsme dospéli k zavéru, Ze prevence kardio-
vaskularnich komplikaci vhodnym antidepresivem pri
komorbidité deprese/uzkosti s ICHS je prospésSna.
SniZeni kardiovaskularniho rizika koreluje s tistupem
psychickych priznakti deprese/uzkost a nemocny
léceny antidepresivem by meél byt proto pribézné
sledovan psychiatricky. S ohledem na pomaly nastup
uc¢inku antidepresiva by se meélo zacit s 1é¢bou po
akutni koronarni piihod€ co nejdrive, nejpozdéji po
propusténi nemocného z nemocni¢ni péce. Nemocny,
u kterého pretrvavaji v Sestém mésici po zahajeni
1écby antidepresivem priznaky stfedné tézké a tezké
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deprese, je v dalsim ¢asovém prub&hu ohroZen vyssi
morbiditou a mortalitou. Lé¢ba antidepresivem zlepsi
kvalitu Zivota nemocnych a jejich adherenci a com-
pliance ke kardiologické 1éc¢b€. Diagnostika depre-
se/uzkosti je jednoducha a lécba antidepresivem
bezpec¢na. Bylo by proto Zadouci, aby se diagnostika
a lécba deprese/tzkosti ovérila v nasich podminkach
na vétsim poc¢tu nemocnych.
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