) PREHLEDOVE CLANKY
DLOUHODOBA LECBA DEPRESE U NEUROLOGICKYCH NEMOCT

deprese ve srovnani s placebem. V¢asna 1é¢ba
mUze pomoci pfi fyzické a kognitivni regeneraci
a zvysit preziti az o 10 rokd (Robinson, Jorge et
Starkstein, 2023).

Z AD se doporucuji SSRI, které neovliviujf
vyznamnéji kardiovaskuldrni systém. Je nutné
dat pozor na mozné interakce s antikoagula¢nf
|é¢bou, protoze fada nemocnych je Ié¢ena war-
farinem. Maji dobry efekt na tzv. spasticky plac
(z&chvatovitd a psychologicky nemotivovana
silnd emocni reakce doprovazend placem) a dalsi
organické psychické komplikace. Specifickym
a béZnym pfiznakem deprese u CMP je vyrazna
apatie, pro kterou neméme doposud prokazatel-
né uc¢innou lé¢bu. SSRI tento pfiznak vyznamnéji
neovlivni (Tay et al,, 2023). Lékem druhé volby je
ze skupiny SNRI venlafaxin.

Deprese u roztrousené sklerézy

Roztrousena skleréza (RS) je chronické,
s postizenim imunitniho systému souvisejici
onemocneni CNS probihajici nej¢astéji v cyk-
lech relaps-remise. Deprese u RS se vyskytuje
az v 50 %, coz predstavuje zhruba 2-3x vys3s{
vyskyt, nez je u bézné populace (Patten, Marrie
et Carta, 2017).

Na vzniku deprese u RS se podili chronicky
zanétlivy proces probihajicl v CNS, ktery ve-
de k demyeliniza¢nim lézim a axondlnf ztraté
(Solaro, Gamberini et Masuccio, 2018). Podil
ma i lécba RS (v akutni fazi vysoké davky korti-
koid(, dlouhodobd Ié¢ba cilend na imunitni sys-
tém). MikroRNA, nekdduijici ¢ast RNA regulujici
genovou expresi, je zapojena do patogennich
mechanismu fady chorob, mlze hrét roliiv me-
chanismech komorbidity RS a deprese. V lid-
ském genomu bylo dosud nalezeno pfiblizné
750 microRNA gen, které reguluji expresi az
tretiny protein-kdédujicich gent, coz naznacu-
je jejich zsadni vyznam pro fungovéni burnky
a buné¢ného cyklu (Wang, 2021).

Léky prvni volby jsou SSRI. Bylo pub-
likovano nékolik doporucenych postupl
a konsenzuélnich doporuceni tykajicich se
screeningu a lé¢by RS s depresf, jsou viak inkon-
zistentnf a pfilis obecna (McIntosh et al.,, 2023).

Deprese u chronické bolesti
Chronicka bolest je jednim z nej¢astéjsich
ddvodu, pro které lidé vyhledavaji Iékare. Vétsi
vyskyt je pozorovan v kontextu se starnutim
obyvatelstva. Na rozdil od dosud platné MKN 10

chronicka bolest v MKN 11 (trvajici > 3 mésice)
se stadva samostatnou nozologickou jednotkou.
Je rozdélena do 7 hlavnich kategorii, zahmuiji-
cich chronickou bolest souvisejici s rakovinou,
traumatem, muskuloskeletélni a neuropatickou
bolest. Z hlediska etiopatogeneze mdze byt
dasledkem poruch napadajicich periferni nebo
centraIni nervovy systém, nebo je idiopaticka
(Scholz et al,, 2019).

Dlouhodobd bolest pfi nékterych chronic-
kych onemocnénich predstavuje velkou ztéz na
psychiku. Casto se u nf vyskytuje deprese, ktera
vnimani bolesti jesté zhorsuje. Spole¢né pato-
genetické mechanismy se tykaji snizeni hladin
biogennich aminl (5-HT a NA), pri dlouhotrvajici
bolesti vznikaji v mozku i funkeni i strukturdlni
zmeny.

V |é¢bé chronické bolesti s depresi se stale
pouzivaji TCA, i kdyZ maji fadu nezadoucich
Ucinkd. Indikovana jsou hlavné pro neuropatic-
kou bolest, tenznibolesti hlavy a prevenci mig-
rény. Casto je uzivan amitriptylin v jednorazové
vecerni nizké davce (25-50 mg). Ze skupiny SNRI
je podavan venlafaxin a duloxetin, oba zmirmuji
velmi dobte depresi i bolest. Farmakoterapie
neuropatické bolesti je specifickd, prakazné
ucinny je gabapentin a pregabalin (Vanéckova,
2004; Stétkafova et Horacek, 2016).

Deprese u migrény

Migréna je chronické zachvatovité one-
mocnéni charakterizované atakami prevazné
jednostranné pulzujici bolesti hlavy stfednf
nebo tézké intenzity, trvajici obvykle nékolik
hodin, u Zen se vyskytuje 3x ¢astéji nez u muzd.
Deprese postihuje 10-50 % nemocnych s mig-
rénou (Stétkarova et Horacek, 2016).

V patofyziologii migrény hraje rozhoduijici
Ulohu aktivace trigeminovaskuldrniho systému,
kterd zpUsobuje uvolnénf rlznych vazodilata-
tord, zvlasté ,calcitonine gene-related pepti-
du” (CGRP) vedouciho k bolestivé odpoveédi.
Soucasné dochazi ke snizeni hladin 5-HT. 5-HT
receptory se nachdzi na trigemindlnim nervu
a kranidlnich cévéch. Bylo pozorovano, ze mé-
nicf se hladiny pohlavnich hormond, zvI&sté es-
trogen(, ovliviuji dostupnost 5-HT a pfispivaji
k Castéjsimu vyskytu zachvatd migrény u zen
(Aggarwal, Veena Puri et Puri, 2012).

Lécba deprese u migrény spociva nejcas-
t&ji v podavani SSRI nebo SNRI. Proto je pro kli-
nickou praxi vyznamné, Ze antimigrenika majf
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obecné pomérné znacny potencial k 1ékovym
interakcim (Aggarwal, Veena Puri et Puri, 2012).
Namelové alkaloidy, substraty cytochromu P450
3A4, jsou dnes podavany vyhradné pfi zvladani
migrendzni akutni ataky. Klasickou specifickou
lécbu zachvatl migrény predstavuji triptany,
selektivni agonisté 5-HT1B/1D receptord. Na
metabolismu triptant se spolupodileji rizné
izoenzymy cytochromu P450 a monoaminooxi-
daza A. Nejslibn&jsim novym pfistupem v lé¢bé
migrény je specifickd blokdda CGRP nebo jeho
receptoru (gepanty) monoklondlnimi protilat-
kami. Jsou citlivymi substraty zejména CYP3A4,
amaji proto znacné mnozstvi lékovych interakci
s jeho inhibitory (Suchopér, Suchopér et Prokes,
2021; Kotas, 2019).

Deprese u epilepsie

Epilepsie je onemocnéni mozku charakte-
rizované vyskytem opakovanych neprovokova-
nych epileptickych zachvatd. Epileptické zachva-
ty jsou epizody ndhlé a pfechodné abnormalini
(excesivni a hypersynchronni) aktivity neuront
mozkové klry. Projevuji se do¢asnou zménou
vedomi ¢ vnimani, chovani, hybnosti a citlivosti.

Deprese je nejbéznéjsi psychiatrickou ko-
morbiditou u pacientl s epilepsii, postihuje
zhruba jednu tfetinu nemocnych. Nejvice se ob-
jevuje u nemocnych s temporalni epilepsii, coz
byva spojeno s poruchou limbického systému.
Depresivni pfiznaky nebo epizody se mohou
vyskytovat mezi zachvaty, tedy s nimi zfejme
nesouvisi, nebo jsou na né vazany (tj. pfedcha-
zejf zachvat, vyskytujf se v jeho prébéhu nebo
po ném). Sdilend patofyziologie zahrnuje klicové
neurotransmiterové systémy, strukturdlnf léze
a genetickou vulnerabilitu (Pisani, 2023).

Lékem volby jsou SSRI nebo SNRI, kterd se
ukazuji jako bezpecnaiv dlouhodobém pouzi-
vani. Z nékterych dalsich AD je tfeba opatrnos-
ti u bupropionu, klomipraminu a maprotilinu
(tento viak u nas nenf dostupny), v mensi mife
U mianserinu, imipraminu a amitriptylinu, proto-
Ze snizuji préh pro vznik epileptického zachvatu.
Pripadné zhorsenf frekvence zachvatl souvisi
s davkouy, riziko je ale malé. Vétsina antiepileptik
je potencidlné depresogennich. Depresogenné
mUze plsobit fenobarbital, primidon, topiramét,
tiagabin, vigabatrin, levetiracetam (Pisani et al.,
2023; Maguire, Marson et Nevitt, 2021). Vzhledem
k tomu, ze u fady epileptikd je ke kontrole za-
chvatl potfebnd kombinace antiepileptik
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