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SOUHRN

Kitzlerova E, Anders M. Deprese
a kardiovaskularni choroby - spolec-
ny priunik na roviné psychosocialni
a behavioralni

Depresivni porucha a kardiovaskuldrni
onemocnéni jsou navzdjem propojeny
celou fadou patofyziologickych mecha-
nismu. Zasadni jsou tfi biologické: akti-
vace osy hypotalamo-hypofyzo-adrendlni
s néslednou zvySenou aktivaci sympa-
toadrendlniho systému, pokles vagové-
ho tonu se sniZenou variabilitou srde¢ni
frekvence a dale zmény v trombogenezi
se zvy$enou destickovou agregabilitou.
Nedilnou soudasti spole¢né patofyziolo-
gie jsou i behaviordlni mechanismy a psy-
chosocidlni faktory. V posledni dobé se
vyzkum orientuje pfedev$im na studium
rtiznych forem stresu, zmény a moznos-
ti ovlivnéni autonomniho vegetativniho
systému. Zkoumdny jsou ¢asové aspekty
vzniku a rozvoje depresivnich epizod ve
vztahu ke kardiovaskularnim onemocné-
nim a nasledné kardiovaskularni morbi-
dité a mortalité a déle se obecné studuji
rizikové faktory mortality. Tato zjisténi
jsou duilezita pro klinickou praxi. Je zfej-
mé, Ze u pacientd s nelé¢enou depresivni
poruchou je riziko rozvoje kardiovasku-
larnich onemocnéni vyrazné vys$$i nez
u depresivnich pacientti lé¢enych anti-
depresivy. Z dosud publikovanych dat lze
konstatovat, Ze depresivn{ poruchu u kar-
diovaskuldrné nemocnych lze v souc¢asné

SUMMARY

Kitzlerova E, Anders M. Depression
and cardiovascular diseases - common
psycho-social and behavioral factors

Depressive disorders and cardiovascular
disease are inter-connected by a whole
range of pathophysiological mechanisms.
Three biological mechanisms are funda-
mental: activation of the hypothalamus-
-hypophysis-adrenal axis with a subse-
quent increase in sympathetic-adrenal
system activity, decrease in vagal tone
with a decrease in heart rate variability,
and alterations of thrombogenesis with
increased platelet aggregability. Behav-
ioral mechanisms and psycho-social
factors are also integral to this common
pathophysiology. Recently, research has
focused mainly on studying various
forms of stress, as well as changes and
possibilities of influencing the autono-
mous vegetative system. Temporal as-
pects of the incidence and development
of depressive episodes in relation to car-
diovascular disease and subsequent car-
diovascular morbidity and mortality are
being studied, as well as general mortality
risk factors. These findings are important
for clinical practice. It is evident that in
patients with untreated depressive disor-
der, the risk of developing cardiovascular
disease is significantly higher than in pa-
tients suffering from a depressive disor-
der being treated with anti-depressants.
From the data published so far, it may be
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Bylo prokézano, Ze deprese mize byt jak pti¢inou, tak i nasled-
kem télesného onemocnéni. Deprese zvySuje riziko mortality
na kardiovaskuldrni choroby, a to vyznamnéji u kardiakii nez
u zdravych jedinct, a toto riziko zavisi na stupni zavaznos-
ti srde¢ni choroby. Bylo pfiblizné dvakrat vétsi u osob s tzv.
malou depresi (dle klasifikace DSM-IV, méné vyjadiené de-
presivni ptiznaky) a vice neZ t¥ikrat vétsi u osob s tzv. velkou
depresi (dle klasifikace DSM-1V, jasné vyjadfené symptomy
depresivni epizody). Kardiaci s tzv. velkou depresi byli pak
oznaceni jako vysoce rizikova popula¢ni skupina.*!

Afektivni porucha se mtize vyskytnout u jedince popr-
vé v Zivoté v pfimé souvislosti napt. s infarktem myokar-
du, potom hovotime o organické depresivni poruse (dle
MKN-10: F 06.32). Vliv a okolnosti kardiovaskuldrniho
onemocnéni také mohou vyvolat depresivni potize u je-
dince, ktery jiz v minulosti depresi prodélal nebo se pro
ni 1é¢i. Potom ozna¢ime poruchu spise jako exacerbaci
periodické depresivni poruchy (F 33), pticemz somatické
onemocnéni predstavuje provokujici faktor jiz ptitomné
psychické choroby.’

Zvysené riziko mortality na kardiovaskularni (KV) cho-
roby bylo nalezeno i u depresivnich osob bez srde¢niho
onemocnéni. Deprese neni tedy jen markerem zavaznosti
srde¢ni choroby, ale sama prispiva k jejimu rozvoji a pred-
stavuje tak, vedle ,tradi¢nich® rizikovych faktort - arteri-
alni hypertenze, hypercholesterolémie, koufeni cigaret, di-
abetu mellitu, samostatny rizikovy faktor pro jeji rozvoj.>*!
Kardiovaskuldrni choroby a deprese tak predstavuji dva na
sobé nezavislé a svym pusobenim aditivni ¢initele zvysujici
mortalitu na kardiovaskularni choroby. Z tohoto pohledu je
detekce depresivni poruchy a jeji v¢asna a spravné vedend
1é¢ba u kardidlné nemocnych nesmirné dtilezita.

CASOVY ASPEKT ROZVOJE
DEPRESIVNI PORUCHY VE VZTAHU

K PROGNOZE KARDIOVASKULARNICH
ONEMOCNENI

V tuto chvili neni dostatek informaci o tom, kdy je vyskyt
depresivnich symptomu v souvislosti se vznikem KV one-
mocnéni nejcastéj$i. Recentni fakta z dostupné literatury
vSak naznacuji, ze obdobi zhruba prvniho mésice az pul
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dobé spolehlivé a bezpe¢né 1é¢it pomoci
antidepresiv ptisobicich jako inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu.

Klicova slova: kardiovaskuldrni one-
mocnéni, depresivni porucha, stres, psy-
chosociélni, behavioralni faktory

summarised that depressive disorders in
patients with cardiovascular disease may
be reliably and safely treated with anti-
depressants that act as inhibitors of sero-
tonin re-uptake.

Key words: cardiovascular disease, de-
pressive disorder, stress, psycho-social
factors.

roku po kardiovaskularni pfihodé je povazovano, z hledis-
ka Cetnosti vzniku a rozvoje depresivni poruchy, za nejri-
zikovéjsi.?>* Existuji vSak i dlouhodobé studie, ve kterych
je stejné velké riziko pfitomno i v obdobi napf. péti let po
probéhlé KV ptihodé.”

Patogeneticky je prokdzano, Ze rekurentni depresivni
symptomy mohou zvy$ovat riziko rozvoje aterosklerézy
indukei nebo udrzovanim zvy$ené destickové reaktivity
a hyperkortizolémii, zatimco depresivni symptomy, kte-
ré se objevi jako bezprostfedni nésledek srde¢ni ptihody,
mohou vést k rozvoji dalsich srde¢nich ptihod prostied-
nictvim vegetativni dysbalance s vyslednym poklesem va-
gového tonu.*¢

Studie z roku 2006 hodnotila prognostickou vyznam-
nost nahle vzniklé a rekurentni deprese na klinické vy-
sledky v obdobi $esti mésicti po probéhlém infarktu myo-
kardu. V piipadé piitomnosti obou forem depresivnich
epizod byla zaznamenana horsi prognoéza nez u pacientt
bez deprese.*

Polovina vsech depresi vzniklych po probéhlém infark-
tu myokardu predstavuje skute¢né nové vzniklé depresiv-
ni epizody, druha polovina jsou rekurentni depresivni epi-
zody.?? Pacienti s nové vzniklou depresi méli vys$si riziko
vzniku dal$ich kardiovaskuldrnich ptihod a horsi progno-
zu ve srovnani s pacienty bez deprese a s pacienty trpici-
mi relapsem depresivni symptomatiky v ramci rekurentni
depresivni poruchy, ktefi ale reagovali dobfe na terapii
antidepresivy typu SSRI, cozZ je v souladu s vysledky studie
SADHART.""*

Poselstvim uvedenych studii je to, Ze depresivni symp-
tomatiku je v kazdém pripadé nutno 1é¢it vidy, bez ohledu
na to, kdy se rozvinula!

PATOFYZIOLOGICKE VZTAHY
DEPRESIVNiI PORUCHY A KARDIO-
VASKULARNICH ONEMOCNENI

Pfesny mechanismus, jakym deprese ovliviiuje vznik a roz-
voj kardiovaskularnich chorob a naopak, je dosud nejasny.
Je v8ak prokazano, Ze se nejednd pouze o jeden jediny me-
chanismus, ale o vzdjemnou souhru vice faktorti. Na za-
kladé existujicich literdrnich ptehledd se da usuzovat, ze
jako nejpravdépodobnéjsi se jevi kombinace mechanismu
biologickych a behavioralnich. Déle je prokdzano, Ze psy-
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chosocidlni faktory* a indukce nezadoucich psychickych
ucinka nékterymi kardiologickymi preparaty, napt. alfa-
-blokétory, metyldopou, clonidinem aj.,*>***? hraji nemé-
né vyznamnou roli ve spole¢né patofyziologii téchto dvou
diagnostickych jednotek.

tivace hypotalamo-pituito-adrendlni osy, dysbalance
autonomniho vegetativniho systému a z toho plynouci
zmény variability srdeénfho rytmu a sniZend senzitivi-
ta baroreflexu, zmény v imunitnim systému a ve sloZeni
nenasycenych mastnych kyselin a zvySend trombogene-
Ze'3,4,5,20,21,24,31,32,37,40,50,54,60,67

V posledni dobé se vyzkum orientuje pfedev$im na
studium rtiznych forem stresu, zmény a moznosti ovliv-
néni autonomniho vegetativniho systému, ¢asovych as-
pektii vzniku a rozvoje depresivnich epizod ve vztahu ke
kardiovaskularnim onemocnénim, na studium nasledné
kardiovaskularni morbidity a mortality i dale obecné na
studium rizikovych faktorti mortality.

V dal$im prehledu se pokusime zaméfit na faktory psy-
chosocidlni a behavioralni, v¢etné stresu. Ve spole¢né patoge-
nezi jsou nezpochybnitelné, obvykle byvaji svym vyznamem
podhodnocené a v doporucenych postupech 1é¢by kardio-
vaskularnich onemocnéni nejsou dosud zohlednény. P¥itom
je jasné prokazano, Ze jejich v¢asna detekce a vhodné 1é¢ebné
intervence by mohly vyznamné snizit morbiditu a naslednou
mortalitu nemocnych na kardiovaskularni nemoci.’

PSYCHOSOCIALNI FAKTORY

Podrobny piehled psychosocialnich faktort a jejich vztah
k rozvoji kardiovaskularnich onemocnéni ptindsi pra-
ce Rozanského et al.,, avsak, jak jiz bylo uvedeno, v praxi
komplexni posouzeni nemocnych véetné screeningu téch-
to rizikovych faktori stéle chybi. Obvykle se u nemocnych
hodnoti predevsim faktory biologické, dnes jiz dobte pro-
kazatelné.>*"*

Nutno ovSem pfiznat, Ze fadné, resp. standardizované
screeningové néstroje k zachyceni psychosocidlnich fakto-
rtt dosud nejsou k dispozici.”

Kromé osobnosti typu A, zndmého predispozi¢niho
faktoru pro rozvoj ischemické choroby srde¢ni (kompe-
titivnost, zvySeny neklid, zvySend bdélost, nadpriimér-
nd bojovnost atd.) a typu D (azkostny typ) se v posledni
dobé intenzivné studuji osobnostni rysy, jako jsou napt.
hostilita, chronicky vztek. Nékteré studie naznacuji vztah
mezi hostilitou a vyskytem subklinické formy aterosklerd-
zy a jeji progresi pfi opakovani koronarografie. Zkoumani
vztahu hostility k mortalité na kardiovaskuldrni choroby
dosud nepfineslo jednoznaéné zavéry.” Jina studie pro-
kazuje, Ze pacienti s vysokou mirou hostility a zaroven
pritomnosti metabolického syndromu méli ¢tytikrat vyssi
riziko rozvoje infarktu myokardu nez nemocni s nizkou
mirou hostility a absenci metabolického syndromu. Hos-
tilita muze u takovych nemocnych predstavovat pridatny
prognosticky faktor pti hodnoceni rizika vzniku ICHS.*

Vyznamné zivotn{ udalosti provazené psychologickymi
a emo¢nimi zménami jsou spojeny se zvy$enym rizikem
kardiovaskularnich pfihod, podobné jako je tomu u tra-
di¢nich rizikovych faktort.

Akutni, zdvazny, emoc¢ni stres, bez pfitomnosti ische-
mické srde¢ni choroby muze vést k akutnim trombotickym,
arytmickym ¢i mechanickym kardiovaskularnim piiho-
dam, a nékdy téz ke specifickému typu myokardidlni dys-
funkce provazené rozsitenim apikalni ¢asti levé srde¢ni ko-
mory a pfechodnym omezenim funkce levé srde¢ni komo-
ry.>*® Mezi emo¢ni stresory, které ptispivaji k této poruse, se
fadi vztek, strach, radost a tézky zarmutek, coZ nékdy vede
k uziti pojmu ,,syndrom zlomeného srdce® (,,broken heart
syndrom"). Tento syndrom se nékdy fadi k tzv. stresové kar-
diomyopatii nebo takutsubo kardiomyopatii (pojmenovani
po japonském dzbdnu uzivaném jako past na chobotnice,
ktery ma tvar jako leva srde¢ni komora) a je spojen s tfikrat
vy$si koncentraci cirkulujicich katecholamint v krvi, nez
kolik je jich ptitomno u infarktu myokardu.>*®

Subakutni a chronické psychosocialni stresory, jako
jsou napf. nezaméstnanost, nizky socioekonomicky sta-
tus, dlouhodoby pracovni ¢i manzelsky stres, smrt blizké
osoby v rodiné aj., ale i zdvazna somatickd onemocnéni
provazena napt. bolesti a negativnimi emocemi, ¢i vlekly
stres béznych dni mohou vést k naruseni neurochemic-
kych procestt v mozku, jako je zména v utilizaci a synté-
ze noradrenalinu, zména v dopaminové aktivité, zvyseni
syntézy serotoninu, zvy$ené uvolilovani kortizolu.

Piedpokladanym centralnim mechanismem vedoucim
k rozvoji depresivnich symptomu vlivem takovychto stre-
sortl je poskozeni hipokampu s naslednym ovlivnénim
aktivity HPA osy,® zdroven mohou vyvolavat vznik arteri-
alni hypertenze a pfispivat k rozvoji nasledné aterosklerd-
zy, a to opakovanymi elevacemi krevniho tlaku, stimulaci
nervového systému k produkci vazokonstriktivnich latek,
zménami v cévni rezistenci.? Podle ultrasonografie karotid
je téZ prokazatelny vztah stresort k vyskytu jiz zminova-
né subklinické formy ateroskler6zy.”® Bylo prokazano, Ze
stresové podnéty snizuji srde¢ni préh pro rozvoj ventriku-
larnich arytmii navozenim vegetativni dysbalance. SniZe-
ni prahu pro komorové fibrilace pak predstavuje zakladni
mechanismus pro vznik nahlé srde¢ni smrti.’*s* Castd je
téZ jejich uzka vazba k nezdravému Zivotnimu stylu.

V souvislosti s postavenim stresu v patofyziologickych
mechanismech deprese a somatickych chorob pfinesly studie
z posledni doby informace o genetické odlisnosti kazdého
jedince snaset stres (napt. chronické somatické onemocnéni
= chronicky stresor) a prokézaly vztah mezi mirou vyskytu
depresivnich poruch a mnozZstvim prozitych stresovych uda-
losti v zavislosti na funkénim polymorfismu genu pro sero-
toninovy transportér. Genetickd informace urcena kratkou
alelou oblasti promotéru genu pro serotoninovy transportér
je spojena s vyssi citlivosti jedincti ke stresu, a tim vy$$i prav-
dépodobnosti, Ze prozité stresové udalosti vyvolaji depresivni
poruchu.'® Pfinos podobnych asocia¢nich studii, v mediciné
zalozené na dikazech, ukdze cas.

Zda se, ze vztahy negativnich emoénich stavii a stre-
sortl ke vzniku a rozvoji kardiovaskularnich chorob jsou
pomérné dobrfe zdokumentovany, studii zabyvajicich se
pozitivnimi psychologickymi faktory vsak neni dostatek.

Nejrozsahlejsi, desetileta studie Kubzanského proka-
zala, ze Ucastnici studie s ptrirozenymi dispozicemi k op-
timismu dosahovali lepsich klinickych vysledkt po pro-
vedeném srde¢nim bypassu.” Novy pohled pfindsi studie,
ktera vysvétluje paradigma tzv. ,flexibility® Predpoklada,
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ze ,vitalita® (potencialné zdravi prospé$ny stav pozitivni
energie a entusiasmu) je podpofena schopnosti projevo-
vat emoce a nasledné flexibilitou. Naopak ,,inflexibilita“
projevujici se napf. depresivitou a dal$imi negativnimi
emocemi snizuje vitalitu. Pfedbézna data naznacuji pfimy
vztah mezi §irokou paletou , inflexibilnich® Zivotnich situ-
aci a rozvojem kardiovaskuldrnich chorob.*

McCrate a Childre (2002) se zamétili ve svych vyzku-
mech na studium vlivu kladnych i zdpornych emoci na sr-
de¢ni ¢innost. Jako priklad kladnych emoci pouzili klad-
né hodnoceni pokusné osoby - projev uzndni, vaznosti.
Uznani je vysledkem zvazovani, kdy dochazi ke zjisténi, ze
kvalita toho ¢i onoho - pfedmétu, véci, jedndni, vykonu
atd. - je ,dobra“ Bylo zjisténo, Ze se pii pouziti kladnych
emoci zvySovala aktivita parasympatické vétve autonom-
niho nervového systému. Pozitivni emoce maji kladny vliv
na tlumeni stresového napéti a brzdi rozvoj arterilni hy-
pertenze, sniZuje se variabilita srde¢niho rytmu, kladné je
ovliviiovana srde¢ni frekvence a pribéh dychani.®

Dalsi zkoumanou proménnou typu kladné emoce bylo
souciténi. Bylo prokdzano, Ze tato emoce zvysuje kladnou,
provitalni funkci imunitniho systému.'* V sou¢asné dobé se
vyzkum vlivu kladnych emoci zaméfuje i na socilni oblast,
a to zvlasté na vztahy mezi lidmi, zvlasté pak na pratelstvi,
manzelstvi, aktivitu v pracovnich kolektivech. Studuje se
i vliv kladnych emoci na efektivitu socialni komunikace.?®

Z hlediska morbidity a mortality na kardiovaskuldrni
choroby jsou zajimavé vysledky zcela nové studie, ktera se
zabyvala komorbiditou deprese a uzkosti.*

Komorbidita deprese a anxiety je velmi ¢asta*a je aso-
ciovana se somatickou morbiditou vyznamnéji nez anxieta
¢i deprese samostatné.® Studie se zabyvala daty z oblasti
»Nord-Trondelag County“ (jeden z 19 okrestt v Norsku)
v letech 1995-1997 a data o mortalité byla ziskdna z ,,Na-
tional Mortality Registry“. Bylo zji$téno, Ze ptitomnost sa-
mostatné anxiety nebo stavit komorbidni deprese a anxiety
byla spojena se vSeobecné niz$i mortalitou nez v pripadé
existence pouze depresivni poruchy. Jednim z vysvétle-
n{ zvy$ené mortality u depresivni poruchy bez anxiety by
mobhlo byt tzv. help-seeking behavior.* ,,Chovéani hledajici
pomoc” je typické pro pacienty trpici stavy tzkosti, ktefi
pro své vegetativni télesné priznaky ¢asto vyhledavaji 1ékar-
skou pé¢i nejruznéjsich specialistl. U depresivnich nemoc-
nych toto chovani prakticky chybi. Depresivni porucha zde
predstavuje stejné vyznamny rizikovy faktor pro vseobec-
nou mortalitu jako pro kardiovaskularni mortalitu.

Do vyznamnych faktord, ¢isté socidlnich, které bych
zde zminila, patfi i vlivy environmentalni, pfedev$im zne-
¢isténi ovzdusi jemnymi prachovymi ¢asticemi (mensimi
nez 2,5 um v aerodynamickém praméru), jejichZ zvysend
koncentrace je prokazatelné spojena s rizikem rozvoje
kardiovaskularnich chorob, a to vice u Zen nez u muzt.'>*
Mechanismus, jakym prachové <¢astice znecisténého
ovzdusi ovliviiuji rozvoj KV chorob, je stile zkouman. Je
ztejmé, ze inhalace $kodlivin vytvari a zhorsuje jak plicni,
tak i systémovou zanétlivou odpovéd a zaroven zpiisobuje
i oxidativni stres, coz vede k pfimému poskozeni cév, ate-
rosklerdze a autonomni dysfunkci. Prachové ¢astice vedou
k rychlému a signifikantnimu zvy$eni fibrinogenu, plaz-
mové viskozity, destickové aktivaci a uvolnéni endotelint
(skupiné potencidlnich vazokonstriktivnich molekul).'
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Podobné konsekvence, vcetné patofyziologickych, lze
nalézt pfi vdechovani vzduchu znedisténého zplodinami
palivovych hmot, predev$im nafty.*® Z toho tedy plyne, Ze
koexistence ostatnich kardiovaskularnich rizikovych fak-
tortt ma vyznamny vliv na vulnerabilitu jedincti k neza-
doucim efektiim prachovych ¢éstic znecisténého ovzdusi.

BEHAVIORALNi MECHANISMY

Depresivni porucha byva ¢asto kvili svému priabéhu ne-
chténé spojena se zménou Zivotniho stylu nemocnych.
Depresivni pacienti jsou nuceni ménit celou fadu navyka,
a to jak $kodlivych, tak i prospésnych. ProZivaji zménu ve
svém chovéni, obtiznéji zvladaji denni ukoly, povinnosti
a stereotypy, méni navyky v pé¢i o sebe i okoli. Nezvladaji
praci, nemyslitelné jsou pro né bézné fyzické aktivity, vcet-
né pravidelnych vychazek ¢i sportovani. Méni dietni zvy-
ky, u kutraka stoupa pocet vykoutenych cigaret. Citi ohro-
zeni na Zivoté i ohroZzeni existenéni, protoze jsou vytrzeni
z plnéni pracovnich a socidlnich roli. Podiviame-li se na
tyto symptomy z druhé strany, byvaji nucené navozeny téz
pfi onemocnéni zavaznou kardiovaskuldrni chorobou.

Depresivni porucha predstavuje vazny prediktor zhor-
$ené kompliance. Tyka se nejen psychofarmak, ale i jiné,
tfeba jiz dlouhodobé zavedené medikace. ,Neukdznénost*
pfiuzivani kardiologické nebo jiné interni medikace mtize
vést ke zhor$eni kardiologickych funkci, akceleraci arte-
ridlni hypertenze, kolisani glykémie, hyperlipidémii, coz
zvy$uje riziko vzniku néhlych srde¢nich ptihod.

Ukolem tzv. behavioralni kardiologie by mélo byt do bu-
doucna nejen rozpoznat nezdravé chovani v ramci zivotniho
stylu, emo¢ni faktory a chronické Zivotni stresory, ale i pod-
pofit motivaci pacientt k behavioralnim intervencim. Upra-
va zivotniho stylu, kombinace fyzického cvi¢eni a multi-
faktorialni srde¢ni rehabilitace doplnéné o psychosocialni
intervence by mohly vést ke sniZeni vyskytu novych srde¢-
nich ptihod. Navzdory tomuto zji$téni klinickd voditka pro
management psychosocialnich a behavioralnich intervenci
v kardiologické praxi stéle chybéji.*”

I u pacientt ve vy$$im véku je kardiovaskuldrni pre-
vence dtilezitou strategii ke snizeni morbidity i morta-
lity. Zasadni je motivace nemocného ke zméné, o coz se
musime pokusit a nastavit nase doporudeni tak, aby bylo
nemocnym dosazitelné. Vhodna je snaha motivovat seni-
ory k jakémukoliv zvy$eni fyzické aktivity a alespon ma-
lym zménam stravovacich navyka. Nezbytné je presvédcit
kutéky, aby zanechali koufeni. Evidence z intervenénich
studii demonstruji pfinosy ze snizeni krevniho tlaku, 1é¢-
by dyslipidémie ¢i intervence diabetu i ve vékovych kate-
goriich nad 80 let.

Vék prispiva k celkovému kardiovaskuldrnimu riziku,
ale rozhodné nemuze byt kritériem pro rezignaci na opat-
feni ke sniZeni rizika cévnich ptthod.*

Z potencialnich behaviordlnich mechanismi zapoje-
nych do patofyziologie depresivni poruchy a kardiovasku-
larnich chorob stoji za vét$i zminku sniZend fyzicka akti-
vita nemocnych.

Vztah mezi depresivnimi symptomy, kardiovaskuldrnimi
chorobami a sniZenou fyzickou aktivitou je zfejmy a nezpo-
chybnitelny. Omezeni fyzické aktivity nemusi byt zptisobe-
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no jen vlastnimi symptomy depresivni poruchy, ale pti¢inou
miiZze byt i unava, kterd ma ve vztahu zména nalady versus
kardiovaskuldrni dysregulace své specifické postaveni.

Unava nemusi byt ptimou pfi¢inou KV chorob, ale
muze interagovat s ostatnimi rizikovymi faktory. Masivni
unava obvykle predchazi vzniku IM a ndhlé srde¢ni smrti.
Vycerpanost je povaZovana za kratkodoby rizikovy faktor
pro opakované IM nezavisle na krevnim tlaku, koufeni ci-
garet, cholesterolu, véku a uzivani antihypertenziv.

To, Ze inava a fyzicka inaktivita maji vztah k depresivni
poruse a KV chorobam zarover, je doloZeno i tim, Ze v te-
rapeutickych programech pro pacienty trpici dusevnimi
i KV chorobami je na prvnim misté zdtiraznéno fyzické
cviceni. Fyzicky trénink pozitivné ovliviiuje naladu, po-
siluje sebevédomi u kardiakd, navic signifikantné zvysuje
HRYV a senzitivitu baroreflexu.® Bylo prokdzano, Ze profily
srde¢ni frekvence béhem fyzického cviceni a v obdobi po
cviceni jsou silnymi prediktory nahlé srde¢ni smrti. Zmé-
ny srde¢ni frekvence na fyzickou aktivitu jsou pod vlivem
vegetativniho autonomniho systému. Zvy$ené riziko na-
hlé srde¢ni smrti je spojeno s neschopnosti zvysit srdeéni
frekvenci adekvatné cviceni. Tento fenomén se nazyva tzv.
chronotropni inkompetence.*® U pacientt se srde¢ni frek-
venci, rizikovou pro vznik nahlé srde¢ni smrti, by mélo

dochazet k ,,posilovani“ autonomniho systému a vyrovna-
vani autonomni dysbalance pravé pravidelnym fyzickym
tréninkem. Ten, navozenim prevahy vagové aktivity, pove-
de ke zlep$eni dlouhodobé prognézy nemocnych.*”>>¢

ZAVER

Depresivni porucha predstavuje samostatny rizikovy fak-
tor pti vzniku a rozvoji kardiovaskuldrnich chorob jak
u zdravych jedinct, tak u nemocnych trpicich kardiovas-
kularnimi chorobami. Pti vzniku téchto chorob hraje stej-
né vyznamnou roli jako napf. porucha lipidového spektra,
hypertenze, vyssi vék, Zenské pohlavi nebo kutactvi.

Deprese a kardiovaskularni choroby maji prokazatelné
spole¢né patofyziologické korelaty. Podili se na nich kom-
binace mechanismt biologickych a behavioralnich, dnes
jiz nezpochybnitelny vyznam hraji psychosocialni faktory,
jejichZ vyzkum intenzivné pokracuje.

Vyzvou do budoucna nadale zustava vytvoreni jasnych
voditek pro management psychosocidlnich faktort v ram-
ci standardni 1é¢by kardiovaskularné nemocnych a prak-
tické prohloubeni mezioborové spoluprace psychiatrii
a somatickych lékara.
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