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Uvod

Viybor Psychiatrické spole¢nosti CLS JEP se v r. 2005 rozhod! pokracovat v programu vytvéaieni dopo-
ru¢enych postupt klinické praxe. Jeho prvni etapa zacala pred 10 lety a vyvrcholila v r. 1998, kdy
sjezd nasi spolecnosti projednal a schvalil 14 doporuceni. Ty byly pozdéji vydany v publikaci Psy-
chiatrie, doporucené postupy psychiatrické péce (Raboch et al, Praha, Galén 1999, s. 181). Od té
doby se jisté mnoho zménilo. Médme predevsim k dispozici mnoho novych psychofarmak, ale téz
v oblasti psychoterapie bylo publikovano vice studii, které prinaseji vysledky splfujici kritéria moder-
ni mediciny zaloZzené na dikazech. Bylo tedy logickym krokem pfistoupit k inovaci nasich doporu-
¢eni. Vyznamnou novinkou je ta skute¢nost, ze jsme pro tento projekt ziskali spolupraci Ceské
neuro-psychofarmakologické spole¢nosti a Psychoterapeutické spole¢nosti CLS JEP, se kterymi jsme
se dohodli na tymu odbornikd, ktefi klinicka voditka vypracovali, recenzovali a revidovali. Koordi-
nacni rada projektu, kterd pracovala ve sloZeni J. Raboch, predseda, zastupce Psychiatrické spolec-
nosti, M. Anders, sekretar, P. Hellerova, zastupce Psychoterapeutické spolecnosti, a J. Prasko, za-
stupce CNPS, pozadala o spolupraci celkem 31 odbornikd na jednotlivé okruhy problémd a diagnoz.
PFi nasi praci jsme se snazili vychazet z doporuceni skupiny AGREE Collaboration, kterd vypracova-
la kritéria posuzujici kvalitu jednotlivych narodnich standardd.

Pro tento rok jsme se rozhodli zafadit 10 témat. Vybrali jsme nejen nejvyznamnéjsi a nejcastéjsi
dusevni poruchy (depresivni a bipolarni porucha, schizofrenie, demence, tzkostné poruchy, ADHD,
zavislost na psychoaktivnich latkach, poruchy pfijmu potravy), ale chtéli jsme se vyjadrit i ke stan-
darddm psychiatrického vy3etfeni ¢i pouZzivani omezovacich prostfedkl. Zaradili jsme také kapitoly
o lékovych interakcich a v pfiloze publikujeme trendy tykajici se spotieby a financovani psychofar-
mak. Pfi formulaci nasich ndzord jsme pfisné vychazeli z principd evidence-based medicine s vyja-
drenim sily dtkazu. Pouzili jsme doporuceni APA, kterd pomoci pismen A — G charakterizuje zdroj
informaci, o které se dané tvrzeni opira:

A. randomizované dvojité slepé kontrolované klinické studie

B. prospektivni klinické studie (bez randomizace, se specifickou intervenci)
C. studie kohortni nebo longitudindini (bez intervence)

D. ,case-control” studie

E. review se sekundarni analyzou — metaanalyzy

F. review

G. ostatni (ucebnice, ndzory expertd, kazuistiky)

Literarni citace jsme cerpali na zakladé resersi z databazi:

1. http://www.medline.com

2. http://www.nIm.nihg.gov/gw/Cmd

3. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/

4. http://www.medscape.com/,

které jsme ziskali diky servisni sluzbé agentury Infopharm, kterou jsme zvolili za partnera naseho
projektu.

Chtéli jsme, aby nds program mél co mozna nejvice zpétnych vazeb, a to nejen z akademickych
pracovist, ale pfedevsim z klinické praxe. Proto jsme se dohodli se Svazem ambulantnich psychia-
trd, aby kazdé doporuceni bylo téZ recenzovano zkusenymi terénnimi pracovniky. Nase materialy
byly vystaveny na webové strance nasi Spole¢nosti (www.ceskapsychiatrie.cz). Déle byly béhem
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podzimu 2005 a jara 2006 prezentovany v ramci nasich pravidelnych pracovnich setkani. Pri téch-
to prilezitostech bylo mozno vyjadrit pfipominky ¢i namitky, které byly jednotlivymi koordinatory
zhodnoceny a eventualné zapracovany.

Na 6. sjezdu Psychiatrické spole¢nosti konaném ve dnech 8.-11. 6. 2006 ve Spindlerové Mlyné
byla vSechna doplnénd a upravena doporuceni opét prezentovdna v samostatnych sympoziich.
Valna hromada Spolecnosti pak 11. 6. 2006 tyto upravené materidly schvalila ke kniznimu vydani
a k vystaveni na nasich webovych strankach.

Sponzory naseho programu se staly predevsim farmaceutické spole¢nosti. Moralni podporu pfi
realizaci projektu poskytlo Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky. Nelspésné jsme se snazili zis-
kat podporu platcl zdravotni péce.

Predpokladdme, Ze jednou ro¢né budeme nase materidly inovovat po projednani ve skupiné
expertl a po schvaleni koordina¢ni radou. Revizi pisemného vydani nasich doporuceni pak planu-
jeme v periodé Ctyr let v rdmci nové konference Psychiatrické spole¢nosti ,,Novinky v psychiatrické
lécbé”, kterd by se poprvé méla konat v roce 2009.

Doufadme, Ze i naSe ,practice guidelines”, kterd jsou vydavana ve vétsiné zemi s kvalitni psy-
chiatrickou péci, poskytnou Ucelné a praktické informace pro klinickou praxi. PIné si vsak uvédo-
mujeme, Ze nikdy nedokdzi nahradit vlastni klinickou Uvahu nad individudinim pfipadem, ktera je
ovlivnéna i nasi klinickou zkudenosti. Jsme v3ak presvédceni, Ze tento nas program pfispéje k dalsi-
mu rozvoji naseho oboru, a budeme tak drzet krok s vyvojem psychiatrie v nejvyspélejsich statech.

Prof. MUDr. Jifi Raboch, DrSc.
predseda PS CLS JEP
Praha, zari 2006
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Podékovani sponzoriim projektu

. AstraZeneca Czech Republic
. Eli Lilly CR

GSK

. Janssen-Cilag a JaJ
. Lundbeck CR

. Novartis Pharma

. Pfizer

. Sanofi-Aventis
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O vyzkumu ucinnosti psychoterapeutické lécby

Autofi: Jan Prasko, Pavla Hellerova

Moznosti provadét vyzkum ucinnosti lé¢by v psychoterapii jsou podstatné omezenéjsi nez pfi zkou-
mani ucinnosti farmakoterapie. Prakticky neni mozné provést dvojité slepou studii, protoze pacient
vzdy vi, jakou terapii podstupuje — zda je Iécen relaxaci, psychoanalyzou, dynamickou terapii, KBT
¢i jinym pristupem. Proto vétsina kontrolovanych studii v psychoterapii srovnava lé¢ebnou metodu
s kontrolami pacientt, ktefi na terapii ¢ekaji (waiting list). Jen mensi ¢ast studii (plati to jen pro kog-
nitivné behavioraIni terapii a interpersonalni psychoterapii a jejich vzdjemné srovnavani) pacienty
randomizuje, provadi nezavislé hodnoceni efektivity |é¢by a porovndva uUcinnost zkoumané lécby
s lé¢bou relaxaci nebo empatickou psychoterapii, pfi které pacient v kontrolni skupiné stravi v 1écbé
stejny pocet hodin jako ve zkoumané specifické psychoterapii. Specifickd psychoterapie musi tedy
ukazat, Ze je UCinné&jsi nez nespecificky pfistup. Pres toto narocné usporadani, kde byvaji jednotliva
sezeni a hodnoceni nahravana na video, nemutzeme mluvit o dvojité slepych studiich. U kontrolni
skupiny se nejednd o placebo, podptrna empatickd psychoterapie i relaxace, byt jde o nespecific-
ké pristupy, maji méfitelny psychoterapeuticky efekt.

Vzhledem k naroc¢nosti provadéni psychoterapeutického vyzkumu vétsina psychoterapeutickych
smérl rezignovala na jeho provadéni. A to plati prakticky pro cely vyspély svét. Regulérni vyzkum
provadéjl jen nékteré psychoterapeutické smeéry. Dlvod je rovnéz pragmaticky; kognitivné behavi-
oralni terapie a interpersonalni psychoterapie jsou péstovany na univerzitach, zejména v USA, Velké
Britanii, Holandsku, Kanadé a Svédsku. PfestoZe u ostatnich psychoterapeutickych smérd jejich
ucinnost objektivné nezname, panuje konsensus expertl ve vétsiné vyspélych zemi svéta, Ze vétsi-
na akreditovanych psychoterapeutickych smért je terapeuticky ucinnd. Nejsme schopni dnes fici,
zda je néktery psychoterapeuticky smér u nékteré diagndzy ucinnéjsi nez u jiné (kromé srovnani KBT
a IPT u deprese a socialni fobie).
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SETRENI

Psychiatrické vysSetreni

Autori: Pavel Pavlovsky (koordinator), Lucie Motlova
Oponenti: Jaroslav Vanék, Erik Herman

Cilem psychiatrického vysetienf je zmapovat somatopsychicky stav pacienta, urcit diagnézu a navrh-
nout terapii.

>
>
‘L
X
)
=
<
I
O
>
(%]
o.

Psychiatrické vysetfeni provadi psychiatr. Vysetfeni mize probéhnout b&hem jednoho sezeni,
vyhodou je opakovany kontakt s pacientem. Podle rozsahu, ktery je dan okolnostmi, za nichz je
vySetfeni poZzadovano, Ize jednotlivé druhy vysetfeni rozdélit na vysetfeni 1) komplexni, 2) cilené a 3)
kontrolni. Toto déleni v podstaté odpovida hodnoceni pojistoven, pficemz naplt jednotlivych typ
vysetieni specifikuje Vyhlaska MZ CR ¢. 101/2002 Sb. (Seznam zdravotnich vykond).

Pro srovnani je v pfiloze uveden prehled zakladnich druhd vysetfeni dle voditek Americké psy-
chiatrické spole¢nosti.

1. Komplexni vysetieni

a) Vysetreni pacienta pfi prevzeti do pravidelné dlouhodobé péce ambulantniho specializovaného
lékafe. MUze vsak jit i o vySetfeni jednorazové, na které nemusi navazovat dalsi psychiatricka
péce.

b) Vysetfeni pacienta pfi pfijmu k hospitalizaci, pokud hospitalizaci nepredchazela hospitalizace na
stejném pracovisti v poslednich tfech mésicich.

Obsahem komplexniho vy3etfeni je:

podrobnd anamnéza rodinnd, osobni, pracovni a socialn,

zhodnoceni subjektivnich potiZi;

zhodnoceni predchazejicich vysetfent klinickych, laboratornich a zobrazovacich;

celkové objektivni vySetfent;

méreni vysky, télesné hmotnosti, krevniho tlaku, dechové frekvence. U ambulantnich pacientt

Ize tento pozadavek pominout, pokud se jevi v souvislosti s klinickym obrazem jako irelevantnf;

diagnostickd rozvaha a zavér,

e rozhodnuti o dalsim diagnostickém postupu vcetné vyzadani dalSich klinickych, laboratornich
nebo zobrazovacich vysetfent,

e rozhodnuti o 1é¢bé&, u ambulantnich pacientd vystaveni receptu a stanoveni dalsi kontroly;

e poskytnuti odpovidajicich informaci nemocnému, v pfipadé souhlasu pacienta téz rodiné nebo
zakonnému zastupci, podle konkrétni situace i pisemny souhlas pacienta a jeho zaloZeni do
dokumentace;

® 7 hospitalizovanych pacientl sepsani chorobopisu. U ambulantnich pacientd sepsani lékarské
zpravy, pokud to situace vyzaduje. Z dalsi administrativni ¢innosti napt. vystaveni pracovni
neschopnosti;

e zapis do zdravotni dokumentace.
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2. Cilené vysetreni

(dle situace téz vysetreni konziliarni nebo vysetieni v rdmci krizové intervence)

Vysetfeni pacienta zamérené na subjektivni obtize pacienta.

VySetfeni pacienta pfi vyrazné zméné v pribéhu choroby.

Dispenzarni vySetfeni.

Prijeti pacienta k hospitalizaci, pokud od posledni hospitalizace na stejném oddéleni neuplynuly
vice nez tfi mésice.

Propusténi pacienta z hospitalizace.

o V/ySetfeni pacienta spojené s vystavenim navrhu na komplexni a pfispévkovou lazenskou pédi.

Obsahem cileného vy3etfeni je:

anamnéza cilené zamérena k subjektivnim potizim pacienta vztahujicim se k danému vy3setfeni
nebo k pozadavku odesilajiciho lékare;

¢ zhodnoceni subjektivnich potiZi,
e zhodnoceni pfedchazejicich vysetfeni klinickych, laboratornich a zobrazovacich;
e objektivni vySetfeni zamérené k subjektivnim potizim pacienta nebo k poZadavku odesilajictho

lékare;
méreni vysky, télesné hmotnosti, TK, P a dechové frekvence, pokud se toto jevi vzhledem ke kli-
nickému nalezu relevantn;

¢ diagnosticka rozvaha a zavér;
e rozhodnuti o dalsim dg postupu vcetné predepsani dalsich klinickych, laboratornich nebo zobra-

zovacich vysetfent;
rozhodnuti o terapeutickém postupu, nezanedbat aspekty zdravotné vychovné a edukativni,
u ambulantnich pacientd predepsani 1ékd a rozhodnuti o dalSim terminu kontroly;

e zapis do zdravotni dokumentace;
e poskytnuti odpovidajicich informaci nemocnému, rodiné nebo zédkonnému zastupci, pokud s tim

pacient vyslovi souhlas (v pfipadé pochybnosti radéji souhlas pisemny);
pfi konzilidarnim a jiném vyzadaném vysetfeni sepsani lékafského nalezu, pripadné vystaveni pra-
covni neschopnosti.

3. Kontrolni vysetreni

Vysetfeni pacienta, kdy osettujici lékar kontroluje pribéh nebo vysledek lécby.
Vysetfeni pfi ukonceni 1é¢by.

Vysetfeni pfi ukonceni PN.

Vysetfeni v pribéhu stabilizované choroby.

Vysetfeni pred poskytnutim terapeutického ukonu.

Obsahem kontrolniho vysetfeni je:

anamnéza zamérena k prabéhu nebo vyskytu lécby;

zhodnoceni subjektivnich potizi a jejich zmén;

zhodnoceni predchazejicich vysetieni klinickych, laboratornich a zobrazovacich;
objektivni vySetfeni zamérené k pribéhu nebo vysledku 1écby;
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méreni P, télesné hmotnosti, TK, jevi-li se toto vzhledem ke klinickému obrazu jako relevantni;
diagnostickd rozvaha a zavér,

vystaveni receptu, v rozhovoru nezanedbat aspekty zdravotné vychovné a edukativni;
poskytnuti odpovidajicich informaci pacientovi;

rozhodnuti o terminu dal3i kontroly;

sepsani |ékarské zpravy, vyzaduje-li to situace a dalsi pfipadna administrativni ¢innost;

zapis do zdravotni dokumentace.

SETRENI

Zdravotni dokumentaci je nutné vést v souladu se zakonem ¢. 260/2001; presné pozadavky tyka-
jici se osobnich dat, uchovavani dokumentace a nahlizeni do ni uvadi § 67/6 (viz pfiloha).
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Vsechny typy uvedenych vysetifeni mohou probihat bud formou ambulantni, nebo pfi
hospitalizaci. Rozsah viech typl vySetfeni je dan kromé pozadavkl na charakter vysetfenf i zdra-
votnim stavem pacienta — jsou zasadni rozdily pfi vySetfeni pacienta spolupracujicitho a pacienta
nespolupracujiciho, odmitavého, pfipadné az hostilniho.

Prototypem psychiatrického vysetfeni je komplexni vysetfeni, jehoz strukturu uvadime v nasle-
dujici podobé.
Komplexni psychiatrické vysetreni
1. Zakladni identifika¢ni Udaje
2. Anamnéza

3. Nyné&jsi onemocnéni

4. Pfitomny stav psychicky

5. Pritomny stav somaticky

6. Psychopatologicky a psychodynamicky rozbor
7. Diagndza a diferencidlni diagndza

8. Diagnosticky a terapeuticky plan

9. Souhrn

1. Zakladni identifika¢ni udaje

UpIné jméno pacienta, titul, adresa bydlisté. Datum a misto narozeni, rodné ¢islo, ¢islo pojistovny,
statni prislusnost, ndrodnost, rodinny stav a pocet déti. Je uzite¢né znat i soucasné zaméstnani,
adresu zaméstnavatele a kontakt na nejblizsiho pribuzného ¢i osobu blizkou. Nepreje-li si pacient
tyto informace poskytnout, je nutno jeho postoj respektovat.
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Davody vysetfeni, jméno a odbornost doporucujiciho 1ékafe, pripadné, zda se pacient dostavil
bez doporuceni a na & podnét.

2. Anamnéza

2.1. Rodinna anamnéza
Cil: Odhalit pfipadnou genetickou ¢i jinou zatéz.

Vek rodicy, pficina jejich umrti, sourozenci (vlastni, nevlastni) — pofadi pacienta mezi nimi, rodin-
né klima, v némz pacient vyrostl (rodinné prostredi vlidné, podnétné x nepodnétné, Uplna — neupl-
na rodina, nevlastni rodi¢, dité adoptované, chténé x nechténé...). Vyskyt psychiatrické zatéze (neu-
ropsychiatrickd onemocnéni, suicidia, kriminalita, zavislosti v pokrevnim pfibuzenstvu), pfipadné
hospitalizace a Uspésna, eventudlné nelspésnd lécba, abusus alkoholu a navykovych latek.

2.2. Osobni anamnéza
2.2.1. Détstvi

Cil: Popsat odchylky v psychomotorickém vyvoji, zjistit nepfiznivé Zivotni okolnosti.

Prenatélni a perinatalni obdobi: z vicecetného téhotenstvi?, koufila matka béhem téhotenstvi?,
konzumovala alkohol?, komplikovany porod?, inkubator?

Casné détstvi (do 3 let): psychomotoricky vyvoj — milniky: sedi, stoji, chodi, mluvi, kontrola nad
vymeésovanim).

Utlé détstvi (3—11): adaptace na 3kolni kolektiv (jesle, matefska $kola, zakladni 3kola), zptisob
vychazeni s vrstevniky, Sikana, prospéch, znamky z chovani, zptsob trestani, zaliby. Détsky domov,
domov mladeze.

Obtize: no¢ni mary, désy, koktavost, breptavost; pravak, levak.

Pozdni détstvi a adolescence (télesné zmény a jejich vliv na psychiku, zajmy, konicky a jejich
ndpadné zmeény, zptsob vychazeni s vrstevniky).

2.2.2. Somaticka onemocnéni

Cil: Zjistit somaticka onemocnéni, pfi nichZ Ize predpokladat vyskyt neuropsychiatrickych priznakda.
Zjistit Iéky, jejichz podavani by mohlo s psychiatrickou lécbou interferovat.

Dlouhodobd lé¢ba, uzivané Iéky, operace, Urazy hlavy, bezvédomi, zachvaty kfeci, porody, potra-
ty, pohlavni nemoci.

2.2.3. Socialni anamnéza

Cil: Zjistit, jakou ma pacient podplrnou socialni sit a jak se vyrovnava s riznymi zatéZovymi situacemi.

10
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Nejvyssi dosazené vzdélani, povolani, zaméstnani, eventualni zmény, spokojenost v zaméstnani, neza-
meéstnanost. Existencni problémy. Socialni zazem!i, bytova situace. Dtchod? Indikace k invalidnimu dtchodu.

Konflikt se zdkonem, eventudlné trestni stihani, fidi¢sky prikaz, zbrojni pas, ,,modra knizka”.

SETRENI

2.2.4. Sexudlni a partnerska anamnéza

Cil: Popsat pfipadné odchylky v sexualnim vyvoji, zjistit spokojenost v soucasném partnerském
a intimnim Zivoteé.

Iniciace sexudlniho Zivota, partnerské vztahy, manzelstvi (pocet, pficiny rozvodu), spokojenost v sou-
¢asném intimnim Zivoté. Pripadné odchylky v sexudlnim vyvoji. Partner/ka — vék, vzdélani, povaha.
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2.2.5. Osobnost a sebehodnoceni

Jak se sdm pacient hodnoti, co o ném fikaji druzi, vztahy s ostatnimi lidmi, vyhledava spolecnost?
Traveni volného casu, sport, konicky, cetba, hudba, ...doslo béhem Zivota k ndpadné zméné povahy?

2.2.6. Uzivani navykovych latek
Cil: Odhalit eventudini komorbiditu, pripadné etiologii.

Alkohol, drogy, cigarety, léky, vyskyt odvykacich pfiznakd. Komplikace spolecenské a zdravotni?
Hradstvi?

2.2.7. Psychiatricka anamnéza

Cil: Zprehlednit dosavadni pribéh dusevniho onemocnéni. Ujasnit si, které terapeutické postupy
byly ucinné.

Vyvoj obtizi v Case, za jakych okolnosti byl kontaktovan psychiatr, co pacientovi v minulosti
pomohlo, co nikoli, psychiatrické hospitalizace a jejich divod, podrobné psychofarmakologicka
anamnéza, vcetné davek.

3. Nynéjsi onemocnéni

3.1. Podle pacienta

Cile: (1) Ziskat pacientovu spontanni osobni vypovéd o vyvoji obtiZi a priznak( od jejich pocatku do
soucasnosti. (2) Zjistit pacientovu viastni interpretaci téchto priznakd. Popis se provadi doslo-
va — uvadéji se pacientova vlastni slova. (3) Propatrat cilenymi dotazy vsechny slozky psychiky
k vyloucenilzjisténi nejzavaZnéjsi psychopatologie.

3.2. Podle ,,objektivniho zdroje” (objektivni anamnéza)

Cil: Doplnit udaje ziskané od pacienta, od jeho bliznich, eventualné lidi, kteri jej dobre znaji. Je
vhodné ziskat od pacienta souhlas. Poznamenat, kdo informace poskytl.

11
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—
= 4. Pritomny st hicky
2 . Fritomny stav psycnicky
.8 Cil: Objektivné popsat priznaky podle jednotlivych kategorii na zakladé (1) rozhovoru s pacientem,
; (2) pozorovani jeho chovani, (3) objektivnich informaci.
~
:‘ Pri ambulantnim vy3etfeni se jevi jako dostatecné zachytit v zapise pouze pfitomné psychopato-
>3 logické priznaky, tedy a7 odstavec psychopatologicky rozbor. Pouze u poloZky suicidalni dvahy, ten-
E‘ dence je zadouci konstatovat i jejich nepfitomnost.
X
E Pfitomny psychicky stav - status praesens psychicus — obsahuje tyto polozky:

e \Védomi a orientace e Emoce a afektivita e Nahled

e Celkové vzezieni e \/nimani e Hodnovérnost

e Postoj k vysetreni e Mysleni (forma, obsah) e Kontrola impulz{

e Psychomotorické tempo e Soustredéni e Suicidalni tvahy/konanf

e Volni aktivita e Intelekt

e Rec e Pamét

Védomi a orientace

Poruchy védomi jsou vzdy pfiznakem zdvazného a ¢asto bezodkladného stavu. Proto jimi pfi podava-
ni zprévy o stavu pacienta zacindme. V normé je védomi bdélé, jasné (vigilni, lucidni). Popiseme pfi-
tomnost kvalitativni poruchy (delirium, mrakotny stav) eventudlné kvantitativni poruchy védomi (som-
nolenci, sopor, kéma). Dale zjistujeme poruchy orientace. Pacienta pfedem upozornime, Ze nékteré
dotazy budou velmi jednoduché, Ze je vsak nemtZzeme vynechat, protoze jsou povinnou soucasti psy-
chiatrického vySetfeni — Orientace ¢asem: Vite, jaky je dnes den v tydnu? Datum? Rocni obdobi?
Orientace mistem: Jak se to tu jmenuje? Na kterém jsme poschodi? Ve kterém jsme mésté? Orienta-
ce situaci: Co je to za zafizeni? Jakou ma vysetfujici tlohu? Orientace osobou: Jak se jmenujete?

Celkové vzezreni

Popiseme ndpadnosti zevnéjsku, odhadneme, zda vzhled pacienta odpovida jeho chronologickému
véku (napadné zanedbany, sesly, puntickarsky vystrojeny, pfehnané ozdobeny, tetovany, s bizarné
obarvenymi vlasy, ndpadnostmi v obleceni, s ochrannymi pomuckami proti domnélému nebezpeci

atd). Popiseme jizvy (napfiklad na zapésti po sebeposkozovani)
Postoj k vysetreni

Zaznamename pfipadné odchylky od spolecensky pfijatelného chovani, které Ize ocekavat v dané
situaci. Pfichazi pacient ochotné? Spolupracuje? Svadi vySetfujicicho? Reaguje podrazdéné, zlostné,
¢i zaujima vstricny a pratelsky postoj? Je netecny? Popiseme oc¢ni kontakt.

Psychomotorika

Je psychomotorické tempo inhibované ¢ zrychlené? Soustfedime se na pritomnost mimovolnich

¢i abnormalnich pohybd, tres, tiky, manyrismus, akathisii, schizofrenni impulzy a psychoticky motivo-
vané pohybové stereotypie ¢i ritualy. Jaké je celkové drZeni téla a chlize? Jsou pohyby Ucelné? Je pfi-
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tomen stupor, agitovanost? Popiseme mimiku (hypomimie, maskovity oblicej, vyraz utrpeni, ndpadna
~afektovanost” a nadmérna gestikulace apod). Jak vypadal stisk ruky pfi Uvodnim pozdravu?

SETRENI

Re¢

VSimame si toku feci. Je ticha, pomala ¢&i hlu¢na a rychla? Verbalizuje pacient spontanné ¢&i pouze
jednoslovné odpovida na dotazy? Odpovida po latencich? Popiseme pfipadnou afazii, mutismus,
koktavost, logorhoe, koprolalie, inkoherence, slovni salat, echolalie.

Emoce a afektivita
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Pacienta vyzveme, aby nam svoji ndladu popsal. Jakou ndladu ma poslednich 14 dni? Trva smutna
nalada déle? Kolisd béhem dne? Citi Uzkost, napéti, nervozitu, vycitky? Je podrazdény, zlostny,
vesely ¢i euforicky? Pocituje prdzdno nebo normalni, smutnou ¢i veselou naladu? Néladu odecita-
me i z nonverbalni komunikace. Zaznamename, zda je nadlada paticka, ¢ reaktivni. Popiseme tzv.
vitalni symptomy: poruchy spanku (usinani, pfedc¢asné probouzeni, nadmérna spavost), ztrata ener-
gie, poruchy zdjmu o sexualni aktivity, pfitomnost rdznych télesnych pfiznakl (tize v nohou, boles-
ti zad), nechutenstvi ¢i prejidani (véetné zmény hmotnosti).

Hodnotime, zda afektivita odpovida obsahu mysleni (pfiléhava, ¢ nepfiléhava). Popiseme oplos-
tély afekt ¢i labilnf efektivitu.

Vnimani

Patrame po pfitomnosti halucinaci a iluzi vsech smysld, zjistujeme pfipadné depersonalizace, dere-
alizace. Soucasné si viimame nonverbalnich projevt, jakymi mohou byt napfiklad naslouchaci
postoje ¢i zakryvani usi doprovazejici sluchové halucinace nebo smetavani domnélého hmyzu z pfi-
kryvky u zrakovych halucinaci ¢i drbani kGze u taktilnich halucinaci. VySetfeni mizeme zacit dota-
zem, zda ma pacient néjaké neobvyklé smyslové prozitky, a poté podrobné prozkoumame vsechny
smysly. Ptame se, zda ma néjaké mimoradné schopnosti, které jini lidé nemaiji. Slysi zvuky ¢i hlasy,
aniz by byl nékdo v mistnosti, komu by patfily? Co fikaji, pfikazuji pacientovi néco (auditivni halu-
cinace imperativni)?

Vidi néco pozoruhodného? Vidi to i vysettujici? Citi néjaké pachy ¢ vané, pripadné chuté? Ma
néjaké zvlastni smyslové prozitky, kdyz usind (hypnagogni halucinace?) ¢&i se probouzi
(hypnopompni halucinace?). lluze vznikaji zkreslenou interpretaci skute¢né pfitomnych objektl. Ma
pacient pocit, Ze je nékym jinym, Ze si je cizi, pfipada si jako loutka (depersonalizace)? Pfipadd mu
okoli zménéné, jakoby za sklenénou sténou, aniz by to mohl sdm ovliviiovat (derealizace)?

Mysleni

Posuzujeme zpUsob, jakym pacient formuluje své myslenky, jak je organizuje a vyjadfuje. Kohe-
rentni myslenf je jasné, logické a tok myslenek se snadno sleduje.

Formdlni poruchy mysleni: plynulost toku myslenek, jsou zarazy?, rychlost (zpomalené, zrychle-
né, myslenkovy trysk). Jsou pfitomny nevypravnost, roztrzitost, zabihavost, tangencidlni myslent,
ztrata asociaci, perseverace, neologismy, slovni salat?

Vysetfime schopnost abstraktniho mysleni (schopnost generalizovat a formulovat koncepty —
napriklad posouzeni myslenkové operace pfi vykladu pfislovi).

Poruchy obsahu mysleni. Patrdme po bludech (paranoidnich, Zarliveckych, mikromanickych,
megalomanickych), obsesich a fobiich.
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Bludy
Jste v posledni dobé vztahovacny ¢i podeziravy? Soustiedi se na vas lidé v tramvaji, povidaji si o vas?
Ovliviiuje vas nékdo na dalku? Jak to déla? Jak se pfi tom citite, pfipadné jak se proti tomu branite?
Sleduje vas nékdo? Cim? Ovlada nékdo vase mysleni? Méate pocit, Ze véam nékdo myslenky do hlavy
vklada ¢i vam je vykrada nebo odebird? Mate néjaké zvIastni pocity v téle? Jak si je vysvétlujete? Mate
mimoradné schopnosti? Hodnotime, do jaké miry je blud systemizovany a zda obsah odpovida naladé.

Obsese
Dotiraji na pacienta neustale vtiravé myslenky? Ceho se tykaji? Jak se pfi tom citi a jak se jich zba-
vuje (ma néjaky ritudl, doprovéazejici obsesi)? Jsou tyto myslenky pro pacienta pfijatelné, nebo jsou
mu cizi?

Fobie
PopiSeme predméty i situace, ze kterych ma pacient strach.

Soustrfedéni

Vsimame si, zda pacient béhem vySetfeni udrZi pozornost, nerozptyluje se. Hypoprosexie je snizena
schopnost soustfedéni. Schopnost soustfedéni Ize rovnéz orientacné vysetfit napfiklad sedmickovym
testem. Pozadame pacienta, aby v duchu odecital (100-7-7-) a fikal nahlas pouze vysledek (93, 86...)

Intelekt

Béhem psychiatrického vysetfeni si vdimame pacientovy slovni zasoby, zpUsobu vyjadfovani a porov-
navame je s jeho nejvy3sim dosazenym vzdélanim. Pfipadné snizeni intelektovych schopnosti je
predmétem psychologického vysetreni. Orientacni vysetfeni psychiatrem zahrnuje dotazy na zaklad-
ni Udaje z historie, zemépisu, pocitani, pfipadné , minivysetfenim” psychického stavu (Mini-Mental
State Examination, MMSE).

Pamét

Dlouhodoba: zjistujeme, jak si pacient pamatuje udalosti ze svého Zivota. Kratkodoba: orientacné
zjistujeme, kolik informaci si je pacient schopen vybavit po péti minutdch. Pozadame jej, aby si
zapamatoval tfi objekty spolu nijak nesouvisejici nebo pét réznych cisel, a upozornime jej, Ze se na
né za par minut zeptdme. U podezieni na demenci je déle vhodné zaradit orientacni otazky na
datum narozeni, vék... Jsou pfitomny konfabulace? Doslova zachytime, co pacient fika.

Nahled (nozognédzie)

Zjistujeme pacientlv postoj k onemocnéni a pfipadné lécbé. Domniva se, Ze se jedna o psychiatric-
ky problém? Potfebuje psychiatrickou nebo psychologickou lé¢bu? Jaké ma pléany do budoucna?
(Hodnotime jejich redlnost vzhledem k aktualnimu stavu.)

Spolehlivost (hodnovérnost)

Psychiatr zhodnoti, do jaké miry mohla byt pacientova vypovéd ovlivnéna floridnimi psychotickymi

pfiznaky, organickym defektem ¢i pripadné urcitou motivaci (napfiklad ziskat dlchod). Zamyslime
se nad moznou simulaci ¢i naopak disimulaci.

14




007_021_Psychiatrie_Vysetren 19.12.2006 8:11 Str% a 15

PSYCHIATRIE

Kontrola impulzt

SETRENI

Pozorujeme sebeovlddaci schopnost pacienta a zhodnotime, do jaké miry ma eventualni impulziv-
ni projevy pod kontrolou (nezdrzenlivé chovani).

Suicidalni uvahy

Zeptame se na pfitomnost suicidalnich myslenek a zhodnotime tendence k jejich realizaci. Popise-
me postoj k pripadnému suicidalnimu pokusu.
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5. Pfitomny stav somaticky

Cil: Popsat vyznamné odchylky v somatickém a neurologickém nélezu s cilem podporit eventuaini
diferencialné diagnostické uvahy.

Subjektivni stesky.

Objektivni nalez: pri hospitalizaci — hmotnost, vyska, BMI, P, D, TK, zakladni fyzikalni vy3etfeni,
orientacni vySetfeni neurologické, zakladni laboratorni vysetfeni, EKG.

Pri ambulantnim vysetfeni — hmotnost, vyska, BMI, P, D, TK, jsou-li tyto hodnoty pro posouzeni
klinického obrazu relevantni. Ze zapisu by mélo vyplynout, Ze si je ambulantni psychiatr alespor
orientacné védom somatického stavu pacienta — ve smyslu kompenzace ¢i dekompenzace.

6. Psychopatologicky rozbor

Cil: Uvést psychopatologické symptomy a zafadit je do jednotlivych syndromd. Provést diferencial-
né diagnostickou rozvahu.

7. Psychodynamicky rozbor

Cil: Popsat zakladni charakteristiku pacientovy osobnosti, hlavni psychologické konflikty a adaptac-
ni mechanismy. Popsat vyznamné zevni momenty v Zivoté pacienta, které se mohly na vzniku
dusevniho onemocnéni primo podilet (napriklad psychotrauma).

8. Diagnodza
Definitivni psychiatrickd diagndza se stanovi podle viceosého systému MKN-10 (viz pfiloha)
I. Hlavni dusevni porucha (poruchy)
Poruchy osobnosti
Somatické poruchy
Il. PostiZzeni (zneschopnéni) v oblastech

(a) péce o sebe
(b) pracovni vykonnost
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(¢) rodinné souziti
(d) sirsi socialni chovani

lll. Vlivy zevniho prostredi a faktor( souvisejicich s pfislusnymi dusevnimi stavy

9. Diagnosticky a terapeuticky plan

Cil: Na zakladé diagnostické uvahy navrhnout dalsi pomocna vysetfeni k potvrzeni pracovni diag-
ndzy a urceni definitivni diagndzy (viz Tabulka). Urcit terapii a odavodnit ji.
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10. Souhrn

Cil: Shrnout a zprehlednit informace, které vedly k diagndze a lécbé. Souhrn (1) slouZi rychlé
orientaci pfi naléhavych situacich, (2) je soucasti propoustéci zpravy. V' optimalnim pripadé
obsahuje presné informace o dosavadni terapii, vcetné davek a neZadoucich ucinkd, pripadné
ddvody, proc¢ byla néktera farmaka vysazena — v ambulantni dokumentaci jen heslovité zachy-
ceni provedenych zmén medikace.

Tabulka: Pomocna vysetieni dle konkrétni situace

Fakultativné: Psychologické vysetieni, EEG, CT nebo MR mozku, o¢ni pozadi

laboratorni vysetfeni: KO, diferencial, FW, elektrolyty v séru, glykémie, proteinemie, jaterni testy,
sérova urea, kreatinin, reakce na syfilis, lymskou boreliézu, EB virézu, detekce psychoaktivnich
latek, lipidy, aterogenni index, free T3, T4, TSH; moc — chemické vysetfeni a sediment. V pfipadé
potfeby spoluprace s praktickym lékafem, v jehoZ naplni prace je laboratorni hodnoty zjistovat.

Obligatorné: Pred nasazenim lithia: vysetfeni vylucovaci funkce ledvin (clearance kreatininu),
pribézné monitorovani: lithémie, eventualné hladiny dalsich thymostabilizérQi, prolaktinémie,
leukocyty a diferencidl pfi uzivani clozapinu, carbamazepinu...

Pridruzené texty

1) Viceosy systém MKN-10

2) Zakon ¢. 260/2001 Sb. ze dne 26. 6. 2001 (§67b Zdravotnickd dokumentace)

3) Voditka vydana Americkou psychiatrickou spolecnosti r. 2004 (Practice Guidelines for the Treat-
ment of Psychiatric Disorders. Compendium, APA, 2004)

Literatura:

1. American Psychiatric Association: Practice Guidelines for the Treatment of Psychiatric Disorders. Compendium 2004, APA,
Arlington Virginia, 2004.

2. Ceska psychiatrickd spolecnost. Psychiatrie. Doporucené postupy psychiatrické péce. Galén, Praha 1999.

3. Janotovd, D.: Psychiatrické vysetreni. In: J. Raboch, P Zvolsky et al.: Psychiatrie. Galén, Praha 2001.

4. Motlova, L.: Psychiatrické vysetfeni. In: C. Héschl, J. Libiger, J. Svestka: Psychiatrie. Tigis, Praha 2002.

5. Smolik, P: Dusevni a behavioralni poruchy. Maxdorf, Praha 1996.

6. Skoda, C.: Moderni pfistupy k ziskdvani a zpracovavéni informaci v psychiatrii. Pfiloha 1 CAPPS (Current and Past
Psychopathology Scales), VUPS, Praha, 1976.

16




007_021_Psychiatrie_Vysetren 19.12.2006 8:11 Str% a 17

PSYCHIATRIE

1. Viceosy systém MKN-10:

Osal -

dusevni poruchy FOO-F99
somatické poruchy

Osa ll -

E VYSETRENI — PRILOHA

Postizeni

a) Péce o vlastni osobu (¢innost pacienta tykajici se udrzeni osobni hygieny a télesného zdravi, zvyk-
losti pfi pfijmu jidla, vyfizovani soukromych zaleZitosti a udrzovani Zivotniho prostredi.

b) Prace (ochota pacienta k pracovni kazni, kvalita pracovniho vykonu, motivace k udrzeni pracov-
niho zarazeni).

¢) Rodina a doméacnost (manzelska role — komunikace pacienta s manZzelskym partnerem, schop-
nost projevit cit a zdjem, do jaké miry pocituje manzelsky partner v pacientovi oporu. Rodicov-
ska role — zakladni Ukony a cinnosti, které pacient vykonava pro zajisténi zdravi a bezpedi svych
déti; dlvérnost vztahu a hloubka citové vielosti spojené se starosti o blaho déti a o jejich budouc-
nost; zneuzivani rodicovské role, resp. moznost negativniho ptisobeni na déti. Cinnost v domac-
nosti — funkce a povinnosti pacienta slouzici k udrzeni rodiny jako Zivotaschopné socialni skupi-
ny; zpUsob, jakym pacient zvlada v rodiné své role).

d) Fungovani v Sirsim socialnim kontextu — vztah k ¢lendim spolecnosti, Ucast pfi spole¢ném trave-
ni volného ¢asu a pfi dalsich socialnich aktivitach, zpUsob adaptace k okoli mimo okruh rodiny.
ZpUsob jednani s lidmi mimo okruh rodiny, kvalita a kvantita kontaktt s prateli, zplsob reago-
vani na otazky, zadosti, prosby lidi mimo rodinu...
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Osa lll -

Souvisejici faktory (trvaji tak dlouho a jsou natolik zédvazné, Ze skute¢né vyznamné prispivaji k sou-
¢asnému stavu nebo ho vyrazné ovliviuji).

Problémy souvisejici

® s negativnimi Zivotnimi udalostmi v détstvi a pfi vychové (Z61), (ztrdta blizkych pribuznych, do-
mova, télesné zneuzivani, désiva zkusenost v détstvi...);

e svychovou (Z62), (neadekvatni rodicovska supervize, hyperprotektivita, Ustavni vychova, emocni
odmitani ditéte...);

* se vzdélanim a gramotnosti (Z55), (propaddni ve Skole, negramotnost, maladaptace na skolu...),

e s primdrni podpUlrnou skupinou véetné rodinného prostredi (Z63), (problematické vztahy —
s manzelskym partnerem, nepfimérena rodinna podpora, chybéjici partner, rozpad rodiny, zavis-
lost na osetfovani pribuznymi doma, izolace rodiny...);

e se socidlnim prostfedim (Z60), (chybéjici rodi¢, zivot v osaméni, kulturni obtize, migrace, socialni
vyhosténi...);

* s bydlenim nebo ekonomickymi okolnostmi (Z59), (bezdomovec, nepfimérené bydleni, neshody
se sousedy, domacim, najemniky, extrémni chudoba, nedostatecny pfijem...);

e s (ne)zaméstnanosti (Z56), (nezaméstnanost, hrozici ztrdta zaméstnani, stresujici pracovni rozvrh,
neshody se zaméstnavatelem, spolupracovniky...);
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e s pfirodnim prostfedim (Z58);

o s fyzikdlnim prostredim (Z57), (hluk, radiace, prasnost, toxické latky...);

e s nékterymi psychosocialnimi okolnostmi (Z64), (nechténé téhotenstvi, mnohocetné téhotenstvi,
spory s pravniky, socidlnimi pracovniky...);

e s pravnimi okolnostmi (Z65), (odsouzeni, véznéni, problémy s propusténim z vézeni, obét krimi-
nalniho ¢inu, muceni, terorismu, vystaveni katastrofé, vélce...);

¢ s nemocemi nebo postizenim v rodiné (Z81);

e se zivotnim stylem (Z72), (uzivani alkoholu a drog, nevhodné stravovaci navyky, chybéjici télesna
aktivita, znacné riskantni sexualni chovani...);

e s obtizemi v usporadani zivota (Z73), (vyhoreni, znamky chovani typu A — nespoutané ambice,
potfeba vysokého ocenovani, soutézivosti...; chybéni relaxace a odpocinku, jind zatéz, konflikt
socialni role...).

Zakladni stupné posuzovaci stupnice a jejich definice:

0 bez postizeni

1 minimalni postizeni — odklon od normy jednoho nebo nékolika ocekdvanych ukont nebo roli;
v urcitych obdobich mirné postizeni do 20 %

2 ztetelné postizeni — ndpadny odklon od normy, zhorsenf socialni pfizplsobivosti, mirné postizeni
po vétsinu sledovaného obdobi nebo stfedni postizeni v urcitych obdobich (40 %)

3 podstatné postizeni — vyrazny odklon od normy ve vétsiné ocCekavanych Ukond a roli; stfedni
postiZzeni po vétsinu sledovaného obdobi nebo tézké postizeni v urcitych obdobich (60 %)

4 zavazné postizeni — vyrazny odklon ve vsech ocekdvanych Ukonech a rolich; tézké postizeni po
vétsinu sledovaného obdobi nebo trvalé stfedni postizeni (80 %)

5 téZké postizeni — je pfitomen odklon od normy, ktery dosahl krizového stupné; trvalé tézké posti-
zeni (100 %)

2. Zakon ¢. 260/2001 Sb. ze dne 26. 6. 2001,

kterym se méni zakon ¢. 20/1966 Sb.,
o péci o zdravi lidu, ve znéni pozdéjsich predpisu.

Pata cast
Zpracovani osobnich Udajd souvisejicich se zajistovanim zdravotni péce.

§67a

Zpracovanim osobnich Udajd podle tohoto zdkona se rozumi zpracovani osobnich udajl pfi vedenf
zdravotnické dokumentace a dalsi nakladani s ni a zpracovani osobnich Udaji v Narodnim zdravot-
nickém informacnim systému (dale jen ,,NZIS").

§67b
Zdravotnicka dokumentace.
1. Zdravotnicka zafizenf jsou povinna vést zdravotnickou dokumentaci.

2. Zdravotnicka dokumentace obsahuje
a) Osobni Udaje pacienta v rozsahu nezbytném pro identifikaci pacienta a zjisténi anamnézy.
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b) Informace o onemocnéni pacienta, o prabéhu a vysledku vysetfeni, léceni a o dalsich vyznam-
nych okolnostech souvisejicich se zdravotnim stavem pacienta a s postupem pfi poskytovani
zdravotni péce.

3. Kazda samostatna cast zdravotnické dokumentace musi obsahovat osobni Udaje pacienta
v rozsahu nezbytném pro jeho identifikaci a oznaceni zdravotnického zafizeni, které ji vyhoto-
vilo.

4. Zapis ve zdravotnické dokumentaci musi byt veden prikazné, pravdivé a Citelng; je pribézné
dopliovan a musi byt opatfen datem zapisu, identifikaci a podpisem osoby, kterd zapis pro-
vedla. Opravy ve zdravotnické dokumentaci se provadéji novym zapisem s uvedenim dne opra-
vy, identifikaci a podpisem osoby, kterd opravu provedla. PGvodni zdznam musi zlstat Citelny.

E VYSETRENI — PRILOHA

5. Zdravotnickd dokumentace miZe byt vedena na zdznamovém nosici ve formé textové, grafic-
ké nebo audiovizudlni. Udaje obsazené ve zdravotnické dokumentaci musi byt vedeny v listin-
né formé nebo elektronické formé. Udaje ze zdravotnické dokumentace Ize z listinné formy
prepsat do elektronické formy pouze za podminky, ze bude zéroven uchovana listinna forma.
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6. Zapis zdravotnické dokumentace na pamétové médium vypocetni techniky, ktery neobsahuje
zaruceny elektronicky podpis, se prfevede na papirovy nosic (tiskovou sestavu), opatfi se datem
a podpisem osoby, kterd zapis provedla, a zaradi se do zdravotnické dokumentace pacienta. P¥i-
tom jednotlivé tiskové sestavy se povaZuji za samostatné ¢asti zdravotnické dokumentace.

7. Pokud se vede zdravotnicka dokumentace pouze na pamétovych mediich vypocetni techniky,
Ize zapis zdravotnické dokumentace provadét jen za téchto podminek:

a) vSechny samostatné casti zdravotnické dokumentace obsahuji zaruceny elektronicky podpis
osoby, ktera zapis provedla, podle zvlastniho pravniho predpisu;

b) bezpecnostni kopie datovych souborl jsou provadény nejméné jednou za pracovni den;

) po uplynuti doby Zivotnosti zapisu je zajistén opis archivnich kopif;

d) uloZeni archivnich kopii, které jsou vytvéreny nejméné jedenkrat za rok, je provedeno zpUso-
bem znemoznujicim do nich provadét dodatecné zasahy.

8. PFi uchovavani archivnich kopii dat na pamétovych mediich vypocetni techniky musi byt zajis-
tén pfistup k datdm a jejich citelnost (pouZitelnost) nejméné po dobu, kterd je pfedepséna pro
archivaci zdravotnické dokumentace.

9. Prava a povinnosti pfi zpracovani osobnich Udajl souvisejicich se zajistovanim zdravotni péce
se fidi zvlastnim zakonem.

10. Do zdravotnické dokumentace mohou dohlizet, a to v rozsahu nezbytné nutném pro splnénf

konkrétniho ukolu v rozsahu své kompetence

a) lékari, zdravotni sestry, rehabilitacni pracovnici, Iékarnici, klini¢ti psychologové a klinicti logo-
pedové v souvislosti s poskytovanim zdravotni péce;

b) povéreni ¢lenové prislusné komory pfi Setfeni pfipadl podléhajicich disciplindrni pravomoci pfi-
slusné komory;

C) revizni lékari zdravotnich pojistoven v rozsahu stanoveném zvlastnim pravnim predpisem;

d) soudni znalci v oboru zdravotnictvi v rozsahu nezbytné nutném pro vypracovani znaleckého
posudku zadaného organy cinnymi v trestnim fizeni nebo soudy;
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e) lékafi spravnich uradl ve zdravotnictvi povéreni vyfizovanim konkrétnich stiznosti, navrhd na
prezkoumani a podnétd ve spravnim fizeni, a to v rozsahu vyplyvajicim ze stiznosti, navrhu na
prezkoumani nebo podnétu ve spravnim fizent;

f) lékari Statniho Uradu pro jadernou bezpecnost v rozsahu stanoveném zvlastnim pravnim pred-
pisem;

g) ¢lenové znaleckych komisi;

h) povéfeni zdravotnicti pracovnici organu ochrany vefejného zdravf,

i) Iékari organu socidlniho zabezpeceni pfi posuzovani zdravotniho stavu a pracovni schopnosti
pro Ucely davek a sluzeb socialniho zabezpeceni, dlichodového pojisténi, statni socialni podpo-
ry, lékafi Urfadl prace pro Ucely zaméstnanosti a lékafi okresnich Ufadd pro Gcely odvodniho
fizen( a civilni sluzby; povinnosti zdravotnickych zafizeni vici organim socialniho zabezpeceni
ve vécech zdravotnické dokumentace stanovi zvlastni pravni predpis;

j) zaméstnanci statu ve zdravotnickych zafizenich, zaméstnanci pfispévkovych organizaci, které jsou
zdravotnickymi zafizenimi, a zaméstnanci provozovatelt dalsich zdravotnickych zafizeni zabezpe-
Cujici pro tato zafizeni zpracovani osobnich Gdajd pfi vedeni a nakladani se zdravotnickou doku-
mentaci;

k) zaméstnanci statu v organizacni slozce statu (§67¢, odst. 3), kterd zajistuje plnéni ukold NZIS,
ktefi zabezpecuji zpracovani osobnich Udajd a informaci o zdravotnim stavu obyvatelstva,
a zaméstnanci povéreného nebo stanoveného zpracovatele, ktefi zabezpecuji zpracovani osob-
nich Udajd a informaci o zdravotnim stavu obyvatelstva.

SAA DIYLVIHDOAS
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11. Osoby ziskavajici zptsobilost k vykonu zdravotnického povoldni (§53 odst. 1) mohou nahlizet do
zdravotnické dokumentace pouze v rozsahu nezbytné nutném a u pacientl stanovenych pové-
fenym zdravotnickym pracovnikem zdravotnického zafizeni, které zabezpecuje praktickou
vyuku osob ziskavajicich zpusobilost k vykonu zdravotnického povolani; k nahlizeni do zdra-
votnické dokumentace takovych pacientd je tfeba jejich pisemného souhlasu, pfipadné souhla-
su jejich zékonnych zastupcl. Souhlasu pacienta nenf tfeba, neni-li mozné jej ziskat vzhledem
ke zdravotnimu stavu pacienta. Osoby ziskavajici zpUsobilost podle véty prvé jsou povinny
o skute¢nostech, o nichZ se ze zdravotnické dokumentace dozvédély, zachovavat mlcenlivost.

12. Pacient md pravo na poskytnuti veskerych informaci shromazdénych ve zdravotnické doku-
mentaci vedené o jeho osobé a v jinych zapisech, které se vztahuji k jeho zdravotnimu stavu;
pacient se z informaci, které jsou mu sdéleny o jeho zdravotnim stavu, nesmi dozvédét infor-
mace o tieti osobé. Za osoby mladsi 18 let nebo osoby zbavené zpUsobilosti k pravnim tkontim
maji préavo na informace podle véty prvé jejich zakonni zastupci.

13. V pfipadé zmény osetfujiciho Iékare je dosavadni Iékal povinen predat nové zvolenému lékafi
viechny informace potiebné pro zajisténi ndvaznosti poskytovani zdravotni péce.

14. Uchovavani a skartace zdravotnické dokumentace se fidi zvlastnim pravnim predpisem (Zak.
¢. 97/1974 Sb., o archivnictvi, ve znéni pozdéjsich predpist). Dobu archivace zdravotni doku-
mentace stanovi Ministerstvo zdravotnictvi vyhlaskou. Za uchovavani zdravotnické dokumenta-
ce a jeji skartaci odpovida zdravotnické zafizeni.

§67c — Narodni zdravotnicky informacéni systém

§67d — Narodni zdravotni registry
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3. Voditka vydana Americkou psychiatrickou
spolecnosti (APA) 2004

Komplexni psychiatrické vysetreni

Cilem je 1) urcit psychiatrickou diagnézu, 2) shromazdit dostatek dat k utvoreni si celkového obra-
zu o pfipadu, 3) zformulovat terapeuticky plan s pfihlédnutim k potfebé okamzité intervence k zajis-
téni pacientovy bezpecnosti, v prabéhu lécby podle potieby plan revidovat s pfihlédnutim k noveé
zjisténym skutecnostem.
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Krizova intervence - v situaci, kdy se objevi myslenky a pocity, které jsou pro pacienta nesnesi-
telné, nasilné chovani vici okoli nebo sobé, vyhroZzovani nasilim, neschopnost se o sebe postarat,
vyrazné zhorseni dusevniho stavu, zmatenost, znamky vycerpani nebo nestésti.

Cilem krizové intervence je:
1) urcit prozatimni diagndzu psychiatrickou a mozné jiné priciny daného stavu, 2) urcit faktory razu
socialniho, kulturniho a environmentalniho, jez mohou ovlivnit prabéh léceni, 3) urcit stupen pa-
cientovy schopnosti a ochoty ke spolupraci a jaké ucinit kroky v pfipadé nebezpecnosti pacienta
a zajisténi nedobrovolné hospitalizace, 4) rozhodnuti o 1é¢bé a hospitalizaci, pfip. o opatfenich,
pokud k hospitalizaci nedojde.

PSYCHIATRICK

Klinicka konzultace

Vysetieni vyzadané jinym Iékafem, pacientem, rodinou za Ucelem zajisténi spoluprace pfi stanove-
ni diagndzy, lécby nebo vedeni pacienta s psychickou poruchou. MiZe byt celkové nebo zamérené
na uzkou oblast vzhledem k informacim od Zadatele o konsilium.

Cilem konzultace je

1) urcit psychiatrickou diagnézu, je-li o ni Zadano, 2) poskytnout radu ohledné terapie, 3) zména
v medikaci. V pfipadé konfliktu pacienta a doporucujiciho Iékafe se vynasnazit o pozitivni feseni
takového vztahu.
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Demence

Autofri: Roman Jirak (koordinator), Claudia Borzova,
Jifi Konrad, Vanda Frankova, Slavomir Spousta
Oponenti: Jifi Syrovatka, Tamara ToSnerova

Uvod (R. Jirak, C. Borzova)

Autofi zpracovali standardy terapie pouze nejcastéji se vyskytujicich demendi.

V terapii demenci se uplatiuji jak pfistupy biologické, pfedevsim farmakoterapie a terapie pfi-
druzenych somatickych poruch, tak pfistupy psychosocidlni, jako jsou reedukacni metody, prace
s pecovateli pacientl apod. Farmakoterapii Ize ne zcela presné rozdélit na farmakoterapii kognitiv-
nich funkdci, kterd je zékladni, a na farmakoterapii tzv. behavioralnich a psychologickych symptom
demence - emocnich poruch, poruch chovani, pfidruzenych psychotickych pfiznakl a delirii,
poruch spanku.

Doporucené postupy terapie demenci;
farmakoterapie a jiné biologické postupy

1. Alzheimerova choroba (R. Jirak)

Alzheimerova choroba je nejcastéjsi demenci vibec. Je velmi zévazna ve svych dudsledcich — vede
merovu chorobu dosud nedokdzeme Iécit kauzalné.

Pouzivame postupy, které ovliviiuji zndmé patogenetické fetézce. Pouze dvé skupiny farmak jsou
v |é¢bé Alzheimerovy choroby , evidence-based”, jejich poddni je zaloZzeno na dikazech, jaké pred-
stavuji vysledky rozsahlych dvojité slepych, placebem kontrolovanych randomizovanych studii. Jsou
to inhibitory mozkovych cholinesterdz a parcialni nekompetitivni inhibitory tzv. NMDA ionotropnich
glutamatergnich receptor0.

Inhibitory mozkovych cholinesteraz

Acetylcholinergni systém je velmi dilezity pro pamétové funkce a udrzeni kvalitativni Urovné védo-
mi (16-F, 17-F, 24-F, 51-F). Je postizen jiz v ¢asnych stadiich Alzheimerovy choroby.

Dochazi ke snizeni syntézy acetylcholinu, jeho presynaptickému uvolnéni, zpétnému vychytava-
ni, je snizen pocet nikotinovych acetylcholinergnich receptord. Acetylcholin je odbourdvan enzymy
acetylcholinesterdzami a v mensi mife butyrylcholinesterdzami. Inhibice téchto enzymu farmaky
— inhibitory cholinesteraz zlepsSuje acetylcholinergni transmisi a zeslabuje toxické plsobeni choline-
sterdz ve spojitosti s degenerativnim proteinem beta-amyloidem (16-F, 17-F, 24-F, 51-F). V klinické
praxi se uplatnuji tfi preparaty: donepezil, rivastigmin a galantamin (1-B, 6-C, 16-F, 17-F, 20-F, 23-F,
24-F, 51-F, 55-F, 61-E).
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Zakladni charakteristika inhibitort cholinesteraz

Typ inhibitoru

donepezil

rivastigmin

galantamin

70 hod.

Také modulator
nikotinovych receptort

Ovlivnéni acetycholinesteraza acetylcholinesterazy, acetylcholinesterazy,
butyrylcholinesteraza nikotinové receptory

Specifita selektivni inhibitor dualista, polocas dualista, inhibitor

farmaka polocas pusobeni pUsobeni 12 hod. acetylcholinesteraz +

allostericky modulator
nikotinovych receptord

Zpusob inhibice
cholinesteraz

reverzibilni

pseudoireverzibilni

reverzibilni

Odbouravani v jatrech — CYP3A4, cholinesterdzami v jatrech — CYP3A4,
CYP2D6 CYP2D6
Podavani per os 1x denné per os 2x denné per 0s 2x denné*

*Je pfipravena retardovana forma galantaminu k podavani 1x denné

Nejcastéjsi nezadouci ucinky inhibitorli acetylcholinesteraz: Gastrointestinalni potize
— nauzea, bolesti Zzaludku, prdjmy, dyspepsie, kardiovaskularni potize — zpomaleni srde¢niho rytmu.
Dalsi nezadouci efekty — cephalea, neklid v nohou, krece.

Kontraindikace podavani inhibitord acetylcholinesteraz: aktivni viedovd choroba gastroduode-

Y

nalni, tézsi prevodni poruchy srdec¢ni, zndma precitlivélost na inhibitory cholinesteraz.

Co Ize od podavani inhibitorl acetylcholinesteraz ocekavat: zpomaleni priabéhu demen-
ce (primérné o dva roky), kratkodobé i vyraznéjsi zlepseni. Toto zlepseni nebyva pouze
v kognitivni oblasti, ale také v oblasti aktivit denniho Zivota i behavioralnich a psychologickych
symptomU demence (chovani, emotivita, spanek).

Inhibitory acetylcholinesteraz jsou farmaka pro lehka az stfedni stadia demenci na podkladé Alz-
heimerovy choroby. Zdravotni pojistovny CR hradi z vétsi ¢asti lécbu inhibitory acetylcholinesteréaz
v pfipadech, Ze se jednd o diagnézu pravdépodobné Alzheimerovy choroby a hodnota testu MMSE
(Mini-Mental State Examination) je 20—13 bodu. Kontrolni vysetfeni MMSE se ma provadét kazdé
tfi mésice a pokles mezi jednotlivymi vySetfenimi nesmi byt o vice nez 2 body. Latky Ize pouzit i pfi
hodnoté MMSE nizsi nez 13 bodd, ale v téchto pfipadech nejsou Iéc¢iva hrazena zdravotnimi pojis-
fovnami.

Prikazy ucinnosti inhibitor( acetylcholinesteraz: Ucinnost byla prokazana v lécbé Alzhei-
merovy choroby a demenci s Lewyho télisky fadou rozsahlych, placebem kontrolovanych, randomi-
zovanych a prevazné multicentrickych dvojité slepych studii (1-A, 3-B, 13-A, 26-B, 42-A, 43-A, 56-
A, 57-B) a potvrzena metaanalyzami (10-E, 12-E, 41-E, 61-E).

Volba vhodného pfipravku, zaména jednoho inhibitoru acetylcholinesteraz za jiny:
U v3ech tif inhibitort u nds pouzivanych byla prokdzana obdobna ucinnost. Nasazeni toho kterého
inhibitoru je metoda volby. V pfipadé selhdni Ucinnosti Ize nahradit jeden inhibitor acetylcholine-
steraz za jiny, ktery mdze byt individualné ucinnégjsi. S vyménou bychom v3ak neméli spéchat, méli
bychom vyckat aspori pll roku od nasazeni.

23




022_037_Psychiatrie_Demence 19.12.2006 8:58 Stré% 24

PSYCHIATRIE

Parcialni nekompetitivni inhibitory NMDA receptort

Glutamatergni systém (systém excitacnich aminokyselin) je po acetylcholinergnim systému dalsim
neuromediatorovym systémem, jehoz funkce je u Alzheimerovy choroby poskozena. Mira postizeni
tohoto systému je Umérna tizi demence (18-G). Nadmérnym uvolnénim excitac¢nich aminokyselin
(glutamdt, aspartat aj.) dochazi k postizeni jednoho ze zdkladnich mechanizm( paméti — dlouhodo-
bé potenciace. Tento mechanizmus se odehrava na tzv. NMDA (N-metyl-D-aspartatovém) ionotrop-
nim receptoru excita¢nich aminokyselin. Caste¢nym zablokovanim tohoto receptoru se zlepsi pfenos
vzruchu, a navic se snizi nadmérny vtok kalcia do neurond, a tim se zabrani rznym neurodegene-
rativnim projeviim vcetné nadmérné apoptdzy (programované bunécné smrti). Klinicky je pouZzivan
zatim jediny pfipravek, ktery je parcialni nekompetitivni inhibitor NMDA receptori — memantin. Roz-
sahlé placebem kontrolované klinické studie prokazuji Gc¢innost u stfednich az tézkych (nikoli vsak
nejtézsich — terminalnich) stadii Alzheimerovy choroby (39-A, 54-A, 59-A). RovnéZ metaanalyzy
a review tuto ucinnost potvrzuji (5-E, 37-E, 41-F, 61-F). Pouziti memantinu u stfednich az tézkych
(nikoli nejtézsich) forem alzheimerovskych demenci je zalozeno na dlkazech. Zdravotni pojistovny
CR hradi memantin v pfipadech Alzheimerovy choroby s rozmezim skére testu MMSE 18-7 bodd.

Dalsi farmakoterapeutické pristupy, u kterych vsak nenf tcinnost u alzheimerovskych demen-
ci jednoznacné prokazana rozsahlymi dvojité slepymi, placebem kontrolovanymi studiemi:

Nootropni farmaka a dalsi latky, zvysujici cerebralni metabolizmus: U nootropik nebyla
ucinnost u alzheimerovskych demenci prokdzana rozsahlymi studiemi. Tato farmaka jsou casto
preskribovdna neucelné. Urcité efekty véetné pozitivnich efektd na acetylcholinergni transmisi byla
zjisténa u nicergolinu, jsou v3ak potieba rozsahlejsi, placebem kontrolované studie (22-E). Nékteré
studie vcetné placebem kontrolovanych ukazuji na pfiznivé pasobeni extraktl ginkgo biloba Egb
761, tyto studie vSak nejsou metodicky zcela Cisté, byly provadény na malych a nehomogennich
souborech pacientt (11-E).

Scavengery volnych kyslikovych radikala a latky, sniZujici tvorbu volnych radikali:
U téchto latek nebyl podan jednoznacny prikaz Gcinnosti. Urcité preventivni, nikoli terapeutické
pusobeni prokazal E-vitamin (alfa-tokoferol)(44-A) — sila dtikazu pro preventivni plsobeni. U sele-
gilinu, ktery inhibici monoaminooxidazy B typu sniZzuje tvorbu volnych kyslikovych radikald, nebyl
podan prikaz Ucinnosti na lécbu Alzheimerovy choroby. (9-E) — metaanalyza svédci pro neucinnost
selegilinu u Alzheimerovy choroby.

Nesteroidni antirevmatika: U Alzheimerovy choroby vznika v oblasti akumulaci bilkoviny beta-
amyloidu sterilni zanét. Mobilizuji se gliové elementy, dochazi k nadmérnému uvolnéni cytokind,
interleukinu 1, volnych kyslikovych radikald, k aktivaci zanétlivého enzymu cyklooxigenazy Il. Dosa-
vadni studie s nesteroidnimi antirevmatiky vsak nepfinesly jednoznacné uspokojivé vysledky, byla
prokazéna nedostate¢na ucinnost (45-A, 58-E) — sila dikazu pro nedostatecné efekty, nesteroidni
antirevmatika nelze doporucit k terapii Alzheimerovy choroby.

Dalsi pristupy: Byla zkousena fada dalsich farmakoterapeutickych pfistupd, ale ani jeden z nich
neprokdzal klinicky dostatecnou Ucinnost. Jedna se naptiklad o pouZit prekurzor( nervovych ristovych
hormond, kde jedna metaanalyza neprokazala dostate¢nou Ucinnost prekurzoru nervovych ristovych
faktort Cerebrolysinu (7-E), ¢lanky typu review uvazuji o moznych pozitivnich efektech (15-F, 60-F).
Estrogenni stimulace postklimakterickych Zen se rovnéz ukazala neucinna v terapii Alzheimerovy cho-
roby (25-E). Rovnéz vysledky terapie alzheimerovskych demenci statiny nejsou dostatecné (48-E).

Ocekavané pristupy v blizké budoucnosti: Jako perspektivni metoda je zkousena vakcinace
beta-amyloidem, ale klinické studie byly pozastaveny pro vyskyt postvakcinacnich encefalitid (46).
Jsou vyvijeny inhibitory beta- a gama sekretdz, zamezujici tvorbu degenerativniho proteinu beta-
amyloidu. Zkouseny jsou ihibitory enzymu glykogen syntéza kindza 3 beta (GSK beta), rovnéz zame-
zujici tvorbé beta-amyloidu, i dalsi postupy. Zadny z nich v3ak neni v sou¢asnosti pouzivan klinicky.
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Algoritmus kognitivni farmakoterapie lehké a stfedni formy Alzheimerovy choroby

MMSE = 20-13 inhibitory acetylcholinesteraz

neucinnost

vyména jednoho inhibitoru za druhy

neucinnost
MMSE =18-13 pridat memantin
nebo
MMSE = 18-7 zameénit inhibitory acetylcholinesteraz
za memantin ¢i nasadit memantin

2. Vaskularni demence (C. Borzova, R. Jirak)

Dosud nenf vypracovan jednotny algoritmus terapie vaskularnich demenci. Jsou obecné doporuco-
vany nasleduijici pristupy (2-F, 8-F).

. Prevence vzniku a zhorSovani
kontrola krevniho tlaku, cholesterololemie, hypetriglycerolémie
lé¢ba poruch srde¢niho rytmu, anemie
lécba obezity, kontrola a lé¢ba diabetu mellitu
lé¢ba uroinfekci a bronchopulmonalnich zanétd
spravnd antiagrega¢ni a hemorheologicka lécba (58-E)
vynechani koureni, omezeni alkoholu az abstinence
redukce vahy

e 6 o o o o o —

Neméla by byt pouzivana klasickd vazodilatancia prvni generace (papaverin) pro moznost vyvolani
tzv. steel-fenomenu (snizeni krevniho pritoku postizenou oblast).

2. Akutni faze CMP — mUze vést ke vzniku akutni formy vaskularni demence (8-F)
e parenteradlné podavana nootropika — zejména piracetam 6-12 g/den
® rekanaliza¢ni vykon — pfi obturaci vétsi cévy bez kolateralniho obé&hu

V téchto pfipadech dochazi ke kvalitativnimu i kvantitativnimu kolisani védomi.
e stavy zmatenosti s neklidem

clomethiazol — vyuziva se z dGvodu kombinace sedativniho a nootropniho efektu
3. Zabranéni relapsu: dlouhodobé medikace — extraktum gingo biloba, nicergolin, propentofylin,
naftyrofuryl, vinpocetin (11 — metaanalyza pouZiti ginkgo biloba), také antiagregacni terapie

(58-E) — metaanalyza pouziti kyseliny acetylosalicylové.

4. Cilenou lécbu predstavuji inhibitory acetylcholinesterdz — donepezil, galantamin, rivastigmin
(19-A) — v placebem kontrolované studii prokazan efekt galantaminu.
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Bylo zjisténo, Ze i u vaskularnich demenci dochéazi k centralnimu acetylcholinergnimu deficitu, ktery
je ale nizsi nez u Alzheimerovy choroby. Nase zdravotni pojistovny vsak inhibitory acetylcholineste-
raz u vaskuldrnich demenci nehradi.

5. Vzhledem k tomu, Ze na rozvoji vaskularnich demenci se rovnéz podili excitotoxicita, je v lé¢bé
uzitecny i memantin. Nase zdravotni pojistovny memantin u vaskularnich demenci nehradi.

3. Demence s Lewyho télisky (J. Konrad)

Klinicky vyznamna je vysoka neurolepticka senzitivita, kterd ohroZuje pacienty, a vysoka mira exten-
zivni deplece acetylcholinergni neurotransmise v neokortikalnich oblastech jako nasledek degene-
race cholinergnich neuron v mozkovém kmeni a neuront v nucleus basalis Meynerti. Pri znalosti
diagndzy se Ize vyhnout iatrogennimu poskozeni klasickymi neuroleptiky a zvolit vhodnou farma-
koterapii. Dnes se ji zdaji byt predevsim inhibitory cholinesteraz (20-F, 33-F, 34-A), po kterych byla
pozorovana dramatictéjsi zlepseni nez u AD, a nékterd atypickd antipsychotika s minimalnim poten-
ciadlem k vyvolani EPS (34-A) — placebem kontrolovana studie pfinesla dobré vysledky s rivastigmi-
nem. PFi soucasném lécebném ovliviiovani parkinsonismu a psychotickych pfiznakd je tfeba myslet
na ,princip houpacky — provazochodce”, kdy zalécenim psychiatrické patologie mizeme zhorsit
parkinsonismus a naopak. Je nutno postupovat velmi obezfetné, identifikovat ,cilové pfiznaky”.
Vhodné v terapii jsou tedy jak nefarmakologické pfistupy (intervencni, behavioralni), tak farmako-
terapie — inhibitory acetylcholinesterdz, antiparkinsonika, vhodné volena atypicka antipsychotika
v pfimérenych davkach (33-F).

4. Frontotemporalni demence (V. Frankova)

Lécba FT demence je symptomatickd, progresi nemoci zvratit neumime. DUleZitou soucasti je nefar-
makologicka intervence, ktera spociva v Upravé prostfedi, spravném pfistupu k nemocnému, akti-
vacnich technikach pro maximalni uchovani stavajicich schopnosti a nékterych behavioralnich tech-
nikach k Upravé chovani nemocného (4-F, 30-F, 38-F). U poruch fedi je dulezité zachovdavat rozsah
slovniku stalym opakovanim slov, ukazovanim souvislosti, opisovanim apod. Ve spolupraci s psy-
chologem je tfeba individualizovat aktiva¢ni program dle konkrétnich schopnosti nemocného. Ddle-
Zitou soucasti |écby je i prace s rodinnymi pfislusniky (pecujicimi) ve smyslu jejich edukace, podpo-
ry, pfipadné terapie vzniklych psychickych problému. PFfi poruchach chovani a nednosnosti stavu pro
domaci péci byva indikovana hospitalizace.

Farmakoterapie sméfuje k Upravé chovani nemocného. Vzhledem k prokdzanému deficitu sero-
toninu u FT demence se doporucuji trazodon (29-G) a antidepresiva ze skupiny selektivnich inhibi-
tord zpétného vychytavani serotoninu — SSRI (30-F, 36-C, 49-C). Jedina dvojité slepa studie prova-
dénd u pacientd s FT demenci (oviem kratkodobd, na malém poctu nemocnych) byla s trazodonem
(Lebert). Autofi zjistili efekt trazodonu v ddvce 150-300 mg/den na redukci poruch chovani i depre-
sivni symptomatiky (29-A). Klinickd sledovani a studie podporuji uziti antidepresiv ze skupiny SSRI,
ktera mohou vést k Upravé stereotypniho chovani, desinhibice, depresivni symptomatiky i ke zmir-
néni agitovanosti, Uzkosti ¢i bazeni po sladkém jidle (36-C).

Pretrvdvaji-li poruchy chovani, podavaji se tiaprid (100-400 mg/den) nebo antipsychotika druhé
generace (risperidon, quetiapin, olanzapin) v nizkych davkach (s uvédoménim si rizika jejich poda-
vani), popf. antikonvulziva (valproat, karbamazepin) (38-F). Pfi dominujici apatii mtzeme zvolit
~aktivujici” antidepresiva (napf. reboxetin, bupropion) (4-F). Klinickd zkusenost s podobnou medikaci
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viak nebyla publikovana. Klasickd antipsychotika se nedoporucuji vzhledem ke zvysenému riziku
vzniku extrapyramidové symptomatologie. Méli bychom se vyhnout podavani benzodiazepin0,
kterd mohou zhorsit agitovanost nemocnych a vést k prohloubeni zmatenosti. Podavani inhibitor
cholinesterdz neni indikovano (4-F), v nékterych pfipadech mohou tyto Iéky dokonce zhorsit cho-
vani nemocnych (16-G). Teoreticky predpoklad pro pouziti u FT demence ma memantin, ktery vsak
zatim neni pro tuto diagnézu indikovan.

Farmakoterapie behavioralnich a psychologickych
priznaki demence

Algoritmus farmakoterapie poruch chovani a neklidu u demenci (R. Jirak)

Zakladni prostfedky k lé¢bé poruch chovani véetné neklidu, psychotickych pfiznakl a pfidruze-
nych delirii u demenci jsou antipsychotika. Preferujeme atypicka antipsychotika — antipsychotika
prvni generace produkuji nezadouci efekty, které jsou u organicky postizenych pacientl a pa-
cientd vyssiho véku zvlasté nebezpecné (extrapyramidové efekty, pady, anticholinergni efekty,
kolapsové stavy, sedace). Metaanalyzy thioridazinu a haloperidolu zjistily také malou ucinnost
(66-E, 68-E).

Jako Iék prvni volby u neklidd bez psychotické symptomatiky a u pfidruzenych delirii Ize dopo-
rucit tiaprid (62-B, 73-G, 74-B). Rovnéz tak je mozZno pouzit jako lék prvni volby antipsychotikum
prvni generace (vyjimka) melperon. Pfi neldspéchu jednoho z téchto farmak zaménime za druhé
a vice versa (73-G). Pri neuspéchu obou téchto farmak volime dale atypickd antipsychoti-
ka — quetiapin, risperidon, olanzapin ziprasidon (u ziprasidonu pozor na mozné prodlouzeni
Q-T intervalu na EKG), aripiprazol (63-E). (Pozor, u risperidonu a olanzapinu upozorfiuji vyrobci
na mozné zvyseni vyskytu cévnich mozkovych pfihod u lidi vy$siho véku.) Pokud prevladaji psy-
chotické priznaky, neuzivdme tiaprid, ale melperon nebo atypicka antipsychotika. PFi neti¢innos-
ti provedeme vyménu atypickych antipsychotik (65-G, 67-G, 72-F). Dvé metaanalyzy nedokézaly
dostatecnou Gcinnost typickych antipsychotik (1. generace) v 1é¢bé neuropsychiatrickych symp-
tom0 demence (32-E, 47-E).

Olanzapin se ukazal oproti placebu statisticky vyznamné lepsi v davce 5 a 10, nikoli 15 mg/den
(35-A, 50-A). P¥i srovnani ucinnosti risperidonu v davkach 1 mg/den a 2 mg/den bylo shledano sig-
nifikantni zlep3eni oproti placebu, ale nebyl zjistén signifikantni rozdil v U¢innosti 1 mg a 2 mg ris-
peridonu, pouze po vyssi davce bylo vice nezadoucich efektl (28-A). Dalsi placebem kontrolovana
studie ukéazala signifikantni Ucinnost risperidonu v dévce 1 mg/den, ale také zvyseny vyskyt cévnich
mozkovych pfihod a TIA po risperidonu (14-A).

Hodnoceni sily dikaz: A (randomizované dvoijité slepé placebem kontrolované studie) pro olan-
zapin a risperidon — ale upozornovadno na zvysené nebezpeci cévnich mozkovych piihod.

Pro quetiapin, clozapin, ziprasidon a aripiprazol nebyly nalezeny rozsahlé, placebem kontrolova-
né studie, jsou publikovény case-controls, reviews, nazory expertd, kazuistiky — d, f, g.

Pouze naprosto vyjimecné, v pfipadé tézkého nezvladatelného neklidu, pouZijeme spise jednora-
zové antipsychotikum 1. generace haloperidol nebo benzodiazepiny. Benzodiazepiny se ukdazaly ve
zvladani neklidu dementnich pacientt malo uc¢inné, nékdy se vyskytuje paradoxni excitace (72-F).
Rovnéz nedostatecné cinna se ukazala lé¢ba valprodtem (69-E). Z dalSich farmak byl zkousen kar-
bamazepin, ktery ma rovnéz urcité ucinky v ovlivnéni chovani dementnich pacientd, ale je tfeba dal-
Sich dlkazt (53-G). Behavioralni pfiznaky demence také pozitivné ovliviiuji inhibitory acetylcholi-
nesterdz (26-B) — oteviené studie s donepezilem, a memantin (37-E).
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Lécba depresivni poruchy u demenci (C. Borzova)

Deprese i anxieta je Casto pfitomna u dementnich pacientl. Depresivni syndrom se vyskytuje
u 20-60 % pacientd; 10-30 % splfiuje kritéria velké klinické depresivni poruchy.

Depresivni porucha se ve vztahu k demenci vyskytuje ¢astéji u vaskularni demence.

Néktera somaticka onemocnéni predisponuji k vzniku depresivni poruchy: CMP, Parkinsonova cho-
roba, kardiovaskularni onemocnéni, chronické plicni onemocnéni, onkologické onemocnéni (65-G).

Management lécby depresivni poruchy u dementniho pacienta

Je potieba pacienta ¢asto kontrolovat, event. v¢as odeslat k hospitalizaci, instruovat rodinu, monito-
rovat somaticky stav i veSkerou pfidatnou medikaci. Lécba minimalné po dobu jednoho roku.

Prostredky lécby
Neékolik klinickych studii zkoumalo Uc¢innost SSRI preparatl u dementnich pacientt — s cilem lécby
depresivni poruchy a neuropsychiatrickych pfiznakd.

Nejlepsi efekt na jednotlivé neuropsychiatrické priznaky vykazoval citalopram — s nejvyznamnéjsim
ovlivnénim agitovanosti a lability (40-B), pfiznivy efekt byl shledan také u sertralinu (21-A, 31-A).
Z dalsich preparatl jsou v lécbé depresivni poruchy u demence vyuzivana dalsi antidepresiva vsech
generadi, s vyjimkou tricyklickych antidepresiv 1. generace (nezadouci efekty, hlavné anticholinergni).

Elektrokonvulzivni terapie

Indikace:

e t87ka psychoticka depresivni porucha

o té7ka depresivni porucha, kde je somaticky stav kontraindikaci podani farmakoterapie

Lécba uzkosti u demenci (C. Borzova)
Vyse uvedena antidepresiva snizuji i skore anxiety.

Benzodiazepiny (BZD)

e evidence based postupy doporucuji pouzit BZD vyhradné k lécbé dominujici anxiety;

e v |écbé poruch chovani vykazuji vétsi Gcinnost oproti placebu, ale mensi v porovnani s antipsychotiky;

e kratkodobé i dlouhodobé uzivani BZD u dementnich pacientl neni doporucované z ddvodu
sedace (hypotenze, pady) a negativniho plsobeni na kognitivni funkce.

e |orazepam a oxazepam jsou ze skupiny benzodiazepinl pravdépodobné nejbezpecnéjsi — neza-
tézuji jatra, nemaji aktivni metabolit (65-G, 71-G, 73-G).

Thymostabilizéry:

e studie nepotvrdily efekt karbamazepinu ani valprodtu na neuropsychiatrické priznaky; preparaty
jsou zatizené vedlejsimi Gcinky (somnolence, zmatenost, ataxie, dyskrasie krevniho obrazu) (69-E);

o efekt lithia se kontrolovanymi studiemi nepotvrdil, lithium a betablokdtory mohou potlacit agi-
tovanost, ale jejich nezadouci Ucinky prevaZzuji nad efektivitou.

Sedativni antidepresiva — trazodon a atypické anxiolytikum buspiron — neexistuji studie, které by

potvrzovaly jejich Ucinnost na agitovanost.
V lé¢bé anxiety vyuzivame i nékterych neuroleptik: tiaprid, melperon, risperidon, olanzapin (73-G).
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Doporucené postupy terapie demenci; psychoterapie (S. Spousta)

Obecné zasady psychoterapie demenci

e Terapeut se musi pfizplsobit pacientovym senzorickym a kognitivnim deficitim a stupni jeho
frustracni tolerance.

e Soucasna lécba psychoterapii a psychofarmaky (kognitiva, antidepresiva, antipsychotika) bude
spiSe pravidlem nez vyjimkou.

e 7darny prtbéh psychoterapie vyZaduje nejen navazani vztahu davéry a dobrého pracovniho spo-
jenectvi s pacientem, ale i s jeho rodinou a pfipadné dalSimi pecujicimi osobami.

« Casové omezeni terapie si pravdépodobné vyzada omezeni poctu stanovenych cild a promyslené
zaméreni.

e Terapeut musf pocitat s tim, Ze vétsi procento ¢asu bude muset vénovat diskutovani o minulosti
nez o pritomnosti a Ze tento dlraz nemusi odrazet obranné vyhybani se momentalnim rozhod-
nutim, jak by to mohlo byt u mladsich pacientd, ale Zadouci revidovani a zvazovani minulé zku-
Senosti.

e Terapeut muze poskytovat vice gratifikace bez rizika, Ze zpUsobi potize, které by mohly nastat
u mladsich pacient.

e Terapeut bude muset vénovat vic pozornosti enviromentalni podpore, planovani téchto udalosti
béhem sezeni a povzbuzovani pacienta ke spole¢né aktivité.

Cile psychoterapie demenci
VSechny psychoterapeutické pfistupy se pres svoji rozdilnost shoduji v cilech, kterymi je zlepseni
kvality Zivota a maximalizace fungovani pacienta pfi existujicim deficitu. Rada z nich si jako dal3i cile

urcuje zlepseni kognice, nalady nebo chovani apod.

Typy psychoterapie/psychoterapeutickych pfistupt a jejich u¢innost

a) Behavioralni postupy

Behavioralni postupy jsou efektivni ve zmensovani nebo odstrariovani problematického chovani
(agresivita, bloudéni, krik atd.). Vychozim bodem tohoto postupu je peclivy a ddkladny popis pro-
blému (kdy, kde a jak casto se vyskytuje). Dale zjisténi antecedentl (co chovani pfedchazelo) a kon-
sekvenci chovani. Analyza vede ke specifickym strategiim intervence — napf. odstranéni precipituji-
cich udalosti nebo snizeni frekvence jejich vyskytu, zméné okolnosti nezbytnych cinnosti tak, aby se
minimalizovaly negativni dlsledky udalosti, zjednoduseni cinnosti apod. Intervence musi byt pfi-
zpUsobeny moZnostem pacienta.

b) Emocné orientované psychoterapeutické pristupy

® Reminiscencni terapie: stimulace autobiografické paméti a ovlivnéni ndlady prostifednictvim
vzpominek na ,zivotni pfibéh” pacienta. Zatim nelze jednoznacné zhodnotit efekt reminiscen-
¢ni terapie, i kdyz se ukazuje jako slibnd — provedené studie byly nekoncizni, na malych soubo-
rech (76-E).

e Validizacni terapie — zamérena na zlepseni narusené sebelcty a redukci stresu prostrednictvim
opory v kladnych emoc¢nich vazbach k minulosti. U¢inek na kognici, funkéni zdatnost a néladu
nebyl prokazan (70-E).

e Podpulrna psychoterapie v této indikaci nebyla predmétem studii, klinickd zkusenost podporuje
jeji indikaci v pomoci pacientdim v ¢asnych stadiich vyrovnat se s onemocnénim.
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¢) Kognitivni terapie - realitni orientace a tréning dovednosti

Cilem léceni je zmirnéni kognitivniho deficitu. Vyzkumy provedené jak s institucionalizovanymi, tak
ambulantnimi pacienty ukazuji, Ze realitni orientace vede ke zlepseni verbalni orientace. Nékteré
soubory pacientl léc¢enych RO vykézaly mirné prechodné zlepseni v kognici, funkéni Grovni, chova-
ni a socidlnich interakci. Jinad sledovéani potvrzuji podobny efekt kognitivni remediace a tréninku
dovednosti nebo paméti. Jako riziko terapie néktefi uvadéji frustraci pacientl a depresi pecovatell
pfi konfrontaci s naroky terapie. Metaanalyza kognitivni rehabilitace a kognitivniho tréninku u ¢as-
nych stadii Alzheimerovy choroby a vaskularnich demenci v3ak nepfinesla prikaz dostatecné ucin-
nosti (64-E).

d) Pfistupy zamérené na stimulaci

Zahrnujf aktivity a rekreacnfi terapie (hry, kontakt se zvitaty) a arteterapii (muzikoterapii, tane¢nf te-
rapii, vytvarné aktivity). Stimulace a obohacené prostfedi mobilizuje dostupné kognitivni zdroje pa-
cientd. Vysledky lécby podporuji presvédcenti, Ze tyto postupy zmirfiuji behavioralni problémy a zlep-
Suji naladu. Studie provedené k hodnoceni efektu muzikoterapie byly vsak nekoncizni, nespravné
metodicky provedené, a proto neposkytly dostatecny dikaz efektu muzikoterapie (75-A).

e) Modifikace systematické psychoterapie a specifickych psychoterapii pro starsi pacienty
s kognitivnimi poruchami (napf. dynamickd psychoterapie, kognitivné-behavioralni, interperso-
nalni a dalsi)

Tyto pristupy maji své misto zejména v Casnych stadiich demence, jejich cilem je vyrovnani se s fak-
tem onemocnéni a jeho nepfiznivou prognédzou a s psychologickymi pfiznaky demence, zejména
poruchami emotivity.
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Algoritmus farmakoterapie neklidu v demenci

Prevazuijici
psychotické
priznaky

Tiaprid

Mald ucinnost

\i

Melperon

Mald ucinnost

Y

Quetiapin
Ziprasidon

Mala ucinnost

Y

Risperidon
Olanzapin

Mala ucinnost

Y

Haloperidol
(spise jednorazové,
nebo Benzodiazepiny)

Algoritmus kognitivni farmakoterapie lehké a stfedni formy Alzheimerovy choroby

MMSE = 20-13 Inhibitory
cholinesteraz
Neucinnost Vyména jednoho
inhibitoru za druhy
Pfikombinovani
Neucinnost memantinu nebo
MMSE=18-13 vyména inhibitoru
za memantin

MMSE = 18-13 memantin
Neucinnost Pfechod na inhibitor
cholinesteraz
Neucinnost Kombinace inhibitor

cholinesterdz + memantin
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e
~Evidence-based” postupy, hodnoceni A-G, randomizované, dvojité slepé kontrolované o
studie na velkych vzorcich ,Cistych” pacientd, dostatecné dlouhé I
— — . U
Inhibitory acetylcholinesteraz Memantin 2
Lehka az strfedni demence Stfedné tézkd az t6zka (nikoli velmi tézkd) demence "'EJ
[FE]
o

Postupy s hodnocenim A-G, kde vsak vysledky kontrolovanych studii nebyly jednoznac-
né, ¢i studie byly provadény na malych vzorcich a/nebo metodicky ne zcela spravné

Extractum ginkgo biloba, nicergolin, E-vitamin, selegilin — spiSe dopliikova farmaka
nebo farmaka dalsi volby

Postupy s hodnocenim B-G, popf. A, ale na velmi malych souborech nebo vysledky
neprokazaly dostatecny efekt - klinicka uzZitecnost sporna

Cerebrolysin, hormonalni estrogenni stimulace, nootropni farmaka mimo nicergolin,
dalsi zvySovace neuronalniho metabolizmu, nesteroidni antirevmatika, statiny,
blokatory napétoveé fizenych kalciovych kanald

Postupy s hodnocenim B-G, na velmi malych souborech nebo se spornymi vysledky

Vazodilatancia, lecithin, C vitamin, selen aj.
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Algoritmus kognitivni farmakoterapie lehké Alzheimerovy choroby
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A
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Zavislost na psychoaktivnich latkach

Autofi: Petr Popov (koordinator), Karel NeSpor
Oponenti: Jifi Syrovatka, Karel Hampl

Cile lécby zavislosti na psychoaktivnich latkach

e Ukonceni nebo redukce uzivani psychoaktivnich latek (abstinence predstavuje idealni feseni).

e Snizeni poctu relapst a snizenf jejich délky a zavaznosti (relapsy ovliviiuji kvalitu Zivota pacientd
a jim blizkych osob).

e ZlepSeni psychickych a socidlnich funkci (obnoveni & vytvoreni kvalitnich vztah(, ziskanf social-
nich dovednosti, zmirnéni impulzivity, ziskanf ¢i udrzeni legalniho zaméstnani).

e Posileni motivace k dal3i lécbé.

Lécba odvykacich stavu

Alkohol
Lehké odvykaci stavy

Tyto stavy Ize zvladat i ambulantné a nékdy i bez psychotropni medikace. Jako podptrnou Iécbu je
mozné podavat hepatoprotektiva, vitaminy apod. Nékdy Ize kratkodobé pouzit kombinaci prepa-
rat tiaprid a karbamazepin nebo samotny karbamazepin napf. v dévce 3x 200 mg. Samotny tia-
prid Ize pouZit pouze tam, kde nehrozi riziko epileptickych zachvatd. Tiaprid neni v této indikaci bez
rizika, mUze v terapeutickych davkach vyvolat extrapyramidové obtize, a zhorSovat tak spolupraci
pacienta, byl po ném popsan i maligni neurolepticky syndrom. Karbamazepin se nedoporucuje tam,
kde jsou jaterni testy zvy3eny vice nez 2-3x. Karbamazepin ma fadu dalich kontraindikaci, pacient
by mél byt upozornén na mozné vedlejsi Ucinky a interakce s alkoholem. Benzodiazepiny jsou pfi
ambulantni |écbé zavislosti na alkoholu také rizikové s ohledem na interakce s alkoholem a moz-
nost vzniku obtiZzné lécitelné kombinované zavislosti na alkoholu a benzodiazepinech. Sila dikaz{
pro kombinaci karbamazepinu a tiapridu (54 A).

Tézké odvykaci stavy a delirium tremens

Podle klinickych zkusenosti delirium tremens propuka nejcastéji 2. az 4. den po posledni davce alko-
holu. Pri 1écbé tohoto stavu je nejdulezitéjsi dopliiovat tekutiny a minerdly (zejména draslik a hot-
¢ik), MgSO, navic snizuje riziko epileptického zachvatu (podle klinickych zkuSenosti se epileptické
zachvaty casto objevuji zhruba 24 hodin po posledni ddvce alkoholu).

Pri 1é¢bé se vychazi z vysledkd laboratornich vysetfeni (iontogram, typicka je hypokalemie, osmo-
larita séra atd.). Vhodné jsou minerdly, vitaminy skupiny B a glukéza. Prevazné za hospitalizace
a pacientlim, ktefi nejsou pod vlivem alkoholu, se podava clomethiazol. DGvodem je to, Ze pfi
ambulantni 1é¢bé hrozi interakci clomethiazolu s alkoholem (napt. v disledku dechového selhani,
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40 G), proto se clomethiazol u nehospitalizovanych pacientl pouZziva zfidka. Davkovani je do
16 kapsli po 300 mg za 24 hodiny rozdéleno nejméné do ¢ty davek. U hroziciho nebo rozvinuté-
ho deliria obvykle poddvame maximalni davku. Nékdy se postupuje tak, Ze se pacientovi podaji 2
cps. a podle efektu se nastavi dalsi davkovani. Po stabilizaci stavu se clomethiazol postupné vysa-
zuje o 1 aZz 2 cps. za 24 hodin. Neni-li k dispozici clomethiazol nebo nepfijima-li pacient Iéky per
0s, Ize podavat benzodiazepiny (napf. diazepam) i ve vysokych dévkach kolem 80 mg denné per os,
i. m. nebo v infuzi, ne ale rychle nitrozilné (pfi rychlém nitroZilnim podani hrozi zastava dechu). Tato
lé¢ba je kratkodoba, po odeznéni odvykaciho stavu se benzodiazepiny postupné vysazuji. Pacienta
je tieba sledovat, lécit ¢asté somatické komplikace a spolupracovat s internisty. Pacient s deliriem
tremens by mél byt lé¢en v klidném prostiedi, nejvhodnéjsi je tlumené svétlo (naprostd tma muze
provokovat halucinatorni stavy, ostré svétlo zase neklid). Antipsychotika jsou u tézkych odvykacich
stavl a deliria tremens kontraindikovana, snizuji zachvatovy prah, zvySuji mortalitu a prodluzuji trva-
ni deliria (35 G, 2 A). K ¢astym chybam pfi lécbé tézkych odvykacich stavi po alkoholu patfi pfilis
nizké davkovani benzodiazepint nebo clomethiazolu a nepodani tekutin a minerdlt parenteralni
formou v dostate¢ném mnozstvi. Vhodné je pouzivani latek, které maji zkfizenou toleranci s alko-
holem (35 G).

Opioidy

Klinické zkuSenosti ukazuji, Ze Ize podat buprenorfin 1,5 mg aZz 3 mg ve 2-3 davkach denné sub-
lingudlné po dobu 3 az 4 dn(, pak nahle vysadit a pokracovat podplrnou medikaci (napf. hydro-
xyzin). Existuji také podstatné delSi schémata podavani, ale obdobi podavani Ize naopak i zkratit,
napt. v pfipadé, Ze se pacient lécit nechce a odchazi do vazby. Jeden z autord ma pozitivni zkuse-
nosti s podavanim buprenorfinu v pfipadé nutnosti prvni den v ddvce kolem 3 mg, dalsi den pak
8 nebo 16 mg jednorazové a lécbu ukoncit (jde o zkuSenost autora, G).

V ambulantni 1é¢bé se pouziva casto vyssi davkovani buprenorfinu (21 A), coz umoziiuje podani
v jedné denni davce v ordinaci |ékafe, aby se predeslo riziku nitrozilni aplikace rozdrcenych tablet.
Z dalsich opatfeni se doporucuje teplé, klidné prostfedi a suportivni psychoterapie.

Kanabinoidy

Vzhledem k pomalému vylucovani z organismu vétsSinou nevyvolavaji tézké odvykaci stavy. Empiric-
ky se pouziva pfi flashbacku a psychickych obtiZzich psychoterapie, dle potfeby pfipadné malé davky
antipsychotik (40 G).

Barbituraty

Odvykaci stavy nastdvaji po dennich davkach presahujicich 500 mg pentobarbitalu nebo 150 mg.
Odvykaci stav maze ohrozit Zivot (napt. epileptické paroxysmy nebo psychotické stavy). Proto se zde
doporucuje pouzivat postupné se snizujici davky barbituratd (40 G).

Benzodiazepiny

Odvykaci stav po vysokych davkach ohroZuje Zivot. Prvni den se poda ke stabilizaci stavu diaze-
pam v davce, kterou pacient pfijimal pred lé¢bou (nebo ekvivalent davky, jestlize byla uzivana jina
latka této skupiny). Nasledujici den se davka redukuje o 30 % a pak kazdy daldi den 0 5 %
pavodni davky (40 G). Odvykaci stavy po nizkych davkach viz lé¢ba zavislosti na benzodiazepi-
nech.
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Pervitin a kokain

Tézsi télesné odvykaci pfiznaky nebyvajf pfitomny. Spavost je projevem vycerpdni organismu a pred-
chozi spankové deprivace. Specificka farmakologicka lécba zde ¢asto neni nutna. Vhodné jsou klid,
symptomaticka péce a psychoterapie. Antipsychotika se pouZiji pfi pocitech ohroZeni, opakuijicich
se psychotickych reminiscencich nebo tam, kde se Ize na zakladé anamnézy obdvat psychotické
dekompenzace. Vhodna je podpUlrna psychoterapie (40 G).

Vice latek soucasné (napfr. opioidy a diazepam)

Doporucuje se stabilizovat pacienta na bezpecngjsi latce a postupné vysazovat latku vyvolavajici
Cit s jedinou latkou a tu postupné vysazovat. Jestlize nékdo stfidal malé davky latek raznych sku-
pin, nenf lé¢ba odvykaciho stavu nutna.

Postupy a lécebné metody p¥ri |écbé zavislosti

Psychiatricka péce

Psychiatrickd péce ma vyznam zejména pfi zvladani akutnich psychickych stavl, provazejicich zavis-
losti na psychoaktivnich latkach (intoxikace a odvykaci stavy, toxické psychdzy). Je tfeba také lécit

soubézné probihajici jiné duSevni poruchy, napt. relativné casté depresivni poruchy a poruchy pfij-
mu potravy u zavislych Zen nebo patologické hracstvi u muzi (40 G).

Psychoterapie, psychosocidlni intervence pfi l1é¢bé zavislosti

Randomizované klinické studie podavaji dtkazy o efektivité psychoterapie pfi lé¢bé zavislosti (32 F).
Skupinova terapie se povazuje v této indikaci za efektivnéjsi, vyhodou je zejména socidlni ptsobe-
ni skupiny. Individuaini terapie je navic nakladnéjsi. Nejvice zkusenosti je s psychoterapii pfi lécbé
problém pUsobenych alkoholem. Studie MATCH (3 D, 46 B) byla podle autor v dobé vzniku nej-
vetsi a statisticky nejsilnéjsi studifi v déjinach psychoterapie. Podle ni Ize praci s motivaci, pfipravu na
Ucast v organizaci Anonymnich alkoholikl i nékteré kognitivné-behavioralni postupy povazovat za
efektivni u Sirokého spektra pacientl zavislych na alkoholu.

Kratka intervence je metodou volby u Skodlivého a problémového uzivani (38 B). V pfipadé
pouzivani kratké intervence u pacientl s plné rozvinutou zavislosti je vysledek nejisty a prevlada
nazor, ze kratkd intervence nepostacuje. Je viak dulezitd uz proto, Ze jeji soucasti mize byt preda-
ni ke komplexni 1é¢bé (podrobnéji viz 39 G).

Posilovani motivace (napf. 46 B, 49 B). Motivace k prekonani zavislosti se cyklicky méni
(nechce, vaha, chce zménu, uskutecniuje zménu, udrzuje se v dobrém stavu, recidiva, znovu nechce
atd.). Stadiu motivace se pfizpUsobuje pfistup, napf. ve stadiu, kdy pacient nechce, se maze vhod-
nymi otazkami upozornovat na rizika, ve stadiu, kdy pacient chce zménu, je mu tfeba nabidnout
relevantni informaci, jak zmény dosahnout (podrobnéji napf. 12 G, 39 G).

Kognitivné-behavioralni terapie nabizi fadu uzite¢nych postupd. K nim patfi nacvik socidlnich
dovednosti (napt. dovednosti odmitani), nacvik feseni problémd, relaxa¢ni dovednosti, nacvik zvla-
dani emoci, kognitivni restrukturace (prerusit fetézce myslenek, vedoucich k recidivé, a nahradit je
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v vo g

,Spoustéca”, tedy vnitfnich stavd nebo zevnich okolnosti, které aktivuji zavislost. Pouziva se nacvik
vyhybani se spoustéctim, a kdyz to neni mozné, zvladani spoustécd. Za dulezité se povazuje rychlé
zastaveni recidivy. Behavioralni terapeuté uci pacienty rozpozndvat tzv. zdanlivé nevyznamna roz-
hodnuti (napf. navstéva rizikového prostredi), coz miva zédvazné negativni nasledky. O efektivité
kognitivné-behavioralni terapie svéd¢i fada praci (napf. 6 A, 46 B).

Pfi skupinové terapii zavislosti se ¢asto pouZivaji vyse uvedené techniky, nékdy najdou uplat-
néni i prvky dynamické terapie. Pacienti zavisli na alkoholu byvaji pasivnéjsi nez pacienti s neuré-
zou. Obvykl4 je proto vétsi strukturovanost skupin pro zavislé. Terapeut zde byva aktivnéjsi a prina-
$i podnéty. Teprve pozdéji, kdyZz skupina zacne dobfe pracovat, se stahuje terapeut do pozadi.
Konfrontace nebyva vhodna a nese s sebou riziko recidiv a predc¢asného odchodu z |é¢by. Terapie
by méla trvat dlouho, ¢asto fadové roky. Spise nez lécbu ukoncovat, je vhodnégjsi snizit jeji intenzi-
tu nebo ji prevést na vy3si rovinu — déle abstinujici pacienti pUsobi jako prospésné pozitivni mode-
ly pro novacky, nékdy i jako laicti terapeuté. Podrobnéjsi informace o psychoterapii zavislosti v ¢es-
tiné viz napf. 39 G. Lécba zavislosti prochazi tfemi stadii, z nichz kazdé mdze trvat jeden rok i déle.
V prvnim stadiu je vhodné klast dlraz na udrzeni abstinence. Ve druhém stadiu pracuje pacient pre-
devsim s psychologickymi, rodinnymi a socialnim problémy. Ve tfetim stadiu pak déle vyuziva sva
nadani a rozviji osobnost. Trvani jednotlivych stadif je ale individualni a hranice mezi nimi neostré.

Rodinna terapie a manzelska terapie patii k efektivnim postuptm (napt. 16 B, 43 F). Lze ji
integrovat s dalsimi postupy. Napf. podavani disulfiramu nebo navstévy setkani Anonymnich alko-
holik& mohou byt soucasti terapeutického kontraktu pfi rodinné terapii.

Terapeutické komunity pro zavislé na psychoaktivnich ldtkach k dlouhodobému pobytu
a stfednédobé programy Ustavni lécby s prvky terapeutické komunity predstavuji efektivni lé¢ebnou
modalitu (napf. 37 B). Délka pobytu v terapeutické komunité koreluje s pozitivnimi vysledky lécby.
Dlouhodobd lé¢ba je vhodna zejména u pokrocilych forem zavislosti a u pacientl v nestabilni soci-
alni situaci. Cim krat3f je reziden¢ni lécba, tim dilezitgj3i je nasledné soustavné a intenzivni ambu-
lantni dolécovanti.

Svépomocné organizace typu Anonymni alkoholici (Alcoholics Anonymous). Dlouhodo-
ba spoluprace s touto organizaci snizuje riziko recidiv. Kombinace s jinymi formami léc¢by je vhod-
na. Na stejnych principech pracuje i organizace Anonymni narkomané (Narcotics Anonymous). Tam,
kde tato organizace nepusobi, chodi zavisli na opidtech i jinych drogach do skupin Anonymnich
alkoholikd. PouZiva se i pfiprava na ucast v organizaci Anonymni alkoholici za pomoci profesiona-
1G. Jen do roku 1999 bylo publikovdno nejméné 21 kontrolovanych studii v¢etné nékterych rando-
mizovanych, tykajicich se efektivity Anonymnich alkoholikl (napt. 28 E, 41 G, 45 B).

Poradenstvi, relevantni informace, socidlni pomoc tvofi prospésnou soucast lé¢ebnych pro-
gramU vcetné programu substitu¢ni 1écby. Kromé praktické uzite¢nosti poradenstvi se navic posilu-
je terapeuticky vztah, protoZe pacient citi, Ze l1é¢ba zahrnuje i pomoc v oblastech, které on pova-
Zuje za dUlezité.

Relaxacni techniky, joga a dalsi nefarmakologické zpUsoby zvladani stresu a Uzkosti jsou zvIas-
té uZite¢né tam, kde stres a Uzkost komplikuji lé¢bu zavislosti (40 G, 51 Q).

Télesna cviceni nebo prace pfimérené intenzity. Mirni se tak Uzkosti a lehké nebo stfedné
téZké deprese a vytvari zdravéjsi Zivotni styl. NepouZiva se jako izolovana intervence, ale jako uZi-
tecna soucast komplexni Ié¢by. Novéji se objevily i zpravy o pfiznivém vlivu télesné aktivity na kog-
nitivni funkce (58 C), coz je pfi 1é¢bé zavislosti prospésné.

Farmakoterapie pfi lé¢bé zavislosti na psychoaktivnich latkach

S vyjimkou substitu¢ni lé¢by ¢i 1écby odvykaciho stavu se vyhybame navykovym lékdim, zejména
benzodiazepinim, s ohledem na riziko zavislosti na nich. U fady pacientl byva vhodné podavat
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vitaminy skupiny B, zejména thiamin a vitamin B12 vzhledem k ¢astym karencim, makrocytarni ané-
mii a alkoholové polyneuropatii. Podplrna medikace navic pomaha upevnit terapeuticky vztah
a udrzet kontakt s pacientem. Tam, kde jsou nutna psychofarmaka, volime, pokud mozno, léky,
které nevstupuji do zévaznych interakci s alkoholem a jinymi latkami a nezhorsuji funkci jater.

Postupy ,harm reduction” (mirnéni skod)

Kde neni docasné nebo dlouhodobé mozna Iécba orientovand k abstinenci, se pouZivaji postupy
typu ,harm reduction” s cilem sniZit zdravotni i socialni rizika (40 G). M{ze se jednat o vyménu
materialu, pouzivaného k injek¢ni aplikaci drog, o poskytovani dezinfekce, testovani na infekéni
nemoci prenasené krvi, potravinové doplriky, hygienicky servis, zdravotni vychovu. Nékdy se do této
kategorie postupt fadi i substitu¢ni lé¢ba.

Lécba zavislosti na specifickych latkach

Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na alkoholu
Psychoterapie, psychosocidlni intervence

PFi lécbé zavislosti na alkoholu hraji tyto postupy klicovou roli. Ve velké randomizované klinické stu-
dii MATCH (46 B) byly porovnavany tfi koncepcné rozdilné terapeutické pfistupy — posilovani moti-
vace (MET), pfiprava na Ucast v organizaci Anonymnich alkoholikd (TSF) a kognitivné-behavioralni
terapie (KBT). Mezi jednotlivymi pristupy nebyly zaznamendany zasadni rozdily z hlediska poctu pro-
sperujicich pacientt. Rozdily byly zaznamendny ve spektru jednotlivych typd pacientt. Zavisli s velmi
vysokou spotrebou alkoholu a vyraznou somatickou komorbiditou vykazovali lepsi vysledky pfi pou-
ziti KBT a TSF. U nich byly skupinové terapie castéjsi nez u MET. MET vykazovala lepsi vysledky
u pacientd s agresivnim chovanim a hostilnimi projevy pfi vstupu do Iécby. U pacientd s dudlinimi
poruchami (Uzkostna porucha, deprese) byla nejucinnéjsi KBT. TSF byla nejucinnéjsi u pacientd se
sociogennimi vzorci abuzu alkoholu, u kterych hrala vyznamnou roli pijacka parta. Vsechny tfi typy
terapii vykazovaly vyssi Ucinnost pfi kombinaci s farmakoterapir.

Anonymni alkoholici

Tato svépomocna organizace soustavné pusobi i v Ceské republice (viz www.sweb.cz/aacesko).
Pouziva se i pfiprava na Ucast v organizaci Anonymni alkoholici provddéna profesiondly (46 B),
podrobnégji viz vyse.

Farmakologicka lécba zavislosti na alkoholu

PFi é¢bé zavislosti na alkoholu ma farmakoterapie podpUrny vyznam, neni metodou prvni volby. Za
nejucinnéjsi se povazuje naltrexon (1 A), acamprosat (34 A) a disulfiram podavany pod dohledem
zdravotnika (napf. 18 F).

Anticravingové léky, antidipsotropika (acamprosat, naltrexon) obecné

Jedna se léky snizujici craving (bazeni) po alkoholu. Na zékladé metaanalyz (53 F) se uvadi, ze s roc-
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nim odstupem se za pomoci anticravingové medikace zvysi pocet abstinujicich 0 9 %. Z tohoto je
zfejmé, Ze na anticravingové léky nelze spoléhat jako na jedinou lé¢bu, ale jejich poddvani je nutno
kombinovat s jinymi postupy. V pfipadé recidivy se nedoporucuje anticravingové léky vysazovat,
protoze usnadriuji zastaveni recidivy. Pfi porovnani efektivity obou preparatd vysel naltrexon jako
efektivnéjsi (1 A), kombinace naltrexonu a acamprosatu je mozna, ale v praxi se vzhledem k vyso-
ké cené takové lécby pro pacienta prakticky nepouziva.

Naltrexon

Je to kompetitivni antagonista opiatd, zmirfiuje euforické pocity zptsobené uvolnénim endorfind
po poziti alkoholu. Uvadi se, Ze ve srovnani s placebem vyznamné sniZuje pocet relapst, pocet dn(
s porusenim abstinence, mnozstvi vypitého alkoholu a podle nékterych studii i craving. Indikace:
K mirnéni cravingu (bazenf) po alkoholu u zavislych. Kontraindikace: Tézka porucha funkce jater
a ledvin, akutni hepatitida, uzivani opioidnich analgetik, pozitivni toxikologické vySetfeni na opioi-
dy, akutni odvykaci pfiznaky po opioidech. Davkovani: Obvykla davka je jedna tableta (50 mg)
1x denné, nejkratsi doporucena délka lécby jsou tfi mésice. Horni hranice délky podavani nebyla
stanovena.

Acamprosat

Acamprosat ma strukturu podobnou aminokyselinovym neuromediatorim jako taurin nebo GABA.
Stimuluje inhibi¢ni GABAergni mediaci a antagonizuje pUsobeni excita¢nich aminokyselin, zvlasté
glutamatu. Uziva se k mirnéni cravingu (bazeni) po alkoholu u zavislych. O efektivité acamprosatu
svédci kontrolované studie (napf. 34 A), objevil se ale i negativni nalez (1 A). Davkovani: U osob
nad 60 kg Sest tablet po 333 mg denné ve tfech davkach (2-2-2), u osob pod 60 kg Ctyfi tablety
denné ve tfech davkach (2-1-1). Doporucena doba Iéceni je jeden rok.

Disulfiram

PouZiva se jiz od roku 1948 (52 G), dosud je vsak napf. v USA Udajné nejcastéji uzivanym prepara-
tem pfi lé¢bé zavislosti na alkoholu (25 G). Supervidované podavani disulfiramu se prekvapivé uka-
zalo jako UCinnéjsi nez podavani naltrexonu (13 A). Indikace: Disulfiram je vhodny pouze tam, kde
zavisly na alkoholu usiluje o abstinenci. Preparat mdze pomoci prekonat stereotypy a pijacké ritua-
ly a v kombinaci s psychoterapii usnadnit vytvofeni novych vzorct chovani. Nesupervidované poda-
vani disulfiramu, pfi kterém dostane pacient preparat domu, je neefektivni. Pro efektivitu lécby
disulfiramem je nutné, aby Iécba disulfiramem probihala pod odbornym dohledem a byla soucasti
Sirsi lécebné strategie (22 F, 24 F). Prikladem komplexniho pfistupu je v¢lenéni lécby disulfiramem
do terapeutického kontraktu pfi rodinné terapii (43 F). K dispozici jsou Udaje o kombinaci disulfira-
mu s acamprosatem, vysledky ve skuping, lé¢ené touto kombinaci &k, byly lepsi nez pfi monote-
rapii (7 A). Davkovani: 1. den 800 mg, 2. den 600 mg, 3. den 400 mg, 4. a 5. den po 200 mg,
dale se podava 100-200 mg/den. Tydenni davka 800-1600 mg se obvykle podava ve dvou davkach
béhem tydne. K nizsim (obvykle polovi¢nim) davkédm se ¢asto saha u pacientd s riznymi zdravotni-
mi komplikacemi, u Zzen a u lidi s nizkou hmotnosti. Disulfiram se obvykle podavé po dobu jedno-
ho roku, Ize se v3ak s pacientem dohodnout na dobé kratsi, a naopak Ize disulfiram podavat déle.
Lze ho také znovu nasadit v pfipadé krizi a nebezpedi recidiv. Horni hranice délky podavani nebyla
stanovena.
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Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na opioidech
Psychoterapie, psychosocidlni intervence

Pouziva se rodinna terapie nejcastéji s rodici (6 B), skupinové terapie (51 C), kognitivné-behavioral-
ni postupy (16 C), terapeutické komunity (4 B). Mnohamési¢ni pobyt v terapeutické komunité
a nasledné dlouhodobé dolécovani jsou u fady chronickych zavislych na heroinu plné indikované.

Substitucni lécba obecné

V Ceské republice je substitu¢ni lé¢ba upravena zékonem ¢. 379/2005 Sb. a dalsimi predpisy (55).
PFi zahajeni substitu¢ni l1écby jakoukoliv latkou je 1ékar povinen sdélit tuto skute¢nost Narodnimu
registru uzivatel( Iékarsky indikovanych substituc¢nich latek.

Metadon

Existuji cetné prace dokladajici efektivnost metadonové substituce s ohledem na abstinenci od
heroinu, trestnou ¢innost a socialni situaci (napt. 5 G, 15 C). Indikace: Hlavni indikaci pro pouzi-
tdm zavislym na opiatech, ktefi nejsou schopni nebo ochotni podstoupit Ié¢bu orientovanou
k abstinenci bez medikace. Kontraindikace: Metadon se nehodi k lé¢eni pocinajicich zavislosti
nebo pacientd, ktefi s opidty teprve experimentuji. Nehodi se ani pro pacienty, kde je indikovana
|é¢ba orientovana k abstinenci bez medikace. Nesmi se podavat u pacientt zavislych na jinych sku-
pinach drog, neZ jsou opioidy. U kombinovanych zavislosti mlze byt jeho podavani riskantni. Kom-
binace metadonu s jinymi navykovymi latkami vcetné alkoholu zvySuje riziko letalni intoxikace
napf. v disledku Utlumu dechového centra. Kontraindikaci mlze byt i zneuzivani substitu¢niho
programu v anamnéze (napf. prodej substitu¢ni latky na ¢erném trhu nebo prodej ndvykovych
latek klientdm substitu¢niho programu). U kombinované zavislosti (napf. heroin a benzodiazepiny
¢i heroin a alkohol) je tfeba zvazit riziko letalni intoxikace pri kombinaci metadonu a jiné latky.
Kontraindikaci je také neschopnost prestat uzivat ilegalni navykové latky navzdory dostatecné
vysoké davce substitucni latky, blizké uvéznéni (neni-li ve vézeni dostupny substitu¢ni program),
nizsi vék (16 let) a tézké jaterni poskozeni. Rizika ma metadon i u bronchidlniho astmatu a pfi
nedostatecné expektoraci. Opatrnosti je také tfeba u epilepsie, vysoké davky opioidd potencuji
zachvatovou pohotovost. Nékteré kontraindikace jsou relativni, je tfeba také brat v dvahu i rizika
neposkytnuti substitu¢ni lé¢by. Ramec podavani: Dosud pouze v Centrech metadonové substi-
tuce (v r. 2005 v CR deset center). Zafizeni poskytujici metadonovou lé¢bu musi byt schopno zaji3-
tovat odbéry moci na toxikologicka vysetreni. Je vyhodné, jestlize ma k dispozici i dechovy analy-
zator na alkohol. Metadonovou |écbu je spravné spojovat s dalsimi lé¢ebnymi aktivitami jako
s individuaIni psychoterapif, rodinnou terapii, socioterapif, nacvikem socidlnich dovednosti, pra-
covni rehabilitaci atd. Prbéh metadonové substituce a davkovani: Zacina se podle stupné
zavaznosti davkou 5-10 mg u pacientl na nizsich davkach heroinu az k 20-40 mg u pacientd na
vysokych davkach heroinu. Vzhledem k tomu, Ze davku opiatd, kterou pacient pfijimal, nemusi byt
snadné odhadnout, doporucuje se ponechat pacienta 1-2 hodiny po prvni davce pod odbornym
dohledem. Davka se postupné zvySuje o 5 az 10 mg na individudlni udrzovaci davku. Ta se mdze
u nékterych pohybovat kolem 20-50 mg, Castéji pfesahuje 60 mg nebo i 100 mg. Velikost davky
je spravné s pacientem konzultovat a informovat ho, Ze detoxifikace z vysokych davek je delsi
a obtiznéjsi.
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Buprenorfin

zovat na metadonu, viak nemusi buprenorfin vyhovovat. Jedna se o Gcinny postup (20 A). Indika-
ce: Podobné jako u metadonu. Davkovani: Zahajovaci davka se pohybuje v rozmezi 0,8-4 mg;
podava se v jedné denni davce. Davka se progresivné zvysuje v zavislosti na klinickém ucinku, nema
prekrocit maximalni denni davku 32 mg (stropovy efekt, jsou viak Udaje o efektivni 1é¢bé pfi dav-
kach az 50 mg/den), obvykle se podava davka nizsi, napf. 8 nebo 16 mg. Podava se zésadné sub-
lingualné. Tableta se musi ponechat pod jazykem, dokud se nerozpusti, cozZ trva cca 5-10 minut.
Vysazovani se déje postupné podle klinického stavu. Komplikace: Rozdrcené tablety buprenorfinu
se Casto zneuzivaji nitrozilné. Aby se tomu predeslo, v USA se k detoxifikaci i substituci pouziva
témér vylu¢né kombinace buprenorfinu s naloxonem, jehoz nitroZilni aplikace nemd euforizujici
efekt. V CR neni tento kombinovany preparat stale registrovan (rok 2006).

Naltrexon

Jedna se o specifického antagonistu opioidd s dlouhodobym ucinkem. V této indikaci se podava
pfi k abstinenci zamérené na Iécbu u dobfe spolupracujicich pacientt zavislych na opioidech ve sta-
bilni situaci, tedy u relativné Uzké podskupiny. Tato lé¢ba do znac¢né miry eliminuje efekt opiatl
(40 G). Naltrexon se dobre vstfebdva ve stfevech, Ize ho podavat per os a pUsobi ¢asto 72 hodin
s maximem 24-48 hodin po podani. Vysazeni naltrexonu neni spojeno s odvykacimi pfiznaky. Kon-
traindikacemi jsou tézké jaterni poruchy, akutni hepatitis, trvajici silna télesna zavislost na opioi-
dech. Kombinace naltrexonu s tlumivymi antipsychotiky je nevhodna. Nezadouci ucinky: Viz vy3e,
kromé toho u zavislych pacientl na vysokych davkach opioidl vyvolava naltrexon prakticky neléci-
telny odvykaci stav po opiatech, proto se pred nasazenim nejprve aplikuje naloxon, ktery pusobi
stejné, ale podstatné kratsi dobu. AZ kdyZ se po aplikaci naloxonu neobjevi odvykaci stav, je mozné
nasadit naltrexon. Dalsim problémem je situace, kdy léceny naltrexonem chce , prebit” efekt nalt-
rexonu vyssi davkou heroinu, coz muize vést ke smrtelnému predavkovani. Zasady Iécby naltre-
xonem: Lécba se planuje po detoxifikaci (tj. cca 5 dni po posledni davce kratkodobé plsobicich
opioidu jako heroin nebo 7-10 dni po poslednim podani metadonu). Zahajuje se naloxonovym tes-
tem. Podava se podle hmotnost 1-3 ampule naloxonu po 0,4 mg. V pfipadé pozitivniho testu (tedy
pii odvykacich potizich po naloxonu) je tfeba s nasazenim naltrexonu vyckat alespor 24 hodin. Pfi
negativnim naloxonovém testu se podd 25 mg naltrexonu (pdl thl.) a pacient se ponechd pul hodi-
ny pod dohledem. Jestlize nedojde béhem hodiny k odvykacim priznaklm, poda se dalsich 25 mg.
Pak se prfechazi na davku 50 mg denné. Po 1-2 tydnech se zvySuje na davku 100-150 mg 3x tydné,
soubézné probiha psychoterapie a namatkova toxikologicka vysetfeni. Lécba mUze probihat dlou-
hodobé i ambulantni formou. Recidiva, pokud se ji podafi zastavit, neni divodem k vyfazeni z lécby,
ale poskytuje material, ktery Ize terapeuticky vyuzit.

Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na stimulanciich

Psychoterapie

Uplatriuji se podobné postupy jako pfi léceni jinych zavislosti: psychodynamickd psychoterapie
(50 D), posilovani motivace (48 B), rodinna terapie jako prostfedek, jak zahdjit lé¢bu (30 B), kogni-

tivné-behaviordlni terapie (11 A), terapeuticky kontrakt (40 G) a contingency management (to vyu-
Ziva napf. posilovani Zadouciho chovani, za negativni toxikologické vySetfeni dostava pacient pou-
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kazku na vhodné zbozi apod. — 47 B). Casto se pouziva podpdrna terapie s kratsimi hospitalizace-
mi (40 G), odpoutdni se od drogové subkultury a vytvareni bezpec¢ngjsi sité socidlnich vztah(
(40 G). Prospésny byva dlouhodoby pobyt v terapeutické komunité, jestlize je pacient ochoten na
tuto moznost pfistoupit (o této modalité viz vyse).

Farmakologicka lécba

Farmakologicka lécba zavislosti na stimulanciich neni metodou prvni volby. UvaZuje se o vhodnosti
antidepresiv, nebezpecnou komplikaci, s niZ je tfeba pocitat, je ovSem interakce mezi poddvanym
antidepresivem a latkami, které si pacient opatiuje sam (40 G). Objevila se i zprava o uzite¢nosti flu-
penthixol dekanoatu pfi mirnéni cravingu po kokainu v davkach 10-20 mg za 14 dni (19 B). Flu-
penthixol dekanoat se ukazal nevhodny u zavislosti na alkoholu, kde vysledky lé¢by dokonce zhor-
Soval. To vylucuje jeho pouziti v pfipadé kombinované zavislosti na alkoholu. Naopak Ize uvaZovat
o nasazeni disulfiramu, ktery, kromé senzitizujiciho ucinku ve vztahu k alkoholu, sniZzuje craving
(bazeni) po kokainu (36 B, 11 A).

Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na kanabinoidech

Komplikaci zde byvaji nékdy i vleklé psychotické stavy vyzadujici 1écbu antipsychotiky (40 G).
Lze pouzit postupy, zmifiované vyse, jako Upravu zivotniho stylu, kognitivné-behavioraini terapii,
rodinnou terapii s rodici, toxikologické kontroly a sledovani. Byla publikovéna studie o pozitivni
efektivité kognitivné-behaviordlni terapie v kombinaci se zmifiovanym postupem ,contingency
management” (10 B, jedna se sice o randomizovanou studii, ale izolovanou a u samotné kognitiv-
né-behaviordlni terapie se objevily i negativni nélezy).

Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na benzodiazepinech

Po vysazovani benzodiazepinl se ¢asto v zesilené podobé znovu objevuji symptomy, pro které byly
nasazeny. Obvykle se doporucuje postupné vysazovani davek benzodiazepinl napf. v prabéhu
deseti tydn(. Pacientovi je spravné nabidnout alternativni zplsoby mirnéni tzkosti, napt. relaxacni
techniky nebo télesna cviceni. Vhodna je kognitivné-behavioralni, pfipadné suportivni psychotera-
pie, ne ale psychoterapie odkryvaci nebo psychoanalyticka, aby se v pocatcich abstinence nezvyso-
vala Uzkost. Novéji se objevily zpravy o pfiznivém pdsobeni karbamazepinu (14 F), uvazuje se
i 0 antidepresivech, i kdyz jejich efekt néktefi zpochybruji (14 F). Lécba téchto zavislosti byva svi-
zelna. Z tohoto dlvodu je velmi dileZita prevence a obezietnost pfi pfedepisovani benzodiazepind.

Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na tabaku

Nejcastéjsi psychiatrickou komorbiditou u osob zavislych na ndvykovych latkach je zavislost na
tabdku (9). Lécba zavislosti na tabaku predstavuje u osob zavislych na alkoholu zaroven strategii
prevence relapsu (8 B).

Psychoterapie a rezimova doporuceni

Osveédcily se postupy jiz zmirované jako prace s motivaci, kognitivné-behavioralni postupy, relaxa-
ce, zména zivotniho stylu (vice cvicit, vice zeleniny a nestravitelnych zbytk(, pfijimat vice nealkoho-
lickych ndpojt) a skupinova terapie. Relativné specifické postupy zahrnuji hluboké dychani pfi cra-
vingu (bazeni), rozbijeni kurackych stereotypl (nekoufit v obvyklou dobu a na oblibeném misté,
cigarety si schovavat, zaménit znacku).
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Farmakoterapie

Opakované byl potvrzen pfiznivy efekt nikotinovych nahrazek (Zvykacky, ndplasti, inhalator).
Denni davkovani ¢ini u kurakd, ktefi kourili do 25 cigaret denné, az 24 Zvykacek, obvykle 8-12 zvy-
kacek, po 2 mg. U téch, kdo koufili 25 cigaret a vice za den, se podava dvojnasobna davka, tedy
az 24 zvykacek po 4 mg. V pfipadé pouziti nikotinovych nahrazek u lehkych kurakd (do 10 cigaret
za den) je tfeba sniZit pocatedni davku. Lécba trvé v pripadé Zzvykacek obvykle 8 az 12 tydnd. Zvy-
kat je tfeba pomalu, aby se nikotin vstfebal v dutiné dstni. Nikotinové nahrazky Ize v indikovanych
pfipadech uZivat i dlouhodobé. Doplnit Ucinek naplasti Zvykackami se doporucuje zejména u silnych
kurakl k prekonani bazeni po tabadku. Pro pfipad krize je dobré mit Zvykacku u sebe, a to i v pfi-
padé, Zze nékdo pouziva nikotinovou naplast. Dalsi moznosti je bupropion (57 A). Bupropion se
podava v davce 150 mg 1x denné, od 4. dne 150 mg 2x denné, v dobé&, kdy pacient jesté koufi.
Desaty den podavani bupropionu se doporucuje prestat koufit a v |é¢bé bupropionem pokracovat
nejméné 2-3 mésice. Pacient by se mél upozornit na mozné vedlejsi ucinky Iécby (horecka, bolest
na hrudi, astenie, tachykardie, palpitace, vasodilatace, posturalni hypotenze, zvyseny krevni tlak,
prchavy erytém, konvulze, insomnie, tremor, poruchy soustiedéni, cefalgie, zavraté, deprese, zma-
tenost, agitovanost, anxieta, podrazdénost, agresivita, anorexie, sucho v Ustech, gastrointestinalni
poruchy, nauzea, abdominalni bolesti, obstipace, precitlivélost, artralgie, myalgie, tinitus, poruchy
vidéni a chuti). Bupropion se ukazal Gc¢innéjsi nez nikotinové naplasti, kombinace obou pfipravki
viak ucinnost zvysila (26 B). Pri lécbé zavislosti na tabaku je casté kombinovani rliznych postupd,
podrobnéji viz napt. (29 G).

Mezi léky 2. linie u zavislosti na tabaku se fadi zejména nortriptylin. Ten se v této indikaci pou-
Ziva zfidka, patrné s ohledem na casté vedlejsi Ucinky a nebezpecné interakce s alkoholem. Vyho-
dou je nizka cena. Na rozdil od nortriptylinu nejsou antidepresiva SSRI v této indikaci Ucinna (23 F).
V USA se pouziva jesté clonidin.

Nékteré specifické rysy lécby zavislosti na organickych rozpoustédlech

Vétsinou se jedna o déti a dospivajici, proto je podstatnou soucasti |é¢by rodinna terapie s rodi-
¢i. Pacientovi i okoli je tfeba poskytovat relevantni informace o riziku téchto latek a o tom, jak
rizika mirnit. Lze vyuZivat i posilovani motivace, kognitivné-behavioralni a relaxacni techniky
i dalsi vyse uvedené postupy. Uzite¢na byva intervence, pomahajici pfekonat specificky problém
¢i znevyhodnéni (napf. nedostatek socialnich dovednosti, nevhodna sit socidlnich vztahd, Zivotnf
styl a trdveni volného casu). Doporucuji se toxikologické kontroly a sledovani. Literatura o zneu-
Zivani organickych rozpoustédel se tyka predevsim epidemiologie, v oblasti l1é¢by je prekvapivé
chuda (40 G).
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=
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I nemocného.
>
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(substitucni lécba, a psychiatrickych komplikaci,
vymeénné programy, psychoterapie, farmakoterapie,
poradenstvi, rodinna terapie, svépomocné
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Pfipadné ndvrat V pripadé recidivy se pacient vraci
na 2. fadek diagramu. na 2. fadek diagramu.
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Algoritmus komplexni lécby zavislosti na psychoaktivnich latkach
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Schizofrenie

Autofi: Eva Ceskova (koordinator),
Ivan Tima, Radovan Prikryl, Ondrej Pé¢
Oponenti: Jaroslav Vanék, Juraj Rektor, Erik Herman

U vétsiny postizenych je schizofrenie celozivotni onemocnéni s pretrvavajici symptomatikou
a obcasnymi relapsy (exacerbace psychotickych pfiznakd). Lécbu délime na 1. akutni s cilem redu-
kovat psychotické priznaky, na kterou navazuje stabiliza¢ni faze s cilem obnovit normalini fungova-
ni (negativni pfiznaky a kognitivni deficit ustupuji pomalu) a 2. dlouhodobou (udrZzovaci) lécbu
s cilem dosazeni remise a jeji udrZeni a prevence relapsu (2).

Akutni lécba se fidi obecnymi zédsadami: 1. zacit co nejdfive l1é¢bu antipsychotikem (AP) v mono-
terapii, 2. 1é¢it dostate¢nou dobu (4-6 tydn), 3. v dostatecné dévce (viz tabulka 1).

Tabulka ¢. 1.: Doporucené davky (peroralni) vybranych AP v akutni fazi lécby:

AP Pocatecni Castost Cilova davka | Cilova davka | Maxim.
davky (mg/d) | podavani 1. epizody Opakované davky
epizody
Amisulprid 200 (1)-2 100-300 400-800 1200
Avripiprazol 10-15 1 15—(30) 15-30 30
Klozapin 25 2—(4) 100-250 200-450 900
Olanzapin 5-10 1 5-15 5-20 20
Quetiapin (50)-100 2 300-600 400-750 800
Risperidon 2 1-2 4 3-6 (10) 16
Ziprasidon 40 2 40-80 80-160 160
Zotepin 25-50 2—(4) 50-150 100-250 450

AP II. generace -V CR jsou dostupna nasleduijici AP Il. generace: amisulprid, aripiprazol, klozapin,
olanzapin, quetiapin, risperidon, ziprasidon a zotepin v tabletové perordlni formé, bude dostupny
i sertindol, risperidon jako koncentrat, olanzapin a risperidon jako rychle rozpustné tablety, olanzapin
a ziprasidon jako kratce ucinné intramuskulédrni injekce a risperidon jako dlouhodobé pusobici injek¢-
ni AP. VSechna AP II. generace byla signifikantné ucinnéjsi nez placebo a minimalné stejné ucinna jako
AP |. generace v ovlivnéni celkové a pozitivni symptomatologie, vétsina byla lepsi v ovlivnéni negativ-
ni symptomatologie. Tyto Udaje byly opakované shrnuty v zahrani¢ni i nasi literature (17, 3, 54, 6) (A).

AP I. generace - Vice nez 100 prevazné dvojité slepych studii prokdzalo lepsi Ucinnost AP
I. generace nad placebem a srovnatelny efekt mezi sebou, i kdyz byly rozdily v dévce, potenci a ved-
lejsich Gcincich (13-A). Jsou zvaZzovéna u nemocnych s predchozi dobrou lé¢ebnou odpovédi na AP
I. generace, s jejich dobrou snasenlivosti a preferenci nemocného.
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kontrolovanych, dvojité slepych (28, 7) (A).

Dalsi moznosti: Elektrokonvulzivni Ié¢ba (EKT) — oteviené sledovani a série kazuistik udava-
ji Uspésnou augmentaci AP I. a Il. generaci u farmakorezistentni schizofrenie (APA, 2004) (B)

Dalsi uvedené postupy (zména, kombinace, augmentace) bychom neméli pouZit dfive nez po cty-
fech tydnech predchozi lé¢by (G).

Zména — vychazime z toho, Ze jednotliva AP se lisi v mechanismu ucinku (G).

Kombinace AP — dvé malé dvojité slepé kontrolované studie prokazuji efekt kombinace kloza-
pinu s risperidonem a klozapinu se sulpiridem (26, 55) (A).

Augmentace stabilizatory nalady (NS) — Lithium: metaanalyza 20 dvoijité slepych studii uka-
zala, Ze augmentace Li je Uspésna hlavné u pacientd s afektivnimi symptomy nebo farmakorezi-
stentnich (35, 3) (A).

Valproat: metaanalyza péti randomizovanych, prevazné dvojité slepych studii ukazala, Ze valp-
roat maze redukovat hostilitu (8) (A).

Lamotrigin: ve dvou malych kontrolovanych studiich doslo ke sniZeni schizofrenni psychopato-
logie u farmakorezistentnich schizofrenii (59, 31) (A).

PFi akutni i dlouhodobé lé¢bé jsou preferovana AP Il. generace, protoze jsou Ucinnéjsi v 1éché
negativnich pfiznakd, kognitivni dysfunkce a depresivnich symptomd, coz ¢asto uvadime jako Sirsi
spektrum terapeutické ucinnosti (47) nez AP I. generace, a maji vyznamné méné neurologickych
vedlejsich ucinkd (34) (A).

Individualni volba AP je provadéna na zakladé: 1. pacientovy predchozi zkuSenosti a preferen-
ce, 2. klinickych charakteristik (suicidalni riziko, katatonie, agitovanost, nonkompliance, abuzus),
3. nachylnosti nemocného k vedlejsim ucinkdm medikace a zvaZeni jejich rizika — tento aspekt je
duleZity hlavné pro dlouhodobou [é¢bu.

Klinické charakteristiky ovliviujici volbu

Suicidalita a vyrazna depresivni symptomatologie: O sebevrazdu se pokusi 25-50 %
nemocnych se schizofrenii nejméné jednou za Zivot. Pfi¢inou jsou rezidualni psychotické pfizna-
ky, afektivni pfiznaky (dysforie, deprese) a naruseni schopnosti socidlni adaptace. Doporucova-
nym lékem volby je klozapin, u kterého byl prokdzan antisuicidaini Gcinek (44) (A). V dalSim
postupu je mozné kombinovat AP se selektivnimi inhibitory zpétného vychytavani serotoninu
(SSRI), venlafaxinem nebo EKT (39). Nenf jasné, zda Ize pfi |é¢bé schizofrenie ocekavat antisuici-
dalni Gcinek lithia.

Katatonni rysy: Preferovany jsou vysoké davky benzodiazepint, event. EKT (5) (B).

Agitovanost, neklid: Pridatna lé¢ba benzodiazepiny (BZ) — vétsina dvojité slepych kontrolova-
nych studii prokazala pozitivni vliv na Uzkost, agitovanost, nékteré i zlep3eni pozitivnich priznakd,
nejvice konzistentni byl efekt na agitovanost (62) (A). Pri tézké agitovanosti volime injekéni formu.
V soucasné dobé mame k dispozici intramuskularni olanzapin a ziprasidon, které jsou minimalné
stejné ucinné jako haloperidol a jsou Iépe snaseny (12, 63) (A).

Agresivita: Optimalni volbou je klozapin, jeho uZiti je viak ponékud limitovano nedostupnosti
injekeni formy (61) (A).

Nonkompliance: Pokud nemocny pro nizkou adherenci k |é¢bé relabuje, jsou doporucovana AP
v injek¢ni depotni formé (flufenazin dekanoat, haloperidol dekanoat, flupentixol dekanoat, zuclo-
pentixol dekanoat a zatim jediné AP Il. generace v dlouhodobé Gc¢inné parenterdlni formé (Risper-
dal Consta). Na tuto formu lIze pfejit jiz na konci akutni é¢by.

Abuzus: Preferovana jsou AP Il. generace, které mohou do urcité miry snizovat craving (32) (G).
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Ve, wvEvs

Neurologické vedlejsi ucinky — AP Il. generace maji méné extrapyramidové symptomatologie
(EPS) a mensi riziko rozvoje tardivni dyskinéze (TD) nez AP I. generace (34).

Metabolicky syndrom — je pro klinické ucely definovan kritérii ATP Ill (National Cholesterol Edu-
cation Program’s Adult Treatment Panel, 15), nutny je vyskyt tfi nebo vice z nasledujicich nalez(:
centralni obezita (obvod v pase >102 cm u muzd a >88 cm u Zen); hypertriglyceridemie
(>1,7 mmol/l); nizka hladina HDL cholesterolu (<1,0 mmol/l u muzQ, <1,3 mmol/l u Zen); hyper-
tenze (TK > 135/85 nebo antihypertenzni medikace); glykemie na la¢no >6,1 mmol/l. Relativné nej-
vyssi riziko metabolického syndromu je spojeno s podavanim klozapinu a olanzapinu (9).

Prirtstek hmotnosti — vedou k nému AP I. i Il. generace, z Il. generace nejvice olanzapin a klo-
zapin, méné risperidon, ziprasidon neovliviiuje hmotnost (1).

Diabetes, hyperlipidémie — vy3si vyskyt u AP Il. generace, klozapin a olanzapin jsou nejc¢astéji
spojeny s rozvojem diabetu a hyperlipidémii (21, 40).

Hyperprolaktinémie a sex. dysfunkce — AP |. generace, risperidon a amisulprid mohou vést
k hyperpolaktinémii, kterd& muze pfispivat k sexudlni dysfunkci. Pri dlouhodobém podavani se
mohou projevit priznaky spojované se sekundarnim snizenim pohlavnich hormont (40, 6).

Dalsi vedlejsi ucinky — hypotenzi a ortostatismus — spojeny s nizkopotentnimi AP |. genera-
ce a nékterymi AP Il. generace, napt. klozapinem.

Kardialni vedlejsi ucinky — EKG abnormality v¢etné prolongace QT intervalu.QTc prolongace
spojena s rizikem torsade de pointes (19).

Tabulka €. 2: Vedlejsi ucinky antipsychotik Il. generace

Lék EPSTD | PRL Véaha Gluk Lipid QTc | Sedace TK AntiCh
amisulprid ++ +++ + 0 0 0 ++ 0 0
risperidon + +++ ++ ++ ++ 0 + + 0
ziprasidon 0c + 0 0 0 ++ 0 0 0
klozapin Oc 0 +++ +++ +++ 0 +++ +++ +++
olanzapin Oc 0 +++ +++ +++ 0 + + ++
getiapin Oc 0 ++ ++ ++ 0 ++ ++ 0
zotepin ++ ++ ++ ? ? ? ++

aripiprazol 0c 0 0 0 0 0 +

* vede také k agranuldcytoze, zachvatim, myokarditidé a kardiomyopatii, varovani ohledné moz-
ného rozvoje katarakty, vede také k nauzey a bolesti hlavy

Dlouhodoba (udrzovaci) lécba schizofrenie

Doporucovana je lécba kontinualni, pokud moZzno monoterapeutickd, v jednoduchém rezimu uzi-
mnézou mnohocetnych relapst nebo pfi dvou epizodach schizofrenie béhem péti let a pfi pretrva-
vani rezidualnich pfiznakd (43). Na zakladé mnoha studii bylo prokdzano, Ze relapsy u schizofrenikd
je mozno redukovat ze 75 % na 20 % pfi neuroleptické |é¢bé (29). Optimalni je dispenzarni forma.
Frekvence navstév je individuani. Nejméné jednou za tfi mésice by mél lékar kromé psychopatolo-
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gie sledovat klinické znamky vyskytu nezddoucich pfiznak podavané farmakoterapie, tj. monito-
rovat télesny stav (hmotnost, viscerdIni obezitu, krevni tlak, extrapyramidové priznaky, projevy tar-
divnich dyskinéz, sexudlni dysfunkci). Nejméné jednou rocné by mélo byt u nemocného provedeno
kontrolni laboratorni a pomocné vysetieni (Tabulka 3).

Tabulka ¢. 3: Laboratorni a pomocna vysetieni pfi dlouhodobé lécbé schizofrenie

Laboratorni a pomocna vysetfeni | Pozndmka

Hematologicka Krevni obraz a dif. rozpocet Zvlastni rezim u klozapinu
vysetreni

Biochemicka vysetfeni | Jaterni testy

Glykemie

Cholesterol, triglyceridy, LDL, HDL

Hormonalni vySetfeni | Prolaktin AP1G, risperidon, amisulprid

Kardiologické vysetfeni | EKG (v¢etné QTc intervalu)

Specifické subpopulace

1. epizoda schizofrenie — i kdyz lé¢ba vychazi z obecnych principd, musime zohlednit urcita speci-
fika: pacienti s 1. epizodou schizofrenie jsou citlivejsi k farmakologickému efektu AP neZ pacienti
s vy$Sim poctem epizod a staci pouzivat nizsi denni davky AP k vyvolani terapeutického efektu tj.
denni davka odpovidajici 300-500 mg chlorpromazinovych ekvivalentd (risperidon 1-2 mg/den;
olanzapin 5-10 mg/den) (45). Jako prvni volba je preferovdna monoterapie risperidonem, olanzapi-
nem nebo quetiapinem, protoZe jenom s témito AP byly provedeny u této subpopulace dvoijité slepé
srovnavaci studie prokazujici lepsi efekt a snasenlivost oproti haloperidolu (16, 53, 52, 38) (A).

Starsi vékové kategorie — pfi 16¢bé schizofrenie ve vysSim véku je doporucovano opatrné dav-
kovani AP s ohledem na zménénou farmakokinetiku a farmakodynamiku léka. Vyssi somaticka
komorbidita je spojena s vyssimi naroky na hodnoceni Iékovych interakci. U ambulantnich starsich
nemocnych je tfeba casto zajistit domaci pecovatelskou sluzbu a socialni podporu.

Zeny - téhotenstvi a laktace — nejvyssi riziko teratogenniho plsobeni (vznik organovych mal-
formaci) AP je v prvnim trimestru téhotenstvi. Relativné vyssi riziko bylo popsano pfi podavani
fenothiazinovych AP a butyrofenont (nejcastéji pfi lé¢bé haloperidolem). Zkusenosti s AP Il. gene-
race jsou omezeny na vysledky z animalnich experiment( a kazuistickd pozorovan{ (24). Limitovana
kazuisticka data potvrzuji, Ze antipsychotika prechazeji do matefského mléka a kojenci jsou vysta-
veni jejich ucinku. PFi podavani haloperidolu kojici matce je koncentrace haloperidolu v matefském
mléce rovna pfiblizné 2/3 plazmatické hladiny (30). Pri pouziti olanzapinu, risperidonu a quetiapinu
jsou expozice kojence velmi malé. Pfesto nemohou byt doporucovany jako bezpecna Ié¢ba béhem
laktace a vzdy by mél byt zvaZzovan individualni pomér rizika a pfinosu farmakoterapie. Klozapin je
v dobé laktace kontraindikovan vzhledem k tomu, Ze se kumuluje v matefském miléce (vazba na
albuminy) i v kojeneckém séru (30). Pfedcasné narozeny, nezraly novorozenec by nemél byt vysta-
ven pUsobeni psychotropnich latek. Relativné nejrizikovéjsi obdobi pro kojence je z hlediska expo-
zice psychotropnim latkam prvnich deset tydnG po narozeni.
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Nemocni s komorbiditou

Onkologicka onemocnéni — jsou mezi nemocnymi se schizofrenii relativné ¢astéjsi nez v obecné
populaci, ale obtiznéji a pozdéji diagnostikované pro komunikacni potize a ze socioekonomickych
davodl (37). Pri soucasné lécbé AP a chemoterapeutiky je nutno brat v Uvahu lékové interakce
a podle nich upravovat davkovani AP. U nemocnych s rakovinou prsu nebo endometria je nutné
Castéji kontrolovat hladiny prolaktinu a vyhnout se AP s vysokym rizikem hyperprolaktinemie (ris-
peridon, amisulprid, incizivni AP I. generace).

Kardiovaskularni onemocnéni — u nemocnych se schizofrenii je popisovadna prevalence kar-
diovaskuldrnich chorob vyssi nez v bézné populaci (18). Na zvyseném riziku kardiovaskularnich cho-
rob se u nemocnych se schizofrenii podili, kromé farmakologickych vlivd, vice faktorl (zvysena
hmotnost, naruseni metabolismu glycidd a lipidd, koureni, mala fyzicka aktivita) nezavislych na far-
makologické lé¢bé. Mezi kardiovaskuldrni problémy, které se vyskytuji u nemocnych se schizofrenii,
patfi prodlouzeni QTc intervalu s rizikem tachyarytmii, orthostaticka hypotenze, myokarditis, peri-
karditis a kardiomyopatie. Spravnd dispenzarni péce o nemocné se schizofrenii zahrnuje monitoro-
vani a prevenci kardiovaskularnich poruch a podporu zdravého Zivotniho stylu.

Tromboembolicka nemoc (TEN) — mUze mit pro nemocného fatalni disledky (plicni emboliza-
ce). Byly publikovany pfipady zilniho tromboembolismu pri [é¢bé AP 1. i Il. generaci (58). Ke klinic-
kym znamkam tromboembolismu patfi bolest na hrudi, dusnost, asymetricky otok dolni koncetiny.
Riziko Zilni TEN je zvySeno pfi fyzickém omezeni, dehydrataci a obezité. Arteridlni TEN vede k cereb-
rovaskularnim poruchdm nebo k infarktu myokardu. Data o riziku arteridlni TEN pfi [é¢bé antipsy-
chotiky jsou nejcastéji spojena s lé¢bou starsich nemocnych s demenci (58). TEN je nutno predcha-
zet zajisténim hydratace nemocnych, pohybovou aktivizaci.

Psychoterapie a psychosocialni intervence

Jsou integralni soucasti psychiatrické 1écby. Jejich pfinos v 1é¢bé je nejvice zfejmy v oblasti poruch
mysleni, negativnich symptomd, ve spolupréci pfi 1é¢bé a ve frekvenci relapsu; v chronickych fazich
onemocnéni vice nezli akutnich; s potvrzenym pretrvavanim ucinnosti nejcastéji 12 meésicd po ukon-
Ceni terapie (46). V recentnich metaanalytickych studiich nebyla prokdzana rozdilnost Uc¢innosti jed-
notlivych psychoterapeutickych smérd (46, 20) (A).

Individualni psychoterapie: Psychodynamické terapie — pres maly pocet kontrolovanych
studif a pres dlouhou dobu do nastupu Ucinku byl pfinos prokazan v metaanalyzach (46, 20) a dlou-
hodobych retrospektivnich studii (56) (E). Kognitivné behavioralni intervence — Ucinnost ovéro-
vana v fadé kontrolovanych, randomizovanych studii, nékteré prokazaly zmirnéni psychotickych
symptomU a jejich rychlejsi Ustup (36, 50), metaanalyza ukézala, Ze zvySuje moznost propusténi
7 hospitalizace (10) (A). Podptarna psychoterapie s dirazem na lé¢ebné spojenectvi je hojné uzi-
vana zejména v ambulantni praxi. Personalni psychoterapie — specificky postup, zaméreny na
chronické pacienty, snizoval Cetnost relapsu a zlepsil spolupraci pfi 1é¢bé u pacientl s rodinnym
zdzemim (22). Mezi zatim nepfilis vyhodnocované intervence patfi arteterapie.

Skupinova psychoterapie: Ve skupinové psychoterapii psychdz se uplatfiuji sméry skupinové
analytické, gestalt, interaktivni behavioralni trénink, podptrné a dalsi (25). Kanas (27) ve svém pre-
hledu vice neZ Ctyriceti studii s kontrolnimi skupinami ukazal, Ze skupinové psychoterapie Ize pro-
kazat priznivy efekt ve zlepseni symptomd nebo socidlnich funkci ve srovnani s kontrolami (B).

Rodinna psychoterapie: VV randomizovanych studiich a metaanalyzach kognitivné behavioraln{
rodinné terapie bylo opakované prokazano, Ze vedou k podstatnému snizeni cetnosti relapsu one-
mocnéni (zhruba o polovinu) a zlepseni spoluprace pfi uzivani medikace (41, 49). Programy trvajici
méné nez devét mésict maji mensi Gcinnost (25, 33) (A).
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Lécba schizofrenni poruchy

AP Il. generace (amisulprid,
aripiprazol, olanzapin, quetiapin,

Krok 1 risperidon, ziprasidon, zotepin)
= 1. volba AP I. generace (+BZ2) (A)
: o Lécba
+ reakce, Ustup pfiznak | udrzovaci
- reakce, pretrvavani
pfiznaku
Krok 2 Zména na (jiné)
= 2. volba AP Il generace)
‘ Lécba
+reakee | udrrovad
- reakce
Krok 3 Klozapin (A)
= 3. volba
+ reakce Lécba
> udrzovaci

Kombinace (klozapin + dalsi AP) (A)
Augmentace (klozapin + MS, AD) (A)
Klozapin + ECT (B)

Alternativni strategie

Dalsi formy: Komplexni programy kognitivni rehabilitace, napt. Integrovany psychoterape-
uticky program (IPT) autord Rodera a kol. (51) a ,,cognitive enhancement therapy” (CET) prokaza-
ly zlepSeni nékterych kognitivnich funkci, zmirnéni psychotickych pfiznakl a zlepseni socidlnich
dovednosti (57, 23). Metaanalyticka studie (48) ukazuje pfiznivy Ucinek psychoedukace na redukci
Cetnosti relapsu a zlepseni subjektivni pohody pacientd. Programy néacviku socidlnich dovednosti
byly vyhodnocovany fadou randomizovanych studif, které presvédcivé prokazaly, Ze vedou ke zlep-
Seni socidlnich dovednosti s pfetrvavanim dosazenych Gcinkd po dobu sedmi mésict aZz do dvou
rok po ukonceni terapie (33, 14) (A).

Formy uzivané v komunitni psychiatrii: Asertivni komunitni lécba (assertive community
treatment — ACT) byla vyhodnocovéna vice nez 20 randomizovanymi studiemi, z jejichZ vysledkd je
mozno ucinit zavér, ze ACT snizuje celkovou délku hospitalizace, frekvenci pfijeti k hospitalizaci
a vede ke stabilizaci pacientl v oblasti bydleni (33, 42) (A).
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Program podporovaného zaméstnani v podobé dobfe zdokumentovaného programu individual-
niho umisténi a podpory (individual placement and support — IPS) (4) byl vyhodnocovan randomi-
zovanymi studiemi: IPS vede k vétsSimu podilu zaméstnanych pacientl na otevieném trhu prace nez
jiné pracovni rehabilitace. Nicméné skutecnost, Zze témér polovina pacientll v podporovaném
zaméstnani neuspéje, ospravedInuje i dalsi druhy psychiatrické rehabilitace (60, 11) (A).

Stabilizace
akutnich pfiznakad

NE
Podplrna psychoterapie (A)
Psychoedukace (A)

ANO KBT postupy zamérené

na akutni symptomy (A)

\i

Zabezpecen zakladnimi
Zivotnimi potrebami

NE :
Socidln{
ANO 5| intervence (A)

UdrZovaci

farmakoterapie

+ psychosocialni intervence (A)
Preference pacienta a fakultativné dalsi znaky Forma psychoterapie ¢i psychosocialni intervence
Dobra terapeuticka aliance, Individualni psychoterapie psychodynamicka (E)
men3i hereditarni zatéz, afektivni pfiznaky
Ztetelné definované pfiznaky s nédhledem Kognitivné behavioralni postupy (A)
Schopnost vytvoreni terapeutické aliance Podptrna psychoterapie (A)
Problémy v oblasti vztah( Skupinovéa psychoterapie (B)

UdrZuje pravidelny kontakt s rodinnymi pfislusniky | Rodinna psychoterapie (A)

Kognitivni poruchy Kognitivni rehabilitace (A)

Deficity socidlnich dovednosti Trénink socialnich dovednosti (A)
a zvladani vsednich aktivit

Riziko hospitalizace, $patna spoluprace, Asertivni komunitni [é¢ba (A)
recentni bezdomovci

Nezaméstnany se zdjmem o praci Podporované zaméstnani (A)
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Depresivni poruchy u dospélych
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Cil

Hlavnim cilem léc¢by depresivnich poruch je potlaceni depresivnich symptomU a navraceni funk¢nich
schopnosti psychosocialnich a pracovnich do Urovné pred zacatkem nemoci a minimalizace rizika
vzniku relapsu ¢i recidivy onemocnéni (1,B).

Pro méfeni Ucinnosti terapie depresivni poruchy lze pouzit rGizné stupnice. Odpovéd na lé¢bu
hodnoti stupnice ,Globalni klinicky dojem” (CGI) (2), kterd zohledriuje Siroky okruh informaci
o chovani pacienta a zmény jeho stavu v prlbéhu terapie. PouZit Ize také standardizované stup-
nice pro méren{ zavaznosti deprese — Hamiltonovu psychiatrickou stupnici pro posuzovani depre-
se (HAMD) (2) a Stupnici Montgomeryho a Asbergové pro posuzovani deprese (MADRS) (3). Za
7adnou terapeutickou odpovéd je povaZzovan mensi nez 30% Ubytek celkového skore, ¢aste¢nou
odpovédi redukce o 30-49 % a plnou odpovédi redukce o 50 % a vice (4,G). Remise znamena
plné vymizeni depresivnich symptom0 (CGI-S£2, HAMD<7, MADRS<12), které trva alespori osm
tydn@ (5,G). Uzdrava je obdobi dlouhodobé remise trvajici minimalngé 6-12 mésic(l. Relaps je
navrat symptomUd onemocnéni v obdobi remise a rekurence (recidiva) navrat symptomuU v obdobi
Uzdravy.

Moznosti farmakologického ovlivnéni
depresivni poruchy

Farmakologickou lé¢bu deprese Ize rozdélit na tfi zakladni etapy: akutni (6-8 tydn(), pokracovaci
(3-9 mésica) a udrZzovaci (>9 mésict) lécba.

Akutni faze lécby

Cilem akutni etapy lé¢by je pIné potlaceni symptom a dosazeni remise (6,G; 7,G).

Pri lécbé lehkych forem depresivni poruchy mize byt pfi preferenci pacientem uzita farmakote-
rapie. Léc¢ba antidepresivy by méla byt uzita pfi lé¢bé stfedné tézkych a tézkych forem onemocné-
ni (8,A). Kombinace antidepresivni 1é¢by s antipsychotiky nebo elektrokonvulzivni terapii by méla
byt uZita pfi lécbé tézkych depresivnich epizod s psychotickymi priznaky (9,F).

Uc¢innost antidepresivni 1é¢by je srovnatelna jak mezi skupinami, tak v rdmci jednotlivych skupin
(10,A; 11,A; 12,A). Vybér antidepresiva souvisi s profilem jeho nezadoucich Gcinkl, bezpecnosti
a snasenlivosti nemocnymi, pripadné preferenci pacienta. Lécba je vedena doporucenou denni dav-
kou antidepresiva.

Soucasnym trendem je nalez vy33i Ucinnosti dudlnich antideptesiv (SNRI, NaSSA) oproti SSRI
a také to, ze tricyklickd antidepresiva byvaji shledavana Gcinnéjsimi u hospitalizovanych pacientd.
Inhibitory monoaminooxidazy jsou vhodné pro atypické depresivni poruchy.
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Hlavni ukoly v akutni etapé lécby (13,G)

e vést v patrnosti riziko suicidia, obzvlasté sledovat narlst energie nebo vznik aktiva¢niho syn-
dromu v Gvodu lécby

e opakované klast dtraz na trpélivost (doba nastupu Ucinku) a sam byt trpélivy (neménit una-
hlené léky a nepfidavat dalsi)

¢ rozvijet a dale upeviovat terapeuticky vztah (akceptovanim, vysvétlovanim, co se déje, umoz-
nénim uvolnéni zdpornych emoci, konkrétni a pravdivou pochvalou toho, co se podafilo,
a nekritizujicim rozborem a poucenim z toho, co se nepodafilo...)

e oteviené hovorit o problémovych oblastech, které deprese pfinasi, hledat resenf

e pfipadnou navazanou spoluprdci s rodinnymi pfislusniky i nadéle upeviiovat a prohlubovat,
omezit pacientovu izolaci, pomahat v rozvijeni aktivity

e opakované edukovat pacienta i jeho pfibuzné o depresi a jeji 1é¢bé; opakované pouceni je
nezbytné, nebot nemocni ¢asto trpi poruchami soustfedéni a fadu informaci o nemoci neza-
znamenaji po prvnim sdélenf (vhodné je vyuziti pisemnych materialQ)

e pacienta kontrolovat jednou tydné po dobu 1. mésice lécby (v indikovanych pfipadech zpo-
¢atku 1écby i denné), kazdé dva tydny ve 2. mésici lécby

e umoznit pfipadny kontakt i mimo planované navstévy

e stdle uvaZzovat o moznosti odeslat pacienta k hospitalizaci (zvlasté v pfipadé zhorsujiciho se
nebo nelepsiciho se stavu)

Pokracovaci lécba

Hlavnim ukolem této etapy lécby je udrZeni pIné remise a psychosocidlni adaptace v pribéhu nasle-
dujicich mésict u pacient(, ktefi jsou Ié¢eni antidepresivy (14, A). Optimalnich vysledkt& dosahne-
me poddvanim stejného antidepresiva ve stejné davce jako v akutni etapé. UZiti elektrokonvulzivni
terapie v pokracovaci etapé |é¢by mize byt vhodné u téch nemocnych, ktefi nedosahli plné remise
(15,G; 16,F).

Udrzovaci lécba deprese

Hlavnim Ukolem udrZovaci lé¢by je zabranit recidivé (17,G; 9,F). Indikace udrzovaci Iécby jsou uve-
deny v Tabulce 2. V rdmci udrZovaci l1é¢by podavame shodné antidepresivum i davku, jako v akut-
ni a pokracovaci etapé 1écby (18,G; 19,G).

Po prvni epizodé |é¢bu podavame devét mésicl od chvile dosazeni remise. Dva roky jsou dopo-
ru¢eny po druhé epizodé onemocnéni nebo v pfipadé, Ze predchazel vazny suicidalni pokus nebo
je pritomna pozitivni rodinnd zatéz depresivni poruchy nebo je nemocny ve véku 65 let a starsi nebo
je remise nelplna. Pokud probéhly jiz tfi epizody onemocnéni, méla by Iécba trvat pét let. K celo-
Zivotnimu podavani bychom méli pfistoupit po ctvrté epizodé depresivni poruchy (20,G; 9,F; 21,G;
22,G).

Indikace profylaktické lécby antidepresivy (20,G; 9,F)

Velmi dirazné
o se profylakticka lé¢ba doporucuje u pacientd, ktefi prodélali t¥i a vice epizod deprese.
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Dirazné

e se doporucuje u nemocnych se dvéma prodélanymi tézkymi epizodami deprese a bipolarni
afektivni poruchou v rodinné anamnéze

¢ recidivou poruchy do jednoho roku od vysazeni pfedchozi Uspésné lécby

e piftomnosti rekurentnich tézkych depresivnich epizod v rodinné anamnéze (= vyskyt zretel-
nych projevd poruchy u jednoho nebo vice pfibuznych prvniho stupné)

e Casnym nebo pozdnim zacatkem prvni epizody (pfed 20. nebo po 60. roce Zivota)

e pokud obé epizody probéhly v poslednich tfech letech a byly zavazné, nahlé nebo Zivot ohrozujici

Hlavni strategie v pokracovaci a profylaktické etapé lécby (13, G)

* motivovat nemocného k uzivani udrzovaci lécby (min. 6-9 mésicti od momentu remise)

e pokracovat v terapii ddvkami antidepresiva nebo kombinaci psychofarmak, kterd byla ucin-
na v akutni etapé lécby

e poucit pacienta i prfibuzné o inicidlnich pfiznacich relapsu ¢i recidivy (insomnie, strach,
Uzkost, pokles aktivity, tnava, poruchy soustfedént, vycitky apod.)

e pacienta sledovat v zavislosti na klinickém stavu s frekvenci jednou za 4-6 tydnd (v nékte-
rych pfipadech i ¢astéji) az jednou za 2—-3 mésice

e monitorovat nezadouci Ucinky lécby (zejména narlst télesné hmotnosti, psychomotoricky
Utlum, sexudlini dysfunkce) a v pifpadé nardstajici zavaznosti provést opatieni k jejich zmir-
néni

Pridatna lécba deprese

VSechny dalsi intervence dopliujici primarni lé¢bu antidepresivy jsou oznacovany jako pridatna
lécba (23,F) a zahrnuji postupy farmakologické i nefarmakologické. Cilem je urychlit odpovéd na
primarni antidepresivni lécbu, zmirnit anxietu nebo insomnii, pfipadné redukovat depresivni symp-
tomy do dosazeni plné remise.

Anxiolytika

Anxiolytika jsou sama o sobé jen velmi malo Ucinna v léché stfedné tézkych a tézkych depresi (24,A).
Kombinovana lécba antidepresivy a benzodiazepiny vede castéji sk dosazeni odpovédi na 1é¢bu (25,A).

Zvazen musi byt piinos lécby oproti moznym vedlejsim ucink@im (Gtlum psychomotorického
tempa, sniZzeni pozornosti, poruchy paméti a jind kognitivni postizeni). Benzodiazepiny by nemély
byt podavany pacientlim, v jejichz anamnestickych Udajich nalézdme Udaje o predchozim abuzu
alkoholu nebo jinych psychoaktivnich latek. Trvani 1écby by mélo byt ¢asové omezené, doporucena
doba jsou ctyfi tydny. Kratkodobé a stfednédobé pUsobici benzodiazepiny maji vyssi riziko vzniku
rebound fenoménu i syndromu z vysazeni a vzniku zavislosti ve srovnani s dlouhodobé pUsobicimi
ldtkami (26,F). Z davodl prevence vzniku odvykaciho stavu je nutné vysazovat benzodiazepiny
postupné, a to o 10-20 % celkové davky tydné.

Hypnotika
Hypnotikum ordinujeme tehdy, jestlize mezi hlavni priznaky deprese patii také nékterd z forem

insomnie, antidepresiva dosud nezacala plné Ucinkovat nebo jejich podavani vyvolalo vznik nespa-
vosti a nebyla efektivni opatfeni souvisejici se spankovou hygienou (zejména restrikce kofeinovych
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Specifické oblasti pfi podavani antidepresiv
Tabulka dostupnych antidepresiv v CR

Inhibitory zpétného | Pocatec¢ni davka | Obvykla terapeuticka

vychytavani (RUI) mg/den davka (mg/den)
l. generace
(TCA, TeCA) 25-50 75-250
imipramin 25-50 75-200 RUI
amitriptylin 25 75-150 inhibitory zpétného
nortriptylin 50 100-300 vychytavani
dosulepin 25 75-225
klomipramin 25-75 75-250 TCA R .
dibenzepin 240 240-720 tricyklicka antidepresiva
Il. generace TeCA L . .
maprotilin 50 75-150 tetracyklickd antidepresiva
lll. generace SSRI
SSR% selektivni inhibitory
fluvoxamin 50 100-300 Zpétného vychytavani
citalopram 20 20-60 serotoninu
escitalopram 10 10-30 NaRI
fluoxetin 20 20-80 inhibitory zp&tného
sertralin 50 50-200 vychytavani noradrenalinu
paroxetin 20 20-60
NARI SARI
reboxetin 4 4-12 serotoninovi antagonisté
SARI a inhibitory zpétného
trazodon 50 150-600 vychytavani
IV. generace SNRI
SNRI inhibitory zpétného
venlafaxin 37,5 75-375 vychytavani serotoninu
milnacipran 50 75-200 a noradrenalinu
NaSSA
mirtazapin 15 30-45 NaSSA ; -
mianserin 30 30-120 noradrenergni a specificky
DNRI serotonergni antidepresiva
bupropion 150 150-300 DNRI
Inhibitory inhibitory zpétného
monoaminooxidazy vychytavani dopaminu

a noradrenalinu
RIMA
moclobemid 150 300-900 RIMA

reverzibilni inhibitory
monoaminoxidazy typu A

SRE

SRE stimulanty zpétného
tianeptin 37,5 37,5 iy 2P .
o vychytavani serotoninu
Jiné RUI (serotonin reuptake
extrakt z tfezalky 1200 1200-1800 P

enhancer)
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napojl, alkoholu, nepfiméreného cviceni ¢i jidel v pozdnich hodinach). Nedoporucuje se dlouho-
dobé podavani hypnotik, doba lécby nema prekrocit Ctyri tydny. V nezbytnych pfipadech je mozné
prodlouzeni podavani, ale az po opétovném zhodnoceni stavu nemocného.

Antipsychotika

Psychotické symptomy pfi depresich odpovidaji na kombinovanou lécbu antidepresivy a antipsy-
chotiky vyraznéji a rychleji nez pfi pouZiti jednoho kazdého zvlast (27,A; 28,A). Doporucenim je
tedy pouzit jejich kombinaci ihned pfi zahajeni terapie. Atypickym antipsychotikdm (aripiprazol,
amisulpirid, quetiapin, olanzapin, risperidon, ziprasidon) dame prednost pred pouZzitim klasickych
preparatt (haloperidol, flufenazin, chlorpromazin) a klozapinu, zvlasté kvuli spektru jejich neza-
doucich ucinkt (G).

Vysazovani medikace

Nahlé vysazeni antidepresiv mUze zpUsobit syndrom z vysazeni (29,F; 30,F) (zavraté, poceni, chfip-
kovité potize, nauzeu, vomitus, nechutenstvi, parestézie, ataxii, tfes, zvysenou iritabilitu, akatizii,
insomnii a désivé sny, senzorickou hypersenzitivitu, cefalgie, Unavnost, nesoustredivost, agresivitu
a suicidalni ivahy) a cholinergni rebound fenomén, proto by mélo vysazovani byt pozvolné (o 25 %
davky kazdy tyden). Syndrom z vysazeni SSRI je nejcastéjsi po paroxetinu, fluvoxaminu a vyjimec¢né
jej zplUsobuje odnéti citalopramu a sertralinu, minimalni potencidl ma v tomto ohledu fluoxetin
(31,B). Priznaky vymizi do 24 hodin po opétovném nasazeni SSRI, nelécené trvaji 7-14 dni. Prevenci
vzniku po vyskytu je jen postupné vysazovani preparatl (snizovani o 20-30 % davky kazdych
6-8 tydnu). Symptomy z vysazeni jsou Castym jevem, ale nelze hovofit o zavislosti (32,A).

Zména antidepresivni lécby

Ucinnost antidepresiva Ize spolehlivé hodnotit az po dobé 4-6 tydnl. Vyména antidepresiva za jiné
je obecnou strategii pfi selhani ptvodni 1é¢by (33,A). U depresivnich nemocnych bez odpovédi na
lé¢bu je vhodné volit preparat z jinym mechanismem Gcinku (34,B). Druhym moznym postupem je
zména za lék ze stejné skupiny (35,A).

Pri kazdé zmeéné I1écby je nezbytné nutné uvazit rezim postupného vysazeni a pfipadné lékové
interakce, které mohou nastat. U vétsiny pfipravkt davku pdvodniho antidepresiva pozvolna snizu-
jeme (viz vyse) a postupné zahdjime podavani druhého preparatu, nehrozi-li farmakologické inter-
akce. Jsou-li preparaty inkompatibilni, je nezbytné predchozi 1é¢bu vysadit a po uplynuti vymyvaci
periody zahajit 1é¢bu novou.

Jiné biologické metody lécby depresi

K dalsim biologickym lé¢ebnym moznostem patfi lécba elektrokonvulzivni terapie, repetitivni trans-
kranidlni magnetickd nebo vagova stimulace, spankova deprivace a Iécba jasnym svétlem — fotote-
rapie (vhodnd u sezonnich typd poruch).

Elektrokonvulzivni terapie (EKT)

EKT je nejucinnéjsi Iécbou deprese (36,A; 37,A). Jako lé¢ba prvni volby je doporucena u depresi psy-
chotickych, tézkych, s vyraznou psychomotorickou retardaci, odmitanim tekutin a potravy, u vyso-
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kého suicidalniho rizika a vSude tam, kde potfebujeme rychly terapeuticky efekt. Efekt EKT je vsak
kratkodoby a je nezbytna nasledna terapie antidepresivy, pfipadné udrzovaci elektrokonvulze (38,A).

Repetitivni transkranialni magneticka stimulace (rTMS)

Metoda vyuZivajici neinvazivni stimulace kortikalnich neuront pomoci intenzivniho magnetického
pole (39,F; 40,A). Studie ukazaly na Uc¢innost u depresivnich pacientt nebo v potenciaci Gc¢inku anti-
depresiv (41,A), ale metanalyzy doporucuji dalsi zkoumani (42,A; 43,A).

Vagova stimulace

Je to nova technologie vyuZzivajici centralniho Ucinku efektu stimulace levého nervus vagus. Lécba
je ur¢ena pro nemocné trpici depresivnimi poruchami rezistentnimi na lé¢bu antidepresivy nebo
EKT, ale dosavadni evidence o jeji Uc¢innosti neni jednoznacna (44,A).

Spankova deprivace

Uplné nebo ¢astecna spankova deprivace mazZe odstranit depresivni potize jesté tyz den, kdy byla
pouzita (45,F; 46,A). Spankova deprivace mize docasné zlepsit depresivni symptomy, dosazeny
efekt je v3ak jen prechodny a vétsina nemocnych relabuje po znovuzavedeni bézného spankového
rezimu (47,F). Spankova deprivace urychluje nastup ucinku antidepresiv.a mdze mit adjuvantni Uci-
nek v pribéhu lécby (48,G; 49,A).

Fototerapie

Fototerapie a léc¢ba antidepresivy SSRI patfi mezi metody prvni volby v 1é¢bé sezénni afektivni poru-
chy (50,A; 51,B; 52,A). Ucinnost svételné terapie u nesezénnich depresi je kontroverzni a byva
doporucovana jako adjuvantni |é¢ba chronické deprese nebo dystymie se sezonnimi exacerbacemi
9.D).

Télesné cviceni

Byl potvrzen efekt télesného cvi¢eni (kazdodenniho aerobniho cvi¢ebniho programu po dobu 14 dni)
na redukci symptoma deprese (53,B). Bude nutné doplnit nase znalosti dalSimi kontrolovanymi stu-
diemi, nebot nékteré metaanalyzy toto popiraji (54,A).
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Moznosti psychoterapeutického
ovlivnéni depresivnich poruch

Autofi: Jifi Raboch, Michal Kryl

Uvod

Lécebny ucinek psychoterapie byl jasné prokazan predevsim u nemocnych s leh¢i az stfedné zavaz-
nou depresi, zejména v pfipadé narusenf interpersonalnich vazeb, vyskytu psychosocialnich zatézo-
vych momentd, intrapsychickych konfliktd nebo komorbidity poruchy osobnosti (1G). Podptrné
psychoterapeutické vedeni spolu s poskytovanim informaci je standardnim postupem i u nemoc-
nych s téZkou depresivni epizodou (2G). Za klicovy Iécebny faktor je mnohymi autory povazovan
terapeuticky vztah (3G).

Cile v psychoterapii deprese

V Sirsim slova smyslu je to poskytnuti nadéje, opory a porozumeéni. Dale pak vytvofeni podminek
k navazovani mezilidskych vztaht, véetné zlepSeni socialni obratnosti pacienta. V uzsim slova smys-
lu jde 0 zmény postojl — vytvoreni odstupu od chorobného procesu, od prozitkl viny, od sebekritic-
kych uvah (2G). Rovnéz jde o poskytnuti informaci o depresi a rad pro pfipad rekurentnich fazi (4G).

Psychoterapeutické pristupy v lécbé deprese

Volba konkrétniho psychoterapeutického postupu vychazi z individudini situace. Je urcovana tizi pa-
cientovy symptomatiky i jeho preferencemi s ohledem na to, zda upfednostriuje zlepseni symptom(
¢i Sirsi psychosocialni cile (1G). Konkrétni postup vychézi z terapeutického kontraktu a cild v ném vyty-
Cenych (5F). Uplatnit se muaze vice psychoterapeutickych pfistupl. Z pohledu tzv. evidence based
medicine jsou snaze védecky ovéfitelné pristupy zachdazejici s méfitelnymi fakty, (, outcome-oriented”
pristupy), coZ vsak neznamena, Ze by jiné pfistupy byly méné efektivni (6A, 7A). Pouzivany jsou zpra-
vidla ¢asové ohranicené terapie s cilem redukce symptomd, jako je kognitivni terapie (8E, 9B), beha-
vioralni terapie (10B) a kognitivné-behavioralni terapie (11A, 12F, 13B). Pfistupy vice zacilené na tera-
peuticky proces a sméfujici k osobnostnim zménam pacienta a ke zménam jeho interpersonalnich
vztahU (,process-oriented” pfistupy) jsou ze své vlastni podstaty harfe méfitelné, a proto vystupuijf
z obvyklych hranic danych metodologii bézného vyzkumu. Pouzivaji se psychoanalytickd psychotera-
pie (14B, 15F, 16D), psychodynamicka psychoterapie (17E, 18B, 19E, 20F) , interpersonalni psychote-
rapie (12F, 21B, 22A), humanistické a existencialni psychoterapeutické sméry (23G, 24G) vcetné logo-
terapie (25G) nebo daseinsanalyzy (26G), gestalt terapie (27G, 28G). Usp&iné se na lécbé deprese
podili i skupinova psychoterapie vedena rliznymi zplsoby, at uz strukturované ve formé specifickych
Lkurz(” na zvladnuti depresivnich projevd v mysleni, chovani a proZzivani (tj. v ,,outcome” orientaci)
(11A, 29F, 30B), v interpersonalni orientaci (12F, 31F, 32B) anebo psychodynamicky orientované
s dlrazem na skupinovy proces a skupinovou dynamiku vhodné pro pacienty s lehkym stupném
deprese ¢i s dystymii (33E). U hospitalizovanych tézce depresivnich pacientt mize pomoci homogen-
ni skupina strukturované vedend (34G). Pro pacienty s Uzkostnym prozivanim a somatizaci jsou vhod-
né relaxa¢ni techniky, které byvaji vétsinou soucasti sirsiho terapeutického programu (30B).
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Role psychoterapeuti

Terapeut (psycholog ¢i psychiatr) musi monitorovat a zvlddat své protipfenosové pocity (vyCerpant,
vyhaslost, nuda, zloba aj.). Pfijima projevené emoce, jako je plac a silnéjsi emocni hnuti, nenutf paci-
enta k jejich ovladani, potlacovani ap. Otevira s pacientem i citliva témata, vCetné suicidalnich uvah.
Déva si v terapii kratkodobé, zvladnutelné cile. Vede pacienta k trpélivosti a sém je trpélivy (2G).
| u tézkych depresi je dulezity terapeuticky vztah naplnény porozuménim. V této fazi by terapeut
mél pouzivat predevsim empatickou Ucast. Nedoporucuji se interpretace nebo naléhani (35G).

Rozsah psychoterapeutické péce

Lécba depresivniho pacienta maze probihat formou individuaini (2G, 7A, 14B, 19E, 28G, 33E, 36A,
37E), skupinové (29F, 32B, 33E) nebo rodinné ¢i manzelské (partnerské) psychoterapie (10B, 38A)
v ambulanci, dennim stacionafi (39G) nebo za hospitalizace (16D, 30B, 40A).

Dolécovani

Psychoterapie je uZzite¢na i béhem nasledné (pokracovaci a profylaktické) lécby (41G), predevsim
pak v kombinaci s psychofarmaky (40A). Pomaha v nasledné péci zlepSovat compliance pacienta
s farmakoterapii (42F). U pacientt s pouhou parcidlni odpovédi na farmaka je rozsifeni [éc¢by o psy-
choterapii efektivni strategii k dosazeni plné remise (1G). Psychoterapie prokazatelné pomaha pro-
dluzovat obdobi mezi jednotlivymi depresivnimi epizodami (43A).

Moznosti zmén forem a kombinace forem psychoterapie
Kombinace skupinové terapie s individualni je mozna (30B, 44G). Pfikombinovani individualni psy-

choterapie ke skupinové snizuje pocet ¢lend, ktefi pfedc¢asné odchazeji z psychoterapeutickych sku-
pin (34G).

Kombinace psychoterapie s psychofarmaky

Kombinace a soucinnost farmakoterapie s adekvatni psychoterapii ¢asto prinasi lepsi vysledky nez
oddélené a samostatné pouzivani jednotlivych metod (1G, 36A, 40A, 45A). Kombinace je na misté
pfi depresi se soucasnym vyskytem psychosocialnich problémd, intrapsychickych konfliktd, inter-
personalnich potizi nebo komorbidité s poruchami osobnosti. Rovnéz u pacientl s anamnézou ¢as-
te¢né odpovédi na farmaka ¢i psychoterapii anebo pfi Spatné spolupréci (1G). V pfipadé oddélené
péce osetfujiciho Iékafe a psychoterapeuta se doporucuje pravidelnd vymeéna informaci o stavu
pacienta mezi obéma odborniky (35G).

Formy psychoterapie

a) Individualni psychoterapie
V individuaIni psychoterapeutické praxi se vyuziva postupU a strategif, které zohledruji individuali-

tu pacienta. Soucasné trendy v psychoterapii sméfuji ke vzajemnému sblizovani a integraci (3G,
46G, 47G).
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Nezadouci ucinky individualni psychoterapie

Vedlejsi ucinky psychoterapie Ize jen nepresné odhadovat ¢i ,,zméfit” podle poctu pacientl, kteff
psychoterapii nedokoncili. To vdak mtze byt dano rlznymi faktory, jez je tézké postihnout v celé
$ifi, natoz uspokojivé predvidat (1G). Pri dlouhodobych psychoterapiich jsou nékdy uvadény zésad-
ni a pfitom sporné ddsledky na pfirozeny Zivot a vztahy pacientl, které sebezkusenéjsi terapeut pfi
nejlepsi vili neni schopen odhadnout dopfedu (35G). V rdmci individudIni (i skupinové) psychote-
rapie deprese se mize stat osudnym chybné nacasovani postupt nezohlednuijici fazi a tizi poruchy.
PFilis brzka aktivizace depresivniho pacienta mdze posilit jeho pocity insuficience a vést az k fatal-
nimu konci suicidiem (2G). K faktorm snizujicim rizika poskozeni pacientl psychoterapif Ize poci-
tat jak odbornou erudici psychoterapeuta a jeho lidskou kvalitu, tak i presnou indikaci a peclivé
a priibézné hodnoceni pacientova stavu (35G).

Pouziti individualni psychoterapie

Psychoterapii jako metodu volby Ize aplikovat u nemocnych s mirnou, eventualné stfedné tézkou
depresi. V nezbytnych pfipadech, jako je kojeni, téhotenstvi ¢i planovana gravidita Ize pouZit psy-
choterapii jako jedinou metodu (1G), jinak je nutné varovat pred riziky, ktera prinasi absence psy-
chofarmakoterapie zejména u pacientl se stfedni a tézkou depresi. Z tohoto pohledu je kombina-
ce individudIni psychoterapie s farmakoterapii obzvlasté doporucovana (1G, 36A, 40A, 45A).

Indikacni a kontraindikaéni kritéria individualni psychoterapie

Rozhoduje predevsim forma a hloubka deprese, komorbidita, inteligence, osobnost pacienta a jeho
vlastni prani (35G). Za kontraindikaci k individualni psychoterapii Ize povazovat pouziti takovych
postupd, jez by nerespektovaly tiZi poruchy a pacienta by neimérné zatizily (kupt. pouZziti hlubinné
analytickych metod u tézké deprese). VZdy je vSak na misté alespori citlivé psychoterapeutické vede-
ni (2G).

b) Skupinova psychoterapie

Cile a pfistupy

Depresivni pacienti se socidlné stahuji, skupinova forma Iécby jim v tomto ohledu mUze prinaset
zisky. Ucinnost skupinové terapie se podstatné nelisi od terapie individualni (48F). Zvlasté lehci
formy deprese jsou dobre IécCitelné skupinovou terapif (49B).

Nezadouci ucinky skupinové psychoterapie

Jiz sama urcitd plosnost a neindividualnost terapeutického zasahu v terapeutické skupiné je nevy-
hodou. Pacienti s tézkou depresi se suicidalnimi sklony a/nebo s psychotickymi pfiznaky nejsou pro
skupinovou terapii indikovani — pro skupinu je t&zké poskytnout jim dostatek pozornosti, kterou
vyzaduji (34G). Jejich pobyt by v takovéto skupiné mohl byt vyslovené riskantni (2G).

Pouziti skupinové psychoterapie

Viz kapitolu , Psychoterapeutické pfistupy v 1écbé deprese”.
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Indikac¢ni a kontraindikacni kritéria

Nutna je kompatibilita s ostatnimi ¢leny skupiny a alespori zakladni Uroven socidlnich dovednosti.
Za kontraindikaci Ize povaZovat tézky stuperi deprese a akutni hrozbu suicidia. Strukturovand
a podpurné vedena homogenni skupina mize vsak i u tézsich pacientd poskytovat bazalni psycho-
logickou oporu a prolomit socidlni izolaci pfi zakladni psychofarmakoterapii (34G, 48F).

Terapeuticka komunita v 1écbé deprese

V terapeutické komunité ¢lenové ziskavaji zpétné informace o pUsobeni vlastniho chovani na jiné,
prozivaji emocni korektivni zkusenost, nacvicuji adaptivnéjsi formy chovani apod. (46G). Pokud
komunita stavi na principech vzajemné podpory a tolerance s minimalnim tlakem na kritiku
a vykon, mohou z ni profitovat nejen pacienti s lehkou ¢i stfedni depresi (30B), ale i pacienti s téz-
simi a chronickymi pribéhy deprese (35G). Komunitniho usporadani Ize vyuzit jak za hospitalizace,
tak v systémech dennich stacionart (30B, 39G).

¢) Manzelska (partnerskd) a rodinna terapie

Z pohledu manzelské (partnerské) a rodinné terapie vznika deprese témér vzdy v interpersonalnim
vztahovém kontextu, a je tedy Zadouci pfibrat do Ié¢by partnera depresivniho pacienta (50G). Sys-
temickd a narativni parova terapie vede prokazatelné k redukci symptom0 u depresivni poruchy
(10B). Efektivita systemické parové terapie u deprese byla ovérena tzv. Londynskou intervencni stu-
dii deprese v roce 2000 (38A).

Nezadouci ucinky manzelské (partnerské) a rodinné terapie

Prlvodnimi jevy terapeutického procesu byvaji vztahové krize. Za urcitych okolnosti se mohou odra-
zit v pfechodném zhorseni depresivni symptomatiky postizeného i se suicidalnimi riziky (51G).
V tom pripadé je nezbytnd intenzivni péce o ohrozeného ¢lena rodiny (partnera), uzavieni tzv. anti-
suicidalniho kontraktu a uZsi spoluprace s osetfujicim lékafem. Rodinni terapeuti dopomahaiji ote-
virat mezi ¢leny rodiny dilemata, kterd navozuji zasadni Zivotni rozhodnuti. Jejich ukolem je posky-
tovat podporu vsem zucastnénym v terapii. , Stranéni vSem” ¢i neutralita je zdkladni dovednosti,
kterou musf rodinny terapeut disponovat na rozdil od terapeuta, ktery pracuje individualné (52G).

Pouziti manzelské (partnerské) a rodinné terapie - indika¢ni a kontraindikacni kritéria
Uvedené pfistupy maji vyznam zejména u nemocnych, trpicich leh&i az stfedné tézkou depresi
s narusenim interpersonalnich vztaht v partnerském, manzelském anebo rodinném kontextu.
Absolutni kontraindikaci je hluboka deprese se suicidalnimi sklony a/nebo s psychotickymi pfiznaky
vyzadujici hospitalizaci pacienta s podpUrnou individuaini psychoterapii a farmakoterapif (51G).
d) Dalsi formy psychoterapie a psychosocialni intervence v |é¢bé deprese
Psychoterapie v ramci hospitalizace

Psychoterapie depresivnich pacientd za hospitalizace byva zahrnuta do komplexnich Ié¢ebnych pro-

gramd, ve kterych jsou kombinovany razné postupy (napt. psychodynamicka terapie, behavioralni
terapie, kognitivni terapie, interpersondlni terapie), ¢asto v kontextu terapeutické komunity. Sou-

75




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 76

PSYCHIATRIE

¢asti programu byva relaxace, rodinnd a parova terapie, muzikoterapie, ergoterapie, pohybova tera-
pie, rehabilitacni cvi¢eni ¢i socioterapeutické aktivity (30B). Lécba za hospitalizace opakované pro-
kazala dobrou ucinnost (16D, 49B).

Psychoterapie v ramci dennich stacionart

Systematickad psychoterapie (skupinovd, individualni, rodinnd nebo péarovd) je zde kombinovéna
s dalsi odbornou zdravotnickou a rehabilitacni péci. Psychoterapeuticky program muze vyuZzivat
efektu terapeutické komunity (39G).

e) Terapeuticky pristup u depresivniho pacienta
se suicidalnimi umysly ¢i jednanim

Ponékud jiny pfistup se doporucuje pfi suicidalnich myslenkdch a tendencich, jiny pfi akutné hrozi-
cim ¢i provadéném suicidalnim pokusu. Lécebny zdsah u pacienta po nedokonaném sebevrazed-
ném pokusu je stejné vyznamny jako terapeuticky postup po suicidiu dokonaném. Péce pak smé-
fuje na rodinu a pozustalé, pro které je sebevrazda jejich blizkého velkou zatézi a ohrozenim
psychického zdravi do budoucna.

Prvni pomoc pfi suicidalnich myslenkach a tendencich

Mohou byt pfitomny skryté ¢i oteviené suicidalni vyroky a vyhrazky. Verbalizaci suicidalnich mysle-
nek nelze podcenovat. Pokud je riziko suicidalniho jednani vyznamné, je nutné pacienta hospitali-
zovat, a to i pfes jeho odpor (naplfiuje kritéria nebezpecnosti sobé).

V pfipadé ambulantni péce musime pocitat s rizikem nespoluprace pacienta, pfipadné disimula-
ci. Pfi medikaci je nutné zvazovat toxicitu léku.

Prvni pomoc pfi akutné hrozicim suicidalnim jednani

Neexistuje vieobecny postup, v kazdém pfipadé je viak zapotfebi rychle zhodnotit situaci a nava-
zat s postizenym kontakt. Pomaha navenek klidny postoj a urcita direktivnost pfi podpore adaptiv-
nich strategii feseni zivotnich problém( a zamezeni feSeni neadaptivnich. Cilem zdsahu je zameze-
ni sebeposkozujictho jednani a odvedeni pacienta do bezpeci. Poté by mélo ndsledovat
psychiatrické vySetfeni s rozhodnutim, zda pro dalsi péci a bezpeci pacienta bude postacovat ambu-
lantni péce nebo stav vyZaduje hospitalizaci.

Prvni pomoc po suicidalnim pokusu

Po kazdém suicidalnim pokusu zasahuje samoziejmé podle aktudlni situace nejdfive lékaf pfislus-
ného somatického oboru. Teprve kdyZ pomine ohrozeni zivota, byva povolan psychiatr ¢i psycho-
log. Zavaznost suicidalniho pokusu je mnohdy déna zpUsobem tohoto jednéni. Za alarmuijici Ize
povaZovat pouZzitf tzv. tvrdé metody, tj. napf. strangulace, stfelné zbrané, skoku z vysky. Vyznamny
je rovnéz dopis na rozlou¢enou, zavét, provedeni ¢inu s omezenim moznosti zachrany. Dalsi postup
vychéazi z vysledku psychiatrického vysetfeni (viz vyse).
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=
Vybér zakladniho lé¢ebného pfistupu pro I1é¢bu depresivni poruchy (dle APA 2002) 9
2
1. Lze volit specifickou psychoterapii? &
u ® mirna a stfedné tézka epizoda deprese |
Nezafazujte . . L . w
o — jako samostatna lécba nebo v kombinaci Zafadte
specifickou e o . v
. s dalsimi postupy (A) specifickou terapii L
psychoterapii fodnd t63ka a t83ka enizoda d do 1é¢b [~
do Iécby — * stfedné téZka a téZka epizoda deprese — o lécby a
L v kombinaci s farmakoterapii nebo EKT(A), a pokracujte
a pokracujte . L - : . (]
. y pokud jsou psychosocidlni aspekty onemocnéni otazkou ¢. 2.
otdzkou ¢. 2. ; . : ; . P
vyznamné a nebo je nemocnym upfednostrovana
psychoterapie (G)
2. Lze volit farmakoterapii?
e mirnd epizoda deprese
Nezarazujte — je-li upfednostriovana nemocnym (G)
farmakoterapii o stfedné tézka a tézka epizoda deprese Zaradte
do lécby — — s/bez specifické psychoterapie, pokud nenf —  farmakoterapii
a pokracujte planovana EKT(A) do lécby.
otdzkou ¢. 3. e t87ka epizoda deprese s psychotickymi
pfiznaky — uziti kombinace antidepresivni
a antipsychotické 1é¢by nebo EKT(A)
3. Lze volit kombinaci specifické
psychoterapie a farmakoterapie?
e mirnd epizoda deprese
Nezafazujte — je-li nemocnym uprednostfiovana
specifickou kombinace postupt (G) Zaradte
psychoterapii — v minulosti byla zaznamenana ¢aste¢na odpovéd’ specifickou
a farmakoterapii na jednotlivé zpasoby lécby (G) — psychoterapii
do lecby — je pfitomna nizk& mira spoluprace nemocného (G) a farmakoterapii
a pokracujte o stfedné tézka a té7ka epizoda deprese do lécby.
otazkou ¢. 4. — dominuji psychosocialni aspekty (G)
— selhavani v interpersonalnich vztazich (G)

— je pfitomna porucha osobnosti (G)
— je pfitomna nizkad mira spolupréace nemocného (G)

4. Lze volit EKT?
e dlouhodobé, stredné tézké
a tézké epizody deprese (A)
— s/bez specifické psychoterapie dle preference
nemocného (A)
Nezarazujte © tezke e_epiz/ody (Elleprese Zaradte
EKT do lécby. [ | = psychotickymi pfiznaky (A) T EKT do léchy.
— je-li nemocnym uprednostiiovana (G)
— v minulosti byla zaznamenana efektivita metody (A)
— potfeba rychlého antidepresivniho Gcinku (G)
— nesnasenlivost farmakoterapie (G)
— ohroZeni zivota nemocného (A)
— somatickd onemocnéni (A)
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_n'? Algoritmus farmakoterapie deprese bez psychotickych pfiznaki
v
m Monoterapie
m SSRI (A), SNRI (A), NaSSA (A),
I DNRI (A), SARI (A),
- NARI (A), RIMA (A), SRI (A)
X
— + — —
o Kterékoliv stadium muize »| Pokracovaci terapie;
==l Dbyt preskoceno v zavislosti - je-li indikovana
> na klinickém obraze. ) + > udrzovaci lécha
+
Zvyseni davky (A)| _ Augmentace
> Li(A), T3 (A),
- + EKT (B-C)

Zména monoterapie (B-C) _
SSRI', SNRI', NaSSA , DNRI,

SARI, NARI, TCA, SRI

é * -

Pokracovaci terapie;
je-li indikovéna
udrZovaci lécba

| Zvygeni dévky (A) |
Augmentace
- Li (A), T3 (A),
-y EKT (A)

Zména monoterapie (B-C) _
SSRI, SNRI, NaSSA, DNRI,
SARI, NARI, TCA, SRI

pouzit antidepresivum z jiné
tfidy nez v kroku 1 a 2

Pokracovaci terapie;
+ je-li indikovéna
udrZovaci lécba

Y

- Augmentace
> Li(A), T3 (A),
- EKT (A)
Y
Augmentace Li (A) -
+ Pokracovaci terapie;
je-li indikovana
-y udrZovaci 1é¢ba

Kombinace antidepresiv
(SSRI+TCA (G); SSRI+ NaSSA(G), SSRI+SNRI (G),
SSRI+SARI (G), SSRI+DNRI (G), SSRI+NaRI(G), SNRI+NaSSA (G),
SNRI+NDRI (G), SNRI+SARI (G), SNRI+NaRI (G),
NaSSA+NaRI (G), NaSSA+NDRI (G),DNRI+NaRI (G)

(b o\
+ Pokracovaci terapie;
-y > je-li indikovana
drZovaci lécba
EKT (A) e

+ Pokracovaci terapie;

- »|  je-li indikovana

Y udrzovaci lécba
Jind forma terapie -

Tymoprofylaktika (B), AP2G

(B), psychostimulancia (B),
rTMS (D), VNS (D)

o]

Legenda: + pozitivni odpovéd, — ¢astecna odpovéd, - zddnd odpovéd na lécbu
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- - - a - wr <
Algoritmus farmakoterapie deprese s psychotickymi priznaky g
|
TCA+AP1G (A); SSRI+AP1G (B) \oc
venlafaxin+AP1G (B); SSRI+AP2G (A) a
(risperidon/olanzapin) I
venlafaxin+AP2G (B)
s . w
(risperidon/olanzapin) wn
Pokracovaci terapie; g
+ je-li indikovana o
udrzovaci lécba LU
o
1. nebyla-li pouzita, uzijte TCA (G)
2. byla-li pouzita TCA, uZzijte jinou
@ skupinu antidepresiv nebo prejdéte
ke kroku 3 Pokracovaci terapie;
T je-li indikovana
udrZovaci lécba
+ Pokracovaci terapie;
je-li indikovana
udrZovaci lécba
Y -y
Dosud neuzity preparat z kroku 1
+ augmentace lithiem (B), T3(B)
SO
+ Pokracovaci terapie;

»|  je-li indikovana
-y udrZovaci lécba
-

Jiné preparaty, které nebyly

pouzity v krocich 1 a 2 /—P krac 1 —
vcetné rTMS (G), VNS (G), + o okracovaci terapie;
EKT+AD (G), EKT+Li (G) > je-li indikovana

udrzovaci lécba

Legenda: + plnad odpovéd na lécbu; - ¢astecnd nebo Zzadnd odpovéd na Iécbu

81




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 82

PSYCHIATRIE

d

Literatura

-

. American Psychiatric Association: Practice Guidelines for the Treatment of Psychiatric Disorders, Compendium 2002.

American Psychiatric Association, United States of America, Washington, D.C., 2002: 463-547.

2. Altshuler, L. L., Bauer, M., Frye, M. A., Gitlin, M. J., Mintz, J., Szuba, M. P, Leight, K. L., Whybrow, P C.: Does thyroid
supplementation accelerate tricyclic antidepressant response? A review and meta-analysis of the literature. Am J Psy-
chiatry 2001, 158: 1617-1622.

3. Anderson, I. M.: Selective serotonin reuptake inhibitors versus tricyclic antidepressants: meta-analysis of efficacy and
tolerability. Journal of Affective Disorders 2000; 58 (1), 19-36.

4. Angst, J.: Severity of depression and benzodiazepine co-medication in relationship to efficacy of antidepressants in
acute trials: a meta-analysis of moclobemide trials. Human Psychopharmacology 1993, 8 (6), 401-407.

5. Appelberg, B. G., Syvalahti, E. K., Koskinen, T. E., Mehtonen, O. P, Muhonen, T. T, Naukkarinen, H. H.: Patients with
severe depression may benefit from buspirone augmentation of selective serotonin reuptake inhibitors: results from a
placebo-controlled, randomized, double-blind, placebo wash-in study. J Clin Psychiatry 2001, 62: 448-452.

6. Aronson, R., Offman, H. J., Joffe, R. T, Naylor, C. D.: Triiodothyronine augmentation in the treatment of refractory
depression. A meta-analysis. Arch Gen Psychiatry 1996, 53: 842-848

7. Artigas, F., Perez, V., Alvarez, E.: Pindolol induces a rapid improvement of depressed patients treated with serotonin
reuptake inhibitors. Archives of General Psychiatry 1994, 51: 248-251.

8. Austin, M. R V., Souza, F. G. M., Goodwin, G. M.: Lithium augmentation in antidepressant-resistant patients: a quanti-
tative analysis. Br J Psychiatry 1991, 159: 510-514.

9. Barbosa, L., Berk, M., Vorster, M.: A double-blind, randomized, placebo-controlled trial of augmentation with lamotri-
gine or placebo in patients concomitantly treated with fluoxetine for resistant major depressive episodes. Journal of Cli-
nical Psychiatry 2003, 64 (4), 403-407.

10. Bauer, M., Dopfmer, S.: Lithium augmentation in treatment-resistant depression: meta-analysis of placebo-controlled
studies. J Clin Psychopharmacol 1999; 19: 427-434.

11. Bauer, M., Whybrow, P C., Angst, J., Versiani, M., Méller, H-J. WFSBP: Task Force on Treatment Guidelines for Unipolar
Depressive Disorders: World Federation of Societies of Biological Psychiatry Guidelines for Biological Treatment of Uni-
polar Depressive Disorders, Part 1. Acute and Continuation Treatment of Major Depressive Disorder. World J Biol Psy-
chiatry 2002, 3(1): 5-43.

12. Bauer, M., Whybrow, P C., Angst, J., Versiani, M., Méller, H-J, WFSBP: Task Force on Treatment Guidelines for Unipolar
Depressive Disorders: World Federation of Societies of Biological Psychiatry Guidelines for Biological Treatment of Uni-
polar Depressive Disorders, Part 2: Maintenance Treatment of Major Depressive Disorder and Treatment of Chronic Dep-
ressive Disorders and Subtreshold Depression. World J Biol Psychiatry 2002, 3(2): 69-86.

13. Baumann, P, Nil, R., Souche A et al.. A double-blind, placebo-controlled study of citalopram with and without lithium
in the treatment of therapy-resistant depressive patients: a clinical, pharmacokinetic, and pharmacogenetic investigati-
on. Journal of Clinical Psychopharmacology 1996, 16: 307-314.

14. Beasley, C. M. Jr., Sayler, M. E., Potvin, J. H.: Fluoxetine versus amitriptyline in the treatment of major depression: a mul-
ticenter trial. International Clinical Psychopharmacology 1993; 8: 143-1409.

15. Berman, R. M., Darnell, A. M., Miller; H. L., Anand, A., Charney, D. S.. Effect of pindolol in hastening response to fluoxetine in
the treatment of major depression: a double-blind, placebocontrolled trial. American Journal of Psychiatry 1997; 154: 37-43.

16. Berzewski, H., Van Moffaert, M., Gagiano, C. A.: Efficacy and tolerability of reboxetine compared with imipramine in a
double-blind study in patients suffering from major depressive episodes. European Neuropsychopharmacology 1997, 7
(Suppl.1): s 37—s 47.

17. Bignamini, A., Rapisarda, V.: A double-blind multicentre study of paroxetine and amitriptyline in depressed outpatients.
Italian Paroxetine Study Group. International Clinical Psychopharmacology 1992, 6 (Suppl. 4): 37-41.

18. Blackburn, I. M., Moore, R. G.: Controlled acute and follow-up trial of cognitive therapy and pharmacotherapy in out-
patients with recurrent depression. British Journal of Psychiatry 1997; 171: 328-334.

19. Bollini, R, Pampallona, S., Tibaldi, G., Kupelnick, B., Munizza, C.: Effectiveness of antidepressants: meta-analysis of dose-
effect relationships in randomised clinical trials. Br J Psychiatry 1999, 174: 297-303.

20. Bordet, R., Thomas, P, Dupuis, B.: Effect of pindolol on onset of action of paroxetine in the treatment of major depres-
sion: intermediate analysis of a double-blind, placebo-controlled trial. Reseau de Recherche et D’experimentation Psy-
chopharmacologique. American Journal of Psychiatry 1998,155: 1346-1351.

21. Bowden, C. L., Schatzberg, A. F, Rosenbaum, A. et al.: Fluoxetine and desipramine in major depressive disorder. Jour-
nal of Clinical Psychopharmacology 1993; 13: 305-311.

22. Bremner, J. D.: A double-blind comparison of Org 3770, amitriptyline and placebo in major depression. Journal of Cli-
nical Psychiatry 1995, 56: 519-525.

23. Brown, W. A., Arato, M., Shrivastava, R.: Pituitary-adrenocortical hyperfunction and intolerance to fluvoxamine, a selec-

tive serotonin uptake inhibitor. American Journal of Psychiatry 1986, 143: 88-90.

VHO1]4d — 3S3dd3

82




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 83

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

PSYCHIATRIE

Claghorn, J. L.: The safety and efficacy of paroxetine compared with placebo in a double-blind trial of depressed out-
patients. Journal of Clinical Psychiatry 1992; 53 (Suppl.): 33-35.

Clerc, G. E., Ruimy, P, Verdeau-Palles, J.: A double-blind comparison of venlafaxine and fluoxetine in patients hospitali-
zed for major depression and melancholia. International Journal of Psychopharmacology 1994, 9: 139-143.

Cohn, J. B., Wilcox, C. S.: Low-sedation potential of buspirone compared with alprazolam and lorazepam in the treat-
ment of anxious patients: a double-blind study. Journal of Clinical Psychiatry 1986, 47: 409-412.

Costa e Silva, J.: Randomized, double-blind comparison of venlafaxine and fluoxetine in outpatients with major depres-
sion. Journal of Clinical Psychiatry 1998; 59: 352-357.

Cullen, M., Mitchell, P, Brodaty, H.: Carbamazepine for treatment-resistant melancholia. Journal of Clinical Psychiatry
1991, 52 (11), 472-476.

Danish University Antidepressant Group. Paroxetine: a selective serotonin reuptake inhibitor showing better tolerance,
but weaker antidepressant effect than clomipramine in a controlled multicenter study. Journal of Affective Disorders
1990, 18: 289-299.

Dierick, M., Ravizza, L., Realini, R. et al.: A double-blind comparison of venlafaxine and fluoxetine for treatment of major
depression in outpatients. Progress in Neuropsychopharmacology and Biological Psychiatry 1996, 20: 57-71.

Doogan, D. P, Langdon, C. J.: A double-blind, placebo-controlled comparison of sertraline and dothiepin in the treat-
ment of major depression in general practice. International Clinical Psychopharmacology 1994, 9: 95-100.

Dowling, B., Webb, M. G. T, Halpin, C. M. et al. Fluoxetine: a comparative study with dothiepin. Irish Journal of Psy-
chiatry 1990, Spring: 3-7.

Dunbar, G. C, Cohn, J. B., Fabre, L. F.: A comparison of paroxetine, imipramine and placebo in depressed out-patients.
British Journal of Psychiatry 1991, 159, 394-398.

Dunlop, S. R., Dornseif, B. E., Wernicke, J. F. et al.: Pattern analysis shows beneficial effect of fluoxetine treatment in
mild depression. Psychopharmacology Bulletin 1990, 26: 173-180.

Einarson, T. R., Arikian, S. R., Casciano, J.: Comparison of extended-release venlafaxine, selective serotonin reuptake
inhibitors, and tricyclic antidepressants in the treatment of depression: a meta-analysis of randomized controlled trials.
Clinical Therapeutics, 1999, 21 (2), 296-308.

Elkin, I., Shea, M. T., Watkins, J. T. et al.. National Institute of Mental Health Treatment of Depression Collaborative Rese-
arch Program. General effectiveness of treatments. Archives of General Psychiatry 1989; 146: 971-982.

Entsuah, A. R., Huang, H., Thase, M. E.: Response and remission rates in different subpopulations with major depressive
disorder administered venlafaxine, selective serotonin reuptake inhibitors, or placebo. J Clin Psychiatry 2001, 62: 869-877.
Fabre, L. B. L., Birkhimer, L. J., Zaborny, B. A., Wong, L. F, Kapik, B. M.: Fluvoxamine versus imipramine and placebo: a
double-blind comparison in depressed patients. International Clinical Psychopharmacology 1996, 11: 119-127.

Fava, G. A., Grandi, S., Zielezny, M., Canestrari, R., Morphy, M. A.: Cognitive behavioral treatment of residual symptoms
in primary major depressive disorder. American Journal of Psychiatry 1994,151: 1295-1299.

Fava, M., Rosenbaum, J. F, McGrath, P J., Stewart, J. W., Amsterdam, J. D., Quitkin, F. M.: Lithium and tricyclic aug-
mentation of fluoxetine treatment for resistant major depression: a double-blind, controlled study. American Journal of
Psychiatry 1994, 151:1372-1374.

Fawecett, J., Zajecka, J. M., Kravitz, H. M. et al.: Fluoxetine versus amitriptyline in adult outpatients with major depressi-
on. Current Therapeutic Research 1989; 45: 821-831.

Feighner, J., Targum, S. D., Bennett, M. E. et al.: A double-blind, placebo-controlled trial of nefazodone in the treatment
of patients hospitalized for major depression. Journal of Clinical Psychiatry 1998; 59: 246-253.

Feighner, J. P, Boyer, W. F.: Paroxetine in the treatment of depression: a comparison with imipramine and placebo. Acta
Psychiatrica Scandinavica 1989; 350(Suppl.): 125-129.

Feighner, J. P: A comparative trial of fluoxetine and amitriptyline in patients with major depressive disorder. Journal of
Clinical Psychiatry 1985, 46: 369-372.

Fournier, J. P, Lane, R. M., Chouinard, D. B. et al.: A double-blind comparison of sertraline and imipramine in outpati-
ents with major depression. Human Psychopharmacology 1997, 12: 203-215.

Frank, E., Kupfer, D. J., Perel, J.M. et al.: Three-year outcomes for maintenance therapies in recurrent depression. Archi-
ves of General Psychiatry 1990; 47: 1093-1099.

Freemantle, N., Anderson, I. M., Young, P: Predictive value of pharmacological activity for the relative efficacy of anti-
depressant drugs. Meta-regression analysis. Br J Psychiatry 2000; 177: 292-302.

Furukawa, T. A., Streiner, D. L., Young, L. T.: Antidepressant and benzodiazepine for major depression (Cochrane
Review). Cochrane Library 2002, Issue 4. Oxford: Update Software.

Furukawa, T. A., Streiner, D. L., Young, L. T.: Is antidepressant-benzodiazepine combination therapy clinically more use-
ful? A meta-analytic study. J Affect Disord 2001, 65: 173-177.

Geddes, J., Carney, S., Cowen, P: Efficacy and safety of electroconvulsive therapy in depressive disorders: a systematic
review and meta-analysis. Lancet 2003, 361(9360), 799-808.

Geddes, J. R., Freemantle, N., Mason, J.: Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) for depression (Cochrane
Review). Cochrane Library 2002, Issue 1. Oxford: Update Software.

83

\
)|

<
I
(@]
—
oc
o
I
w
w
w
24
o
w
o




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 84

PSYCHIATRIE

d

52. Geerts, S., Bruynooghe, F, De Cuyper, H. et al.. Moclobemide versus fluoxetine for major depressive episodes. Clinical
Neuropharmacology 1994, 17(Suppl.1): 50-57.

53. Gentil, V., Kerr-Correa, F, Moreno, R. et al.: Double-blind comparison of venlafaxine and amitriptyline in outpatients
with major depression with or without melancholia. Journal of Psychophamacology 2000; 14: 61-66.

54. Gilaberte, I., Montejo, AL., de la Gandara, J. et al.: Fluoxetine in the prevention of depressive recurrences: a double-
blind study. Journal of Clinical Psychopharmacology 2001; 21: 417-424.

55. Goodwin, F. K., Prange, A. J. Jr, Post, R. M., Muscettola, G., Lipton, M. A.: Potentiation of antidepressant effects by
1-triiodothyronine in tricyclic nonresponders. American Journal of Psychiatry 1982, 139: 34-38.

56. Guaiana, G., Barbui, C., Hotopf, M.. Amitriptyline versus other types of pharmacotherapy for depression. Cochrane
Database Syst Rev 2003, CD004186.

57. Guelfi, J. D., Payan, C., Fermanian, J. et al.: Moclobemide versus clomipramine in endogenous depression. A double-
blind randomised clinical trial. British Journal of Psychiatry 1992, 160: 519-524.

58. Guillibert, E., Pelicier, Y., Archambault, J.C et al.. A double-blind, multicentre study of paroxetine versus clomipramine
in depressed elderly patients. Acta Psychiatrica Scandinavica 1989, 350(Suppl.): 132-134.

59. Halama, P: Wirksamkeit des Johanniskrautextraktes LI 160 bei depressiver Verstimmung. Nervenheilkunde 1991, 10:
250-253.

60. Halikas, J. A.. Org 3770 (mirtazapine) versus trazodone: a placebo controlled trial in depressed elderly patients. Human
Psychopharmacology 1995, 10 (Suppl.2): 125-133.

61. Heiligenstein, J. H., Tollefson, G. D., Faries, D E.. A double-blind trial of fluoxetine, 20mg and placebo in outpatients
with DSM-III-R major depression and melancholia. International Clinical Psychopharmacology 1993, 8: 247-251.

62. Hoehn-Saric, R., Ninan, P, Black, D. W. et al.: Multicenter double-blind comparison of sertraline and desipramine for
concurrent obsessive—compulsive and major depressive disorders. Archives of General Psychiatry 2000, 57: 76-82.

63. Hutchinson, D. R., Tong, S., Moon, C. A. et al.. Paroxetine in the treatment of elderly depressed patients in general
practice a double-blind comparison with amitriptyline. International Clinical Psychopharmacology 1992, 6(Suppl.4):
43-51.

64. Januel, D., Poirier, M. F, D'alche-Biree, F, Dib, M., Olie, J. P: Multicenter doubleblind randomized parallel-group clinical
trial of efficacy of the combination clomipramine (150 mg/day) plus lithium carbonate (750 mg/day) versus clomiprami-
ne (150 mg/day) plus placebo in the treatment of unipolar major depression. J Affect Disord 2003; 76: 191-200.

65. Joffe, R. T, Singer, W., Levitt, A. J., MacDonald, C.: A placebocontrolled comparison of lithium and triiodothyronine aug-
mentation of tricyclic antidepressants in unipolar refractory depression. Archives of General Psychiatry 1993, 50: 387-393.

66. Joyce, P R., Mulder, R. T, Luty, S. E., McKenzie, J. M., Rae, A. M.: A differential response to nortriptyline and fluoxeti-
ne in melancholic depression: the importance of age and gender. Acta Psychiatr Scand 2003; 108: 20-23.

67. Kahn, A., Upton, G. V., Rudolph, R. L., Entsuah, R., Leventer, S. M:, Venlafaxine Investigator Study Group. The use of
venlafaxine in the treatment of major depression and major depression associated with anxiety: A dose-response studly.
Journal of Clinical Psychopharmacology 1998; 18: 19-25.

68. Kasper, S., Moller, H-J., Montgomery, S. A., Zondag, E.: Antidepressant efficacy in relation to item analysis and severity
of depression: A placebo-controlled trial of fluvoxamine versus imipramine. International Clinical Psychopharmacology
1995, 9 (Suppl.4): 3-12.

69. Katona, C. L., Abou-Saleh, M. T.,, Harrison, D. A. et al.: Placebo-controlled trial of lithium augmentation of fluoxetine
and lofepramine. British Journal of Psychiatry 1995, 166: 80-86.

70. Keegan, D., Bowen, R.C., Blackshaw, S. et al.: A comparison of fluoxetine and amitriptyline in the treatment of major
depression. International Clinical Psychopharmacology 1991, 6: 117-124.

71. Keller, M. B., Gelenberg, A. J., Hirschfeld, R. M. et al.: The treatment of chronic depression, part 2: a double-blind, ran-
domized trial of sertraline and imipramine. Journal of Clinical Psychiatry 1998, 59: 598-607.

72. Khan, A., Leventhal, R., Khan, S. R., Brown, W. A.: Severity of depression and response to antidepressants and place-
bo: An analysis of the food and drug administration database. Journal of Clinical Psychopharmacology 2002, 22: 40-45.

73. Kiey, A.: A double-blind, placebo-controlled study of paroxetine in depressed outpatients. Journal of Clinical Psychiatry
1992; 53 (Suppl.): 27-29.

74. Kovacs, M., Rush, A. J., Beck, A. T, Hollon, S. D.: Depressed outpatients treated with cognitive therapy or pharmacot-
herapy. Archives of General Psychiatry 1981, 38: 33-39.

75. Lapierre, Y. D., Joffe, R., McKenna, K. et al.. Moclobemide versus fluoxetine in the treatment of major depressive disor-
ders in adults. Journal of Psychiaty and Neuroscience 1997, 22: 118-126.

76. Laughren, T. P: The review of clinical safety data in a new drug application. Psychopharmacology Bulletin 1989;25:5-8.

77. Lecrubier, Y., Bourin, M., Moon, C. A. et al.: Efficacy of venlafaxine in depressive illness in general practice. Acta Psy-
chiatrica Scandinavica 1997, 95: 485-4953.

78. Lepine, J. P, Goger, J., Blashko, C. et al.: A double-blind study of the efficacy and safety of sertraline and clomipramine
in outpatients with severe major depression. International Clinical Psychopharmacology 2000, 15:263-271.

79. Levine, S., Deo, R., Mahadevan, K.. A comparative trial of a new antidepressant, fluoxetine. International Clinical Psy-
chopharmacology 1989, 4 (Suppl.1): 41-45.

VHO1]4d — 3S3dd3

84




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 85

10

-

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

102.

103.

104.

105.

106.

PSYCHIATRIE

Lydiard, R. B., Laird, L. K., Morton, W.A. Jr. et al.: Fluvoxamine, imipramine, and placebo in the treatment of depres-
sed outpatients: effects on depression. Psychopharmacology Bulletin 1989, 25: 68-70.

Lydiard, R. B., Laird, L. K., Morton, W. A. Jr. Fluvoxamine, imipramine,and placebo in the treatment of depressed out-
patients: effects on depression. Psychopharmacology Bulletin 1989, 25: 68-70.

Maes, M., Libbrecht, I., van Hunsel, F, Campens, D., Meltzer, H. Y.. Pindolol and mianserin augment the antidepres-
sant activity of fluoxetine in hospitalized major depressed patients, including those with treatment resistance. Journal
of Clinical Psychopharmacology 1999, 19: 177-182.

Maes, M., Vandoolaeghe, E., Ranjan, R. et al. Increased serum soluble CD8 or suppressor/cytotoxic antigen concent-
rations in depression: suppressive effects of glucocorticoids. Biological Psychiatry 1996, 40: 1273-1281.

Massana, J. Reboxetine versus fluoxetine. an overview of efficacy and tolerability. Journal of Clinical Psychiatry 1998;
59(Suppl.): 8-10.

Mehtonen, O. P, Sogaard, J., Roponen, P, Behnke, K. Randomized, double-blind comparison of venlafaxine and sert-
raline in outpatients with major depressive disorder. Venlafaxine 631 Study Group. Journal of Clinical Psychiatry 2000;
61: 95-100.

Moller, H. J., Berzewski, H., Eckmann, F. et al. Double-blind multicenter study of paroxetine and amitriptyline in depres-
sed inpatients. Pharmacopsychiatry 1993; 26: 75-78.

Montgomery, S. A., Dufour, H., Brion, S. et al. The prophylactic efficacy of fluoxetine in unipolar depression. British
Journal of Psychiatry Supplement 1988; 3: 69-76.

Montgomery, S. A., Dunbar, G. Paroxetine is better than placebo in relapse prevention and the prophylaxis of recur-
rent depression. International Clinical Psychopharmacology 1993; 8: 189-195.

Montgomery, S. A., Rasmussen, J. G., Tanghoj, P A 24-week study of 20 mg citalopram, 40 mq citalopram, and pla-
cebo in the prevention of relapse of major depression. International Clinical Psychopharmacology 1993, 8: 181-188.

Montgomery, S. A. A meta-analysis of the efficacy and tolerability of paroxetine versus tricyclic antidepressants in the
treatment of major depression. Int Clin Psychopharmacol 2001, 16: 169-178.

Moreno, F. A., Gelenberg, A. J., Bachar, K., Delgado, P L. Pindolol augmentation of treatment-resistant depressed pati-
ents. Journal of Clinical Psychiatry 1997; 58: 437-439.

Muijen, M. D., Roy, D., Silverstone, T. A comparative clinical trial of fluoxetine, mianserin and placebo in depressed out-
patients. Acta Psychiatrica Scandinavica 1988; 78: 384-390.

National Institute for Clinical Excellence (NICE). Guidance on the Use of Electroconvulsive Therapy, Technology Appra-
isal No. 59. London 2003: National Institute for Clinical Excellence.

Nelson, J. C,, Kennedy, J. S., Pollock, B. G. et al. Treatment of major depression with nortriptyline and paroxetine in
patients with ischemic heart disease. American Journal of Psychiatry 1999; 156: 1024-1028.

Nelson, J. C., Mazure, C. M., Jatlow, P I, Bowers, M. B. Jr, Price, L. H.: Combining norepinephrine and serotonin reuptake
inhibition mechanisms for treatment of depression: a double-blind, randomized studly. Biol Psychiatry 2004, 55: 296-300.
Nobler, M. S., Sackeim, H. A. Refractory depression and electroconvulsive therapy. In Nolen W A, Zohar J, Roose S R
Amsterdam J (eds), Refractory depression: current strategies and future directions. John Wiley & Sons Ltd 1994, Chi-
chester, pp. 69-81.

Normann, C., Hummel, B., Schérer, L. O. Lamotrigine as adjunct to paroxetine in acute depression: a placebo-control-
led, double-blind study. Journal of Clinical Psychiatry 2002,, 63 (4), 337-344.

Ohrberg, S., Christiansen, P E., Severin, B. et al. Paroxetine and imipramine in the treatment of depressive patients in
psychiatric practice. Acta Psychiatrica Scandinavica 1992, 86:437-444.

Olie, J. P, Gunn, K. P, Katz, E. A double-blind placebo-controlled mulitcentre study of sertraline in the acute and con-
tinuation treatment of major depression. European Psychiatry 1997, 12: 34-41.

Paykel, E. S., Scott, J., Teasdale, J. D. et al. Prevention of relapse in residual depression by cognitive therapy: a con-
trolled trial. Archives of General Psychiatry 1999, 56: 829-835.

. Perez, V., Gilaberte, I., Faries, D., Alvarez, E., Artigas, F.. Randomised, double-blind, placebo-controlled trial of pindo-

lol in combination with fluoxetine antidepressant treatment. Lancet 1997, 349: 1594-1597.

Perez, V., Soler; J., Puigdemont, D., Alvarez, E., Artigas, F.. A double-blind, randomized, placebo-controlled trial of pin-
dolol augmentation in depressive patients resistant to serotonin reuptake inhibitors. Grup de Recerca en Trastorns
Afectius. Archives of General Psychiatry 1999; 56: 375-379.

Perry, P J., Garvey, M. J., Kelly, M. W., Cook, B. L., Dunner, F. J., Winokur, G.. A comparative trial of fluoxetine versus
trazodone in outpatients with major depression. Journal of Clinical Psychiatry 1989; 50: 290-294.

Poirier, M. F, Boyer, P. Venlafaxine and paroxetine in treatment-resistant depression. Double-blind, randomised com-
parison. British Journal of Psychiatry 1999, 175: 12-16.

Prange, A. J. Jr, Wilson, I. C., Rabon, A. M., Lipton, M. A.. Enhancement of imipramine antidepressant activity by thy-
roid hormone. American Journal of Psychiatry 1969; 126: 457-469.

Ramaekers, J. G., Ansseau, M., Muntjewerff, N. D. et al. Considering the P450 cytochrome system as determining com-
bined effects of antidepressants and benzodiazepines on actual driving performance of depressed outpatients. Inter-
national Clinical Psychopharmacology 1997, 12: 159-169.

85

\
)|

<
I
(@]
—
oc
o
I
w
w
w
24
o
w
o




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 86

PSYCHIATRIE

d

107. Ravindran, A. V., Judge, R., Hunter, B. N. et al. A double-blind, multicenter study in primary care comparing paroxeti-
ne and clomipramine in patients with depression and associated anxiety. Paroxetine Study Group. Journal of Clinical
Psychiatry 1997, 58: 112-118.

108. Reimherr, £ W., Chouinard, G., Cohn, C. K. et al.. Antidepressant efficacy of sertraline: a double-blind, placebo- and
amitriptyline-controlled, multicenter comparison study in outpatients with major depression. Journal of Clinical Psychi-
atry 1990, 51 (Suppl.B): 18-27.

109. Rickels, K., Amsterdam, J., Clary, C. et al.: A placebo-controlled, double-blind, clinical trial of paroxetine in depressed
outpatients. Acta Psychiatrica Scandinavica 1989; 350 (Suppl.): 117-123.

110. Richou, H., Ruimy, P, Charbaut, J.: A multicentre double-blind, clomipramine controlled efficacy and safety study of
Org 3770. Human Psychopharmacology 1995, 10: 263-271.

111. Robert, P, Montgomery, S. A.: Citalopram in doses of 20-60 mgq is effective in depression relapse prevention: a pla-
cebo-controlled 6 month study. International Clinical Psychopharmacology 1995, 10 (Suppl.1): 29-35.

112. Robinson, R. G., Schultz, S. K., Castillo, C., Kopel, T, Kosier, J. T, Newman, R. M., Curdue, K., Petracca, G., Starkste-
in, S. E.. Nortriptyline versus fluoxetine in the treatment of depression and in short-term recovery after stroke: a pla-
cebocontrolled, double-blind study. Am J Psychiatry 2000; 157: 351-359

113. Roose, S. P, Glassman, A. H., Attia, E., Woodring, S.. Comparative efficacy of selective serotonin reuptake inhibitors
and tricyclics in the treatment of melancholia. American Journal of Psychiatry 1994, 151: 1735-1739.

114. Rosenberg, C., Damsbo, N., Fuglum, E. et al.: Citalopram and imipramine in the treatment of depressive patients in
general practice. A Nordic multicentre clinical study. International Clinical Psychopharmacology 1994, 9: 41-48.

115. Rudolph, R. L., Fabre, L. F, Feighner, J. P, Rickels, K., Entsuah, R., Derivan, A. T.. A randomised, placebo-controlled,
dose-response trial of venlafaxine hydrochloride in the treatment of major depression. Journal of Clinical Psychiatry
1998, 59: 116-122.

116. Rudolph, R. L., Feiger, A. D.: A double-blind, randomized, placebo-controlled trial of once-daily venlafaxine extended
release (XR) and fluoxetine for the treatment of depression. Journal of Affective Disorders 1999; 56: 171-181.

117. Sacristan, J. A., Gilaberte, I., Boto, B. et al.. Cost-effectiveness of fluoxetine plus pindolol in patients with major depres-
sive disorder: results from a randomized, double-blind clinical trial. International Clinical Psychopharmacology 2000;
15:107-113.

118. Schatzberg, A. £, Kremer, C., Rodrigues, H. E., Murphy, G. M. Jr.. Double-blind, randomized comparison of mirtazapi-
ne and paroxetine in elderly depressed patients. Am J Geriatr Psychiatry 2002; 10: 541-550.

119. Schweizer, E., Feighner, J., Mandos, L. A. et al.: Comparison of venlafaxine and imipramine in the acute treatment of
major depression in outpatients. Journal of Clinical Psychiatry 1994, 55: 104—108.

120. Schweizer, E., Feighner, J., Mandos, L. A., Rickels, K.: Comparison of venlafaxine and imipramine in the acute treat-
ment of majordepression in outpatients. Journal of Clinical Psychiatry 1994, 55: 104-108.

121. Smith, D., Dempster, C., Glanville, J., Freemantle, N., Anderson, I.: Efficacy and tolerability of venlafaxine compa-
red with selective serotonin reuptake inhibitors and other antidepressants: a meta-analysis. Br J Psychiatry 2002,
180: 396-404.

122. Smith, W. T, Glaudin, V., Panagides, J. et al.: Mirtazapine vs. amitriptyline vs. placebo in the treatment of major depres-
sive disorder. Psychopharmacology Bulletin 1990, 26: 191-196.

123. Smith, W. T, Glaudin, V.: A placebo-controlled trial of paroxetine in the treatment of major depression. Journal of Cli-
nical Psychiatry 1992, 53: 36-39.

124. Stahl, S. M., Entsuah, R., Rudolph, R. L.. Comparative efficacy between venlafaxine and SSRIs: a pooled analysis of pati-
ents with depression. Biol Psychiatry 2002, 52: 1166-1174.

125. Staner, L., Kerkhofs, M., Detroux, D. et al.: Acute, subchronic and withdrawal sleep EEG changes during treatment
with paroxetine and amitriptyline: a double-blind randomized trial in major depression. Sleep 1995, 18:470-477.

126. Stark, P, Hardison, C. D.: A review of multicenter controlled studies of fluoxetine vs. imipramine and placebo in out-
patients with major depressive disorder. Journal of Clinical Psychiatry 1985, 46: 53-58.

127. Steiner, M., Radwan, M., Elizur, A., Blum, I, Atsmon, A., Davidson, S.: Failure of 1-triiodothyronine to potentiate tri-
cylic antidepressant response. Current Therapeutic Research 1978; 23: 655-659.

128. Stuppaeck, C. H., Geretsegger, C., Whitworth, A. B. et al.: A multicenter double-blind trial of paroxetine versus amit-
riptyline in depressed inpatients. Journal of Clinical Psychopharmacology 1994, 14. 241-246.

129. Taragano, F. E., Lyketsos, C. G., Mangone, C. A., Allegri, R. ., Comesana-Diaz, E.: A double-blind, randomized, fixed-
dose trial of fluoxetine vs. amitriptyline in the treatment of major depression complicating Alzheimer’s disease. Psy-
chosomatics 1997, 38: 246-252.

130. Thase, M. E., Entsuah, A. R., Rudolph, R. L.: Remission rates during treatment with venlafaxine or selective serotonin
reuptake inhibitors. Br J Psychiatry 2001, 178: 234-241.

131. Thase, M. E., Kupfer, D. J., Frank, E., Jarrett, D. B.. Treatment of imipramine-resistant recurrent depression. Il. An open
clinical trial of lithium augmentation. Journal of Clinical Psychiatry 1989, 50: 385-388.

132. Thase, M. E., Kupfer, D. J., Jarrett, D. B.: Treatment of imipramine-resistant recurrent depression: I. An open clinical
trial of adjunctive L-triiodothyronine. Journal of ClinicalPsychiatry 1989; 50 (10), 385-388.

VHO1]4d — 3S3dd3

86




064_087_Psychiatrie_Deprese 19.12.2006 8:35 Stré% 87

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

PSYCHIATRIE

Thase, M. E., Nierenberg, A. A., Keller, M. B., Panagides, J.: Efficacy of mirtazapine for prevention of depressive relap-
se: a placebo-controlled doubleblind trial of recently remitted high-risk patients. J Clin Psychiatry 2001, 62: 782-788.
Thase, M. E., Rush, A. J., Howland, R. H. et al.: Double-blind switch study of imipramine or sertraline treatment of anti-
depressant chronic depression. Archives of General Psychiatry 2002; 59: 233-239.

Thase, M. E.: Venlafaxine XR 207 Study Group. Efficacy and tolerability of once-daily venlafaxine extended release (XR)
in outpatients with major depression. Journal of Clinical Psychiatry 1997; 58: 393-398.

Tignol, J., Stoker, M. J., Dunbar, G. C.. Paroxetine in the treatment of melancholia and severe depression. Internatio-
nal Clinical Psychopharmacology 1992, 7: 91-94.

Tohen, M., Shelton, R., Tollefson, G. D.: Olanzapine plus fluoxetine: double-blind and open-label results in treatment-
resistant major depressive disorder. EuropeanNeuropsychopharmacology 1999; 9 (Suppl. 5), 5246

Tome, M. B., Isaac, M. T.,, Harte, R., Holland, C.. Paroxetine and pindolol: a randomized trial of serotonergic autore-
ceptor blockade in the reduction of antidepressant latency. International Clinical Psychopharmacology 1997; 12:
81-89.

Tylee, A., Beaumont, G., Bowden, M. W. et al.: A double-blind, randomised, 12-week comparison study of the safety
and the efficacy of venlafaxine and fluoxetine in moderate to severe major depression in general practice. Primary Care
Psychiatry 1997, 3: 51-58.

Tzanakaki, M., Guazzelli, M., Nimatoudis, 1., Zissis, N. P, Smeraldi, E., Rizzo, F.: Increased remission rates with venlafa-
xine compared with fluoxetine in hospitalized patients with major depression and melancholia. [erratum appears in
International Clinical Psychopharmacology 2000; 15: 120.] International Clinical Psychopharmacology 2000; 15:
29-34.

UK ECT Review Group: Efficacy and safety of electroconvulsive therapy in depressive disorders: a systematic review and
meta-analysis. Lancet 2003; 361: 799-808.

Waugh, J., Goa, K. L. Escitalopram: A review of its use in the management of major depressive and anxiety disorders.
CNS Drugs 2003; 17 (5), 343-362.

Zivloy, M., de Jongh, G. D.: A 6-week randomised, double-blind multicentre trial in hospitalised depressed patients.
Human Psychopharmacology 1995, 10: 173-180.

87

\
)

<
I
(@]
—
oc
[~
I
w
(2]
w
o
o
w
(]




088_096_Psychiatrie_Bipol por 19.12.2006 9:25 St%’ ka 88

VYHONHOd INAILMI4V INYY10dIg

PSYCHIATRIE

Bipolarni afektivni porucha

Autofi: Eva Ceskova (koordinator), Erik Herman, Pavel Doubek,
Jan Prasko
Oponenti: David Vanék, Jaroslav Vanék

Lécbu Ize délit na 1. akutni s cilem dosazeni pIné remise a adekvatniho fungovani, na kterou nava-
zuje pokracovaci lécba s cilem zabranit relapsu a pfesmyku, a 2. udrzovaci (profylaktickou) s cilem
prevence rozvoje novych epizod. V kazdé fazi BP by mély byt podavany stabilizatory nalady (MS),
tymoprofylaktika, kterd maji antimanicky a/nebo antidepresivni Uc¢inek, neindukuji manické ¢i
depresivni epizody a maji Ucinek profylakticky (65-F, 4-F ). Zahrnuiji lithium (li), valproaty (divalpro-
ex/valproat/valproova kyselina -val), karbamazepin (kar), a ¢astecné antipsychotika (AP). U vSech
byly provedeny dvojité slepé, placebem kontrolované studie svéd¢ici pro jejich signifikantné
vyznamnéjsi efekt vici placebu a préimérnou srovnatelnou Ucinnost.

Lécba manické epizody

Lithium — (c¢innost je srovnatelnd s kar (50-A, 71-A, 60-A), val (11-A, 23-E), s chlorpromazinem,
haloperidolem (34-G), risperidonem (70-A) a olanzapinem (10-A). Doporucena inicidlni davka li je
900 mg denné, ucinné hladiny by mély byt v rozmezi 1,0-1,2 mmol/l.

Valproat — ve srovnani s |li mél rychlejsi nastup Ucinku, protoZe vétsi terapeutickd Site dovoluje
rychlou titraci, tj. podavani v davce 20 mg/kg prvni tfi dny, aby bylo co nejrychleji dosazeno hladin
v rozmezi 50-100 mikrogramd/| (41-B). Obvykla denni davka je 800-2000 mg. V malé kontrolova-
né studii byl lep3i nez kar (89-A). U¢innost je srovnatelnd s haloperidolem (53-A) a olanzapinem (94-
A, 85-A).

Karbamazepin — byl stejné ucinny jako chlorpromazin (59-A) nebo haloperidol (74-A). Davky se
pohybuji od 600 do 1800 mg denné dle snasenlivosti, doporu¢end davka oxkarbazepinu je cca
0 50 % vyssi. Optimalni hladina je v rozmezi 5-12 mikrogramd/I. Davky je vhodné titrovat, vzhle-
dem k autoindukci je nutné davky po 1-4 tydnech zvysit.

Typicka AP — u akutnich, vysoce excitovanych manii byla lepsi nez li (62-A, 31-A). Podavani by
mélo byt ¢asové omezeno, protoZe mohou exacerbovat dysforii nebo depresi. Atypicka AP — olan-
zapin, risperidon, quetiapin, ziprasidon a aripiprazol byly signifikantné Gc¢innéjsi nez placebo mini-
malné v jedné dvojité slepé studii (81-A, 37-A, 14-A, 42-A, 43-A), dale byla prokdzana stejna ucin-
nost olanzapinu a haloperidolu a risperidonu, haloperidolu a lithia (84-A, 70-A). Preferujeme
dostupna v injekeni formé (olanzapin, ziprasidon). Klozapin — u refrakternich manif vedl v otevie-
nych studiich ke zlepseni symptomatologie (35-B)

Kombinace AP + MS - byla signif. Gc¢innéjsi nez monoterapie AP (57-A, 66-A, 44-A).

Atypicka AP + MS - ve dvojité slepych kontrolovanych studiich byla kombinace MS s olanza-
pinem (82-A), risperidonem (66-A) a quetiapinem (67-A) signif. lepsi nez monoterapie MS (val, i)
a méla rychlejsi nastup ucinku. Kombinace MS — kar a li byla stejné Gc¢inna jako kombinace kar
a chlorpromazinu (49-A) nebo li a haloperidolu (72-A). Studie zahrnovaly nonrespondéry na
monoterapii. Kombinace zvazujeme jako inicialni 1écbu u zavazné, resp. psychotické manie. Re-
trospektivni analyza kontrolovanych studii s olanzapinem a risperidonem ukazala stejnou odpovéd
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u psychotické i nepsychotické manie. Pfechodné mozno pfidat benzodiazepiny s cilem rychlejsi
sedace.

Zména — vzhledem k rozdilnym mechanismim ucinku Ize predpoklddat, Ze nemocni nereaguijici
na jednu lé¢bu budou reagovat na Ié¢bu s odliSnym mechanismem Ucinku. Dle dvojité slepych kon-
trolovanych studif byl kar uc¢inny u nemocnych refraktornich na li (50-A, 60-A).

Individualni volba

Z4visi na stavajici 1écbé, klinickém obrazu a na zavaznosti. Pokud je nemocny na profylaktické Iécbé,
je prvnim krokem optimalizace hladin (horni pasmo ucinnych hladin). U klasické, euforické manie
je preferovano li a atypickd AP, u dysforické manie a smisené faze val, event. olanzapin a risperidon
v monoterapii nebo kombinaci (29-A, 8-B, 6-A).
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Vedlejsi ucinky

Nékteré mohou byt problematické a negativné ovlivnit komplianci.

Li: Unava, zavraté, polyurie, polydipsie, tremor, pfirGstek hmotnosti, rendlni dysfunkce hypothy-
reoidismus. Pfed nasazenim li u somaticky zdravého nemocného je dostacujici vysetfit funkci ledvin
(stanoveni kreatininu) a orientacni zhodnoceni funkce stitné zlazy (TSH). U starsich jedinct se dopo-
rucuje EKG.

Lécba hypomanie a manie bez psychotickych ryst

Monoterapie Ll/val/kar/AP (+BZ) (A)

+ Odpovéd
> Pokracovat

Nedostatecna
odpovéd

Zameéna lékd 1. volby nebo dvojkombinace
(2MS nebo MS+AP) (A, B)

+ Odpovéd
> Pokracovat

Nedostatecna
odpovéd

Jind dvojkombinace,
event. trojkombinace

+ Odpoveéd
> Pokracovat

Nedostatecna
odpovéd

[t

Jiné moznosti: klozapin (C)
EKT
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Val: gastrointestinalni potize, tremor, zvyseni jaternich testd, pfirlstek hmotnosti, problematické,
i kdyZ ne casté je vypadavani vlast. Pfed nasazenim neni nutné specidlni vysetreni, pfi dlouhodo-
bém podavani je nutné mit na zfeteli moznost krevni dyskrazie, toxického poskozeni jater, hemo-
ragické pankreatitidy a polycystickych ovdrif.

Kar: Unava, zavraté, tremor. Pfed nasazenim neni nutné specialni vysetfeni, pfi dlouhodobém
podavani je nutné myslit na moznost hyponatrémie, vzacné se vyskytujici toxické hepatitidy a krev-
ni dyskrazie hlavné aplastické anémie. PouZiti kar do kombinace mdZe byt problematické pro Iéko-
vé interakce — snizeni krevnich hladin souc¢asné podaného AP.

Lécba depresivni epizody

Li nebo Ltg nebo antidepresivum (preferencné SSRI)
nebo OLZ nebo QUE u depresivni epizody
s psychotickymi rysy (A)

VYHONYOd INAILYI4V INYYI0dIg

+ Odpovéd
> Pokracovat

Nedostatecna
odpovéd

Kombinace nebo zaména lékd prvni volby (A, B)

+ Odpovéd
> Pokracovat

Nedostatec¢na
odpovéd

Li (Ltg) + antidepresivum + AAP (OLZ, QUE) (B)

+ Odpovéd
> Pokracovat

Nedostatec¢na
odpovéd

RO

Elektrokonvulze (A) nebo jiné kombinace farmak (C)

Li — bylo provedeno osm placebem kontrolovanych, zkfizenych studii (96-A). Antidepresivni Uci-
nek nastaval pozdéji nez antimanicky — v pribéhu 6-8 tydnd jeho podavani.

Lamotrigin (Ltg) — Ucinnost byla prokdzana ve dvoijité slepych studiich (15-A, 30-A).

Antidepresiva (AD) — maji svoje opodstatnéni, avsak i rizika, tj. pfesmyk do opacné polarity
(hypomanie, manie) a zvyseni frekvence epizod (indukce rychlého cyklovani). Zkouman byl tranyl-
cypromin (36-A, 80-A), moklobemid (7-A), fluoxetin (19-A), paroxetin (93-A, 58-A), citalopram
(46-B), bupropion (64-A), venlafaxin (91-A, 5-B) a tricyklickd AD (79-A).

AP - Olanzapin — ve dvojité slepé studii s olanzapinem, kombinaci olanzapinu s fluoxetinem pla-
cebem byla monoterapie olanzapinem a kombinace signifikantné Gc¢innéjsi nez placebo (83-A).

Quetiapin — ve dvojité slepé randomizované studii ddvka 300 mg a 600 mg quetiapinu denné
vedla k signifikantnimu zlepseni proti placebu jiz po prvnim tydnu (18-A).
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Kombinace — porovnatelné signifikantni zlepseni bylo pozorovdno v randomizované dvoijité slepé
studii na kombinaci MS a paroxetinu a kombinaci MS (li a val) (93-A). V dalsi studii byl k li pfidan paro-

tinu a imipraminu vy3si nez u placeba, s litémif vyssi nez 0,8 mmol/l, nebyl rozdil proti placebu.

EKT - v nékolika kontrolovanych studiich byla nalezena vyssi Gc¢innost EKT nez IMAQ, tricyklic-
kych AD nebo placeba. EKT je vhodny u tézké a/nebo psychotické deprese (34-G, 96-F).

Zasady pro lécbu: 1. Podavani AD bez MS se nedoporucuje, 2. z AD vhodna predevsim SSRI,
bupropion, venlafaxin, za rizikova z hlediska pfesmyku se pokladaiji tricyklicka AD a IMAQ, 3. k vysa-
zeni AD by mélo dojit co nejdfive po dosaZzeni remise, vyjma pacientd, u kterych po vysazeni AD
v minulosti vedlo k brzkému relapsu depresivni epizody BP (3-B, 4-F).

<
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o
=
=
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Udrzovaci a profylakticka lécba BP

BipoOL

Je doporucovana jiz po prvni manické epizodé (65-G), zvlasté je-li pozitivni rodinnd anamnéza. Pro
strategii lécby je dUleZity typ posledni prodélané epizody a prevazuijici typ epizod (77-F).

Li — jiz z pocatku 70. let minulého stoleti bylo standardné referovano o vyssi Ucinnosti lithiopro-
fylaxe oproti placebu (34-G), coz potvrzuji i novéjsi udaje (32-E, 17-A, 87-A, 13-A). Li je Ucinnéjsi
v prevenci manické epizody nez depresivni (17-A, 13-A). Vyznamna je rovnéz schopnost li zabranit
suicidalnimu jednani (78-B, 1-F). Rychlé cyklovani je spojeno s niZsi ucinnosti li (20-F). Doporucené
hodnoty litémie nejsou presné stanoveny, v oteviené studii byl nizsi vyskyt rehospitalizaci u pacien-
ta s litémii vyssi nez 0,5 mmol/ litr oproti hladindm pod tuto hodnotu (52-B). Rychlé vysazeni li vede
k vysokému riziku nové epizody, proto by mélo byt li vysazovano postupné (92-B).

Val - ve dvojité slepé studii méné pacientl na val pfedcasné ukoncilo 1é¢bu veetné ukonceni pro
relaps deprese nez na placebu a méné pro vedlejsi Ucinky nez na li (12-A). V dalsi dvojité slepé stu-
dii byla zjisténa stejna ucinnost val jako olanzapinu (85-A). Obvykle se uzivaji nizsi hladiny val nez
v |é¢bé manie.

Ltg — tfi randomizované kontrolované studie dokladaji jeho Uc¢innost v udrzovaci 1écbé BP (17-A,
13-A, 16-A). Ltg je Ucinnéjsi nez placebo v prodlouZeni ¢asu do intervence pro jakoukoliv epizodu
a pro depresivni epizodu, ne pro manickou epizodu.

Kar — uzivan jako prvni alternativa, u nemocnych, ktefi nereagovali nebo netolerovali li, zvlasté
v Evropé nebo Japonsku. Na zakladé 14 kontrolovanych nebo ¢aste¢né kontrolovanych studii pro-
fylaktické odpovédi 63 %, coz je podobné jako u li a efekt byl stejny v prevenci depresivnich
i manickych fazi (38-F). Kar mtze mit lepsi profylakticky ucinek nez li u pacientl s atypickou manif
(s nadladou inkongruentni pfiznaky) (45-B).

AP Olanzapin — ve dvojité slepé kontrolované studii byl stejné Ucinny jako val (85-A) nebo li (87-A)
v prodlouZeni doby remise BP.

Klozapin — z otevienych studif a jedné randomizované studie vyplyva jeho Ucinnost (76-B)

Kombinace AP+MS — v jedné studii byla nalezena vyssi Ucinnost kombinace Ié¢by flupenthixolem
s |i proti monoterapii li (24-A). V dalsi dvojité slepé kontrolované studii (86-A) bylo na kombinaci olan-
zapinu a MS (val, li) pozorovano signif. méné relapsd, hlavné manickych nez na monoterapii MS. V otev-
fené studii vedla kombinace risperidonu nebo quetiapinu s MS k dalsimu zlepseni (90-B, 33-B, 2-B).

Kombinace MS - na kombinaci val a li bylo pozorovano signifikantné méné relapst nez u li, ale
také 2x vice vedlejsich ucinkd (73-B), ucinnost byla prokdzana u kombinace li a kar (21-A).

EKT - kazuisticka sdéleni ukazuji, Zze udrZzovaci lé¢ba pomoci EKT (nejc¢astéji pridatnd k medika-
Ci) je Ucinna ve snizovani poctu hospitalizaci u pacientt s BP (88-B).

Ostatni — oteviené studie ukazuji efekt pridatné lécby phenytoinu (56-B), oxkarbazepinu (9-B),
topiramatu (51-B) nebo gabapentinu (68-B). V randomizované kontrolované studii prodluzovaly
omega-3-mastné nenasycené kyseliny dobu remise v porovnani s placebem (75-A).
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Psychoterapeutické pristupy

Primarnimi cili psychoterapeutické 1é¢by jsou snizeni residuaini symptomatologie a distresu, zlep-
Seni psychosocidlniho fungovani mezi epizodami a snizeni frekvence a zdvaznosti budoucich epizod
(39-F, 40-F). Psychoterapie je dllezitym doplrkem lécby BP. V akutni fazi neovlivni vysledky farma-
koterapie, avsak krizova intervence a podplrna psychoterapie mohou pomoci pacientovi a rodiné
prekonat ambivalenci k 1ék&m a hospitalizaci.

Psychoterapeutické pfistupy u udrzovaci lécby bipolarni poruchy
Lécba zaméfend na rodinu — rodinné zamérena behavioralni terapie (psychoedukace, nacvik soci-

alnich dovednosti a ndcvik reseni problému) vedla ke snizeni poctu relapst deprese. Nejvétsi vyznam
méla tato lécba pro pacienty z rodin s vysokou emocni expresivitou (54). Rodinné zamérena psy-

Euthymie nebo zalééena a odeznivajici akutni epizoda BP volba

PrevaZzuji ménie (resp. posledni epizoda Prevazuji deprese
hypo-/manicka/smisend) (resp. posledni epizoda depresivni)
Li, val nebo olanzapin (A) Ltg (A)

v + + v

Zaména léka 1. volby
nebo jejich dvojkombinace
(2MS, MS+AP) (A)

v + + v
pokracovat pokracovat

Li nebo dvojkombinace
(2MS nebo MS+AD) (A)

Kar, risperidon, quetiapin, Kar, jiné AD
nebo kombinace (A,B) nebo kombinace (A,B)
+
. + .
Dalsi moznosti: klozapin, EKT Prikombinovat: klozapin, EKT,
fenytoin/topiraméat/gabapentin/omega-3 fenytoin/topiraméat/gabapentin/
nenasycené mastné kyseliny omega-3 nenasycené mastné kyseliny

92




088_096_Psychiatrie_Bipol por 19.12.2006 9:25 St%’ ka 93

PSYCHIATRIE

choedukativni psychoterapie je ucinnéjsi nez samotna individudini psychoedukace (63-B). Inter-
personalni terapie a lécba socialnich rytmd — pozorovani, Ze pacienti s BP jsou méné emocné
labilnf, pokud udrzuji pravidelné vzorce dennf aktivity (v¢etné spanku, jidla, télesné a socialni akti-
vity), vedlo k vytvoreni formalizovaného psychoterapeutického pfistupu nazyvaného interpersonal-
ni terapie a terapie socialnich rytma (22-G). Pri kombinaci s farmakoterapii vyznamné zlepsuje zivot-
ni styl a snizuje pocet relapst (26-B, 27-B). Monitorovani prodromalnich symptoma -
v randomizované kontrolované studii vedlo ke sniZzeni po¢tu manickych epizod, hospitalizaci a lep-
simu fungovani v praci i v rodiné (60-A). Kognitivné behaviordlni terapie — hlavni cilovou sku-
pinou jsou pacienti v remisi poruchy, které uci dovednostem, jak snizZit svou zranitelnost pro riziko
dalsich recidiv. Studie prokazuji oproti kontroldm sniZzeni symptomatologie, zvyseni kompliance, sni-
Zeni poctu a zkraceni epizod, relapsl a zlepSeni socialniho fungovani a ménsi pocet hospitalizaci
(95-B, 25, 47-A, 48-B, 69-A).

ARNI AFEKTIVNI PORUCHA

-
o
—

(aa]

Cile indikaci psychoterapie pfi udrzovaci lécbé a prikaz ucinnosti

IndividuaIni psychoterapie Snizit mnoZzstvi relapst a recidiv
Skupinova psychoterapie Snizit residualni symptomatologii
Rodinna terapie Zvysit interpersonalni fungovani
Zlepsit socialni a pracovni adaptaci
Zvysit komplianci

>>>>>
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Uzkostné poruchy

Autofi: Jan Prasko (koordinator), Lubos Janut, Petr Junek
Oponenti: Jaroslav Vanék, Erik Herman

Uzkostné poruchy se vyznacuji zachvatovymi nebo kontinuélné fluktuujicimi stavy, pfi kterych se bez
vazanosti na redlné nebezpeci objevuji télesné a psychické projevy Uzkosti nebo strachu (169 G).

Tabulka ¢. 1: Zakladni charakteristiky jednotlivych uzkostnych a fobickych poruch (197 G)

Panicka Nahlé necekané zachvaty | Zemfu. Celozivotn{ Vinovity, bez lécby
porucha paniky s intenzivnimi Zkolabuiji. prevalence zpravidla chronicky.
vegetativnimi priznaky. Mam infarkt. 1,5-3,5 % Sekundarné
Zesilim. agorafobie,
Ztratim kontrolu. Rocnf prevalence | deprese.
0,5-2,3 %
(CNIIENFAAENRERN  Alespori 6 mésicd trva Starosti o zdravi svoje Celozivotn{ Vinovity
uzkostna vyrazné napéti, fluktuujici | i rodiny, o préci, prevalence a bez lécby
porucha Uzkost, strach a obavy finance, zvladani 5-15 % zpravidla chronicky.

Smisena
uzkostné
depresivni
porucha

Agorafobie Strach z cestovani, Zkolabuji tam. CelozZivotni{ Bez lé¢by zpravidla
opusténi domova, davu Nikdo mi nepomdtize. prevalence chronicky, méné
nebo vefejnych Nevydrzim télesné 4-6 % asto vinovity

Socialni fobie Strach z patravych Bude to trapné. CeloZivotn{ Bez lécby chronicky
pohledt druhych, ze Budou se mi tfast ruce, | prevalence s mirnym
ztrapnéni a zesmésnén. budu se Cervenat apod. | 10-16 % kolisanim.
Vegetativni priznaky Znemoznim se. Sekundarné
pfi expozici. Nevydrzim pfiznaky. Rocnf prevalence | deprese a Casta
Vyhybani se 1,5-3 % zavislost
socidlnim situacim. na alkoholu.

L T ERIIZM  Jde o iraciondlni strach To nedokazu vydrzet. Celozivotn{ Bez 1é¢by chronicky,
napt. z pavouk, psu, To bych zemfela prevalence nékteré, které
vysky, bourky, tmy, strachy. 12 % zacaly v détstvi,

z kazdodennich udalostf
a problémd. Priznaky
vegetativniho podrazdéni.

kazdodennich
zalezitosti.

Ro¢ni prevalence
2-4 %

Jsou pfitomny pfiznaky
Uzkosti a deprese, ale
zadny typ pfiznakl neni
vyjadren do té miry, aby
opravrioval ke stanoveni
samostatné diagnoézy
kterékoliv z obou poruch.

Nic nezvladnu.
Nikdo o mne nestoji.
Véci dopadnou Spatné.

Aktualnf
prevalence

v primarni péci
4,1 %.

Chronicky nebo
periodicky, casta
invalidizace.

prostranstvi.

PFi expozici vegetativni
pfiznaky.

Systematické vyhybani se
témto situacim.

pfiznaky.
Pomoc bude daleko.

Ro¢ni prevalence
1,5-3 %

S remisemi.

pohledu na krev.
Vyhybani se témto
situacim.

Ro¢ni prevalence
4-7 %

spontdnné odezni
v dospélosti.
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Terapie — obecné zasady

Terapie se zpravidla ,Sije na miru” potfebam pacienta. Hlavnim cilem [é¢by je zmirnit priznaky
Uzkosti (psychické i somatické), odstranit vyhybavé a zabezpecovaci chovéni, zlepsit kvalitu Zivota
a zvysit schopnost fungovat v praci i v rodiné (172 G). Z dlouhodobého hlediska je cilem udrzet
remisi, zabranit relapsu poruchy a zamezit rozvoji sekundarnich duisledkd, jako jsou abusus navy-
kovych latek a deprese (152 B).

Tabulka €. 2: VSeobecné lécebné cile u uzkostnych poruch (194 G)

vytvofit terapeuticky vztah

edukace pacienta (a blizkych osob) o Uzkostné poruse a jeji léché

vytvofit 1é¢ebny plan a stanovit pfimérené cile

zmirnit pfiznaky uzkosti

odstranit vyhybavé a zabezpecovaci chovani

systematické feSeni probléma v Zivoté

rehabilitace (zejména pracovni, pokud je potreba)

udrzovani dosaZzeného pokroku a prevence relapsu

prevence sekundarnich dasledkd, jako je abusus navykovych latek a deprese

Uzkostné poruchy Ize Iécit psychoterapii nebo farmaky (16 F, 84 G, 120 G,F). Psychofarmaka
zpravidla pUsobi dfive, psychoterapie je naro¢néjsi, jeji vysledek je vsak trvalejsi. U leh¢ich forem ma
prednost psychoterapie, pokud je dostupna (83 G, 84 G, 194 G). U tézsich forem je na misté kom-
binace (131 G). Ve vybéru pfistupu k l1é¢bé hraje roli fada faktord. V prvni fadé je to spravna dia-
gnostika Uzkostné poruchy. Nutné je télesné vysetfeni k vylouceni somatického onemocnéni; mélo
by byt soucasti bézného diagnostického postupu. Dalsimi dalezitymi faktory v rozhodovani o tera-
peutickém pristupu jsou pfitomnost télesné choroby, gravidity, komorbidni psychické poruchy,
zavislosti, soucasné uzivané léky, lékova anamnéza. O pfistupu k lécbé také rozhoduji preference
pacienta, dostupnost lécby, financni situace (194 G).

Pfed zahajenim aktivni lé¢by je nutnd psychoedukace. Zaméfuje se na porozuméni nemoci
a moznostem jeji 1é¢by. Od pocatku je tfeba vytvofit dohodu o [é¢bé, cilech [écby a lé¢ebném planu.
Cile 1é¢by by mély explicitné sméfovat k fungovani v praci a v roding, a nikoliv jen k odstranéni pfi-
tohoto cile dosazeno, miZe probéhnout 2—-6 mésicd |écby. Proto je potfebné pacienta posilovat
v trpélivosti, vysvétlit mu, Ze pfiznaky budou odeznivat pozvolna a Ze je potiebné, aby i v prabéhu
lécby pozvolna zvysoval naroky na sebe. Postoj k psychoterapii i k psychofarmakim je potrebné
prodiskutovat a uvést na pravou miru eventudlni povéry (194 G). Pfi volbé farmakoterapie je vhod-
né vysvétlit vlastnosti medikace, za jak dlouho Ize ocekdvat Ucinek léku, jak dlouho Ize predpokla-
dat, Ze bude lék uzivat, a upozornit na nejdUlezitéjsi vedlejsi Ucinky lécby. Tyto informace pomaha-
ji vytvaret terapeuticky vztah a zlepSuji spolupraci pacienta. Je tfeba pocitat s tim, Ze pacient si
zpravidla precte letacek u lékl, kde jsou uvedeny i nejvzacngjsi vedlejsi ucinky, a Ze vzhledem
k Uzkostné poruse ma vétsi pravdépodobnost je prozit nebo vnimat intenzivnéji. Soucasti [é¢by jsou
také rezimova opatfeni, aktivni relaxace, dostatek spanku, zvysenf fyzické aktivity, a v neposledni
fadé i omezeni prijmu kofeinu (180 F, G).
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Schéma ¢. 1: Rozhodnuti o pfistupu v 1écbé (194 G)

STANOVENI DIAGNOZY

KLINICKY STAV

e komorbidita
e suicidalni rozlady
e Zivotni problémy

e somatické onemocnéni

ROZHODNUTI O REZIMU LECBY

/\

AMBULANTNI LECBA (vé&t3inou)

¢ dobra spoluprace v lé¢bé

¢ bez nasedajici deprese

¢ vyhybavé chovani umoziiuje
dochéazku

HOSPITALIZACE (méné casto)

e nasedajici zdvazna deprese

e zavazné vyhybavé chovani
neumoznuje cestovani

e neulspéch ambulantni lécby

e komorbidnf vazné somatické
nebo psychické onemocnéni

e

PRISTUP K LECBE

PSYCHOTERAPIE:

e volba pacienta

e bez vaznéjsi komorbidity
e gravidita, laktace

FARMAKOTERAPIE:
¢ volba pacienta

® nelspéch psychoterapie

e zavazny prubéh

e zdvazna komorbidita

e nutnost profylaxe

e dobra odpovéd na farmaka

T~

e Klinicky stav

e Pfani pacienta

e Pfedchozi odpovéd na lécbu
e Rizika nezadoucich ucinkd

e Somaticky stav

e Zevni faktory

e Dostupnost Iécebné metody

KOMBINOVANA LECBA:
e zdvazny prubéh
e mnohocetné problémy a stresory
¢ nedostatecnd reakce
na jeden pfistup
e ke zlepseni spoluprace
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Dukazy pro ucinnost jednotlivych pfistupa v tabulkach

(Jan Prasko, Lubos Jant)

wr v

Tabulka ¢. 3: Studie prokazujici uc¢innost jednotlivych terapeutickych pfistupd u generali-
zované uzkostné poruchy

TERAPEUTICKY PRISTUP KVALITA DUKAZU

Kognitivné behavioralni terapie A. 193 - Power et al. 1990, 31- Borkovec a Costello 1993
B. 20 — Barlow et al. 1992, 72 - Durham et al. 1994
F. 45— Chambless a Gillis 1993, 32 — Borkovec a Whisman 1996

AHDONYOd INLSOMZ

Dynamicka psychoterapie B. 53 — Crits-Christoph et al. 1996
G. 247 — Thoma a Kachele 1993

Tricyklickd antidepresiva

Amitriptylin A. 226 - Silver et al. 1969
F. 154 - Liebowitz et al. 1988

Imipramin A. 127 — Kahn et al. 1986, 205 — Rickels et al. 2000, 199 — Rocca et al. 1997
B. 115 — Hoehn-Saric et al. 1988
F. 154 - Liebowitz et al. 1988

Clomipramin . 128 —Kahn et al. 1987

. 269 — Wingerson et al.1992
154 — Liebowitz et al. 1988

mw >

Ucinnost tricyklickych antidepresiv zjisténa v nékolika mensich studiich, vice vedlejsich Gcinkd neZz SNRI, SSRI, BZD ¢i
novéjsi antidepresiva. Ve srovndni s benzodiazepiny je Ucinek TCA mensi za 2 tydny lécby, stejny za 4 tydny a dokonce
lep3i za 6 a 8 tydnd. Ucinek je vy33i u psychickych pfiznak GAD a vétsinou nizsi u somatickych pfiznakd, nez tomu byva
po benzodiazepinech.

SSRI
Paroxetin A. 199 — Rocca et al. 1997, 23 — Bellew et al. 2000, 191 — Pollack et al. 2001,
168 — McCafferty et al. 2001, 208 — Rickels et al. 2003
Escitalopram A. 94 — Goodman et al. 2003, 192 - Pollack et al. 2003,
59 — Davidson et al. 2003, 235 — Stein et al. 2006
E. 236 — Stein et al. 2005, 95 — Goodman et al. 2005

Lécba prvni volby, Gcinnost prokazana ve velkych kontrolovanych studiich, dobre tolerované, podavani jednou denné.

SNRI

Venlafaxin A. 68 — Derivan et al. 1998, 105 — Haskins et al. 1998,
61 — Davidson et al. 1999, 87 — Gelenberg et al. 2000,
206 — Rickels et al. 2000, 4 — Allgulander et al. 2001

Lécba prvni volby, Ucinnost prokdzéana ve velkych kontrolovanych studiich, dobfe tolerované, podavani jednou denné.

Jina antidepresiva

Trazodon A. 203 — Rickels et al. 1993
Mirtazapin B. 96 — Goodnick et al. 1999
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Nebenzodiazepinova anxiolytika

Buspiron A. 205 — Rickels et al. 2000, 49 - Cohn et al. 1986, 78 - Feighner et al. 1982,
231 — Strand et al. 1990, 64 - Delle et al. 1995
B. 207 — Rickels et al. 1982, 188 - Petracca et al. 1990

Existuji i studie, které dostate¢nou efektivitu buspironu nepotvrdily (61 - Davidson et al. 1999). Samotni pacienti si mysli,
Ze je méné ucinny nez benzodiazepiny. Je dobfe tolerovany; ve srovnani s BZD pomalejsi nastup ucinku a nizsi efekt
u pacientd, ktefi drive uzivali BZD.

\

Benzodiazepiny

Alprazolam A. 76 — Enkelmann 1991

B. 201 — Rickels et al. 1983, 115 — Hoehn-Saric et al. 1988,
48 — Cohn a Wilcox 1984

G, F. 38 — Brawman-Mintzer a Lydiard 1994

Clonazepam B. 202 — Rickels et al. 1988
Diazepam A. 207 — Rickels et al. 1982, 78 — Feighner et al. 1982,
203 - Rickels et al. 1993,
Chlordiazepoxid B. 127 - Kahn et al. 1986
Clorazepat A. 49 — Cohn et al. 1986
B. 202 - Rickels et al. 1988
Lorazepam A. 55 — Cutler et al. 1993, 144 — Laakmann et al. 1998
Oxazepam A. 7 — Ansseau et al. 1990, 231 - Strand et al. 1990

Zda se, ze vsechny benzodiazepiny majf pfiblizné podobny Ucinek. Dostavuje se relativné rychle s maximem efektu béhem
1-2 tydnt lécby. Zhorsuji pozornost a omezuji schopnost fizeni. Zda se, ze benzodiazepiny jsou vice Ucinné pro potlace-
ni somatickych priznakl Uzkosti, zatimco antidepresiva jsou vice Uc¢inna pfi potlaceni psychické komponenty GAD.
U nékterych pacientll mohou zvysit hostilitu a agresivitu.

Jiné léky

Hydroxyzin A. 58 — Darcis et al. 1995, 80 — Ferreri et al. 1994,
F. 79 — Ferreri a Hantouche 1998

Ucinek proti placebu se projevuje jiz v druném tydnu, efekt se udrzuje v dobg, kdy je Iék podavan, jeho vysazeni nevede
k rozvoji syndromu z vysazeni. Hydroxyzin nevyvolava zavislost a jeho uZivani nevede k rozvoji tolerance.

Nizké davky antipsychotik G. 203 — Rickels et al. (1993)

Studie o jejich ucinnosti viak chybi. Podle Rickelse et al. (1993) je jejich efektivita nékde mezi Gcinkem benzodiazepinu
a placeba.

. randomizované kontrolované klinické studie
. prospektivn{ klinické studie (bez randomizace, se specifickou intervenci)
. ,case-control” studie
review se sekundarni analyzou — metaanalyzy
review
. ostatni (ucebnice, nazory expertd, kazuistiky)

Legenda:

M mMmQg ® >
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Tabulka ¢. 4: Studie prokazujici Gcinnost jednotlivych terapeutickych pfistupd u panické
poruchy a agorafobie

TERAPEUTICKY PRISTUP KVALITA DUKAZU

Kognitivné behavioralni terapie A. 101 - Hafner 1976, 141 - Klosko et al. 1990, 176- Newman et al. 1990,
22 - Beck et al. 1992, 29 - Black. et al. 1993, 47 - Clark a spol. 1994, ,
51- Coté et al. 1992, 184 - Ost et al. 1993, 27 - Beurs et al. 1995, a dal3f

. 243 - Telch et al. 1993

. 98 - Gould et al. 1995
16 — Barlow a Cerny 1988, 45 — Chamblesse a Gillise 1993,

16 - Barlow 1997, 167 - Mavissakalian a Barlow 1981

G. 14 - Ballenger 2000

AHDONYOd INLSOMZ

mmw

Dynamicka psychoterapie . 267 - Wiborg a Dahl 1996

. 172 - Milrod a spol. 1997

QO w

Tricyklicka antidepresiva

Imipramin A. 274 - Zitrin et al. 1983, 166 — Mavissakalian 1993,
89 — Gentil et al. 1993, 11 — Bakish et al. 1996,
222 - Schweitzer et al.1993

E. 165 — Matuzas a Jack 1991, 36 — Boyer 1995

Clomipramin A. 44 — Cassano et al. 1988, 173 — Modigh et al. 1992, 89 — Gentil et al.
1993, 65 — Den Boer et al. 1987, 92 — Gloger et al. 1990
B. 124 —Judd et al. 1991, 122 — Johnston et al. 1995

Desipramin A. 161 - Lydiard et al. 1993, 41 — Bystritsky et al. 1994

VSeobecnd indikace u TCA: dobrd ucinnost, léky druhé volby, pokud SSRI selzou nebo nejsou dobre tolerovany. Imipra-
min: prostudovan nejdéle. Clomipramin: vysoce ucinny, ale ¢ast pacientld ho Spatné toleruje. Desipramin: pokud maji
pacienti nizkou toleranci na anticholinergni nezadouci Gcinky.

SSRI
Paroxetin A. 181 - Oehrberg et al. 1995, 70 — Dunbar 1995,
238 — Steiner et al. 1995, 145 — Lecrubier et al. 1997
Sertralin A. 21 - Baumel et al. 1996, 271 — Wolkow et al. 1996
Citalopram A. 261 — Wade et al. 1997, 151 — Lepola et al. 1998
Escitalopram A. 192 - Pollack et al. 2003, 230 - Stahl et al. 2003
Fluoxetin A. 41 — Bystritsky et al. 1994
B. 216 — Schneieir et al. 1990
Fluoxamin A. 65 — Den Boer et al. 1987, 66 — den Boer a Westenberg 1988,
67 — den Boer a Westenberg 1990, 11 - Bakish et al. 1994,
12 — Bakish et al. 1996, 114 — Hoehn-Saric et al. 1994,
273 = Woods et al. 1994, 29 - Black et al. 1993, 27 — Beurs et al. 1995

Léky prvni volby, samotné nebo v kombinaci s benzodiazepiny, pokud je to potfebné; také prvni volba pfi komor-
bidni OCD, GAD, depresi nebo socialni fobii. U¢inné uz v malych az stfednich davkach. U¢innosti se jednotlivé
léky této skupiny pravdépodobné nelisi. Nejvétsim problémem je vysokd incidence pocatecni hyperstimulacni
reakce na pocatku poddvani. Proto je vhodné zacit polovi¢ni, nékdy i ¢tvrtinovou pocatecni davkou v prvnich
1-2 tydnech.
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KVALITA DUKAZU

Venlafaxin

A. 189 — Pollack et al. 1996

Zda se u panické poruchy podobné ucinny jako SSRI.

Jind antidepresiva

Reboxetin A. 259 - Versiani et al. 2002
Mirtazapin A. 200 - Ribeiro et al 2001

B. 34 - Boshusein et al. 2001
Bupropion B. 75 - Emmanuel et al. 2000

Zatim léky druhé volby, pokud nezaberou nebo pacient Spatné snasi SSRI ¢ SNRI.

Benzodiazepiny

Alprazolam A. 54 — Cross-National Collaborative Study 1992, 6 — Andersch et al. 1991,
222 - Schweitzer et al.1993, 177 — Noyes et al. 1984,
71 — Dunner et al. 1986, 178 — Noyes et al. 1996, 245 — Tesar et al.1991
Clonazepam A. 245 — Tesar et al.1991
B. 229 - Spier et al. 1986
Diazepam A. Gloger et al. 1990, 177 — Noyes et al. 1984,
71 — Dunner et al. 1986, 178 — Noyes et al. 1996
Lorazepam G. 178 — Noyes et al. 1996

Pokud pacienti nedostatecné reaguji nebo spatné toleruji antidepresiva; pokud prominuje anticipacni tzkost nebo vyhy-
bavé chovani; mozna kombinace s antidepresivy na pocatku lé¢by, dokud antidepresiva nezac¢nou plsobit. Pfes pocatecni
presvédceni, Zze vysoce potentni benzodiazepiny (alprazolam, klonazepam) jsou Ucinnéjsi, zda se dnes, ze vsechny ben-
zodiazepiny, napt. diazepam a lorazepam, jsou podobné Gcinné, pokud jsou podany v ekvivalentni davce.

Jiné léky

Kyselina valproatova

B. 136 - Keck et al. 1993, 272 — Woodman a Noyes 1994,
158 — Lum et al. 1991

Gabapentin

A. 186 — Pande et al. 2000

Zatim léky dalsi volby, pokud nezaberou nebo pacient Spatné snasi predchozi skupiny preparata.

Inositol

A. 24 - Benjamin et al. 1995
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731 Tabulka €. 5: Studie prokazujici ucinnost jednotlivych terapeutickych pfistupl u socidlni
o .
e fobie
=
m TERAPEUTICKY PRISTUP KVALITA DUKAZU
)
(@) Kognitivné behavioralni terapie A. 164 - Mattick a Peters 1988, 69 - DiGiuseppe et al. 1990, 107 - Heim-
X berg et al. 1990, 88 - Gelernter et al. 1991, 108 - Heimberg et al.1993,
g 109 - Heimberg et al. 1998, 157 - Lucas a Telch 1993, 250 -Turner
T et al. 1995, 195 - Prasko et al. 1998, 196 - Prasko et al. 2003
< B. 130 - Kanter a Goldfried 1979, 43 - Butler et al. 1984
F. 117 -Hope et al. 1995
Dynamicka psychoterapie G. 83 - Gabbard 2000
SSRI
Paroxetin A. 232 - Stein et al. 1996, 13 — Baldwin et al. 1999, 3 — Allgulander 1999,
143 — Lader et al. 2003, 235 - Stein et al. 2006
Sertralin A. 135 — Katzelnick et al. 1995, 253 — Van Ameringen et al. 2001
Escitalopram A. 132 - Kasper et al.2002, 133 — Kasper et al. 2005, 192 — Pollack et al.

2003, 143 — Lader et al. 2003, 235 — Stein et al. 2006,
174 — Montgomery et al. 2005

Citalopram F, G. 35 — Bouwer a Stein 1998

Fluoxetin B. 217 — Schneier et al. 1992, 28 — Black et al. 1992, 252 — Van Ameringen
etal. 1993

Fluvoxamin A. 254 —van Vliet et al. 1994, 234 — Stein et al. 1999

Lécba prvni volby, potvrzena Gcinnost, jsou dobre tolerovany, pouziti v jedné dennf davce, Gcinné i pro komorbidni depre-
si, panickou poruchu, GAD ¢i OCD.

RIMA

Moclobemid A. 258 — Versiani et al. 1992, 134 — Katschnig et al. 1997,
179 — Noyes et al. 1997, 220 — Schneier et al. 1998

Rozporuplné vysledky. Dvé dvoijité slepé multicentrické studie svédci pro jeho Ucinnost, u dvou nevychazi lepsi nez pla-
cebo. Patrné davka nizsf nez 600 mg na den ma velmi malou Ucinnost. Je velmi dobfe snasen, ucinny i pro komorbidni
depresi, panickou poruchu a GAD.

SNRI

Venlafaxin B. 5 — Altamura et al. 1999

Ucinny v nékolika otevienych studiich (podava se u pacientd, kteff nereaguji dostatecné na SSRI nebo je nejsou schopni
tolerovat).

Jina antidepresiva

Bupropion B. 74 — Emmanuel et al. 1991

Dobre tolerovany, ucinny v oteviené studii, ale nikoliv v kontrolovaném pokusu, byva spise podévan k augmentaci SSRI
nez jako samostatny preparat
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TERAPEUTICKY PRISTUP KVALITA DUKAZU S
o

Beta blokatory (@)
o

Propranolol B. 37 — Brantigam et al. 1982, 103 — Hartley et al. 1983, 175 — Neftel et al. 1982 ;
=

Maiji smysl jen u specifické socidlni fobie — strachu z vystupovani, kdy se podavaji 45 minut pred vystoupenim. Jsou v této v

situaci ucinnéjsi a maji méné nezadoucich ucinkl nez benzodiazepiny. S
N

Benzodiazepiny (o |

Clonazepam A. 62 - Davidson et al. 1993

Alprazolam A. 88 - Gelernter et al. 1991

Bromazepam B. 257 - Versiani et al. 1989

Benzodiazepiny relativné rychle plsobi, jsou vsak zatizeny rizikem rozvoje tolerance a zavislosti, syndromu z vysazeni.
Nejsou to léky volby u socidlni fobie, ale mohou se podavat jako adjuvantni léky k SSRI na pocétku ¢&i jsou rezervovany
pro rezistentni pacienty.

Jiné léky

Gabapentin A. 185 - Pande et al. 1999

Ukézal se byt ucinny v kontrolované studii, je povazovan za dobry |ék pro augmentaci pfi Ié¢bé SSRI nebo jako Iék volby
pfi nedostatecné odpovédi nebo intoleranci k SSRI.

Jednotlivé kroky ve farmakoterapii

(Jan Prasko, Lubos Jant)

Farmakoterapii Uzkostnych poruch Ize rozdélit na fazi akutni 1é¢by (8-12 tydnu), jejimz cilem je
zejména zmirnéni pfiznakl a zlep3eni adaptace pacienta, a na udrZovaci lécbu (12-18 mésicu),
jejimz cilem je zabrana relapsu poruchy (131 G). Nize uvedené farmakoterapeutické postupy je
vhodné kombinovat s psychoterapii. Vzhledem k tomu, Ze Uzkostné poruchy vesmeés mivaji chro-
nicky prabéh, lé¢ba anxiolytiky benzodiazepinové fady (alprazolam, clonazepam, diazepam, oxaze-
pam, chlordiazepoxid a dalsi) neni vhodna, protoZe na né snadno vznika tolerance a zavislost (99
E, 6 A). VWhodnéjsi je podavani nebenzodiazepinovych anxiolytik (buspiron u generalizované
Uzkostné poruchy) nebo antidepresiv (clomipramin, citalopram, escitalopram, fluvoxamin, fluoxetin,
paroxetin, sertralin, venlafaxin) (131 Q).

Prvni krok pfi farmakoterapii

Prvni volbou ve farmakoterapii Gzkostnych poruch jsou SSRI ¢i SNRI (131 G). Kromé vysoké ucin-
nosti maji minimum vedlejSich Uc¢inkd, jsou bezpené, nemaji potencial k rozvoji zavislosti a daji se
poddvat v jedné denni ddvce. Jsou Ucinna i pfi vyskytu komorbidnich poruch, zejména dalsich
Uzkostnych poruch a deprese. Pri nasazeni je doporucovana postupnd a opatrna titrace davky ke
snizeni rizika vyskytu nezddoucich ucinkd, na které je skupina Uzkostnych pacientl velmi citliva
(zahajujeme u paroxetinu, citalopramu nebo fluoxetinu 10 mg /doporucovany jsou i jesté nizsi
davky, tj 2,5 mg/, u escitalopramu 5 mg, u sertralinu a fluvoxaminu 25 mg, u venlafaxinu 37,5 mg,
u clomipraminu a imipraminu 10 mg) (194 G). Po tydnu az dvou je mozné pomalu stoupat na plnou
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davku léku. Prvni znamky zlep3eni po antidepresivech se objevuji za 3 az 6 tydn. Ustup potizi je
pomaly, u vétSiny pacientl trva 8 az 12 tydnd.

Pokud pacient zareaguje jen ¢astec¢né na zakladni davku béhem 4 az 6 tydnd, je vhodné vystou-
pit na maximalni davku a na ni vytrvat alespori 2 tydny (131 G). Pokud po 6 tydnech neni zadny
efekt Ié¢by nebo pokud pacient lék Spatné toleruje, zvazujeme vymeénu léku. SSRI Ize zménit za jiny
preparat téze skupiny nebo za antidepresivum jiné skupiny (SNRI ¢ TCA). Proti tomuto doporuceni
vsak stoji, Ze ve studii Lepola et al. (151 A) pocet respondérli stoupal i po dvou mésicich lécby cita-
lopramem i clomipraminem.

Neéktefi autofi doporucuji vzhledem k opozdénému nastupu Gcinku SSRI antidepresiv a jejich ini-
cialni aktivaci 5HT2 receptord, kterd mlze paradoxné vést k docasnému zhorseni anxiozity, u paci-
entd s vyraznymi akutnimi pfiznaky Uzkosti zacit lé¢bu kombinaci benzodiazepinu s SSRI a upozor-
nit na to, Ze bezodiazepin bude vysazen po nékolika tydnech, kdyz zac¢ne pasobit SSRI (131 G, 120
G, F). Tomuto postupu viak chybi dostate¢né ovéfeni. Lécit pacienta v prvnim kroku jen benzodia-
zepiny se v dnesni dobé nepoklada za nejvhodnéjsi. Pokud byl pacient na poc¢atku lé¢en kombina-
ci antidepresivum a anxiolytikum, mélo by byt anxiolytikum v dobé Ucinku antidepresiva postupné
vysazovano. Del3f |é¢ba anxiolytiky benzodiazepinové fady neni vhodna, protoze snadno vznika
tolerance a zavislost. Neméla by se podévat déle nez dva mésice. Jejich vysazovani musi byt poma-
Ié, cca o 1/8 davky za tyden.

Tabulka €. 6: Studie prokazujici uc¢innost jednotlivych l1ékd a terapeutickych pfistupl u spe-
cifické fobie

TERAPEUTICKY PRISTUP KVALITA DUKAZU

Kognitivné behavioralni terapie A. 163 — Marks et al. 1971, 106 — Heading et al. 2001

B. 183 - Ost 1996

D. 10 — Arntz a Lavy 1993

F. 214 — Schneier et al. 1996, 211 — Ruhmland a Margraf 2001, 104 — Harvey
a Rapee 2002, 9 — Antony a McCabe 2002, 198 — Rentz et al. 2003

SSRI

Paroxetin A. 24 — Benjamin et al. 2000
Fluoxamin D. 15 - Balon a Allgulander
Fluoxetin D. 1 - Abene a Hamilton 1998

Antidepresiva mohou pomoci u pacientd, ktefi trpi také panickymi atakami ve fobickych situacich nebo komorbidni ve-
obecnou Uzkostnosti.

Benzodiazepiny

Diazepam B. 270 — Whitehead et al. 1978
G. 214 - Schneier et al. 1996,
F. 9 — Antony a McCabe 2002

Celkové vsak benzodiazepiny nepredstavuji vyznamnou vyhodu ve srovnéni s expozi¢ni terapii samotnou.
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Tabulka €. 7: Pfehled, vyhody a nevyhody protitizkostnych 1ék (upraveno podle 14 F, G) g
o
| VYHODY | NEVYHODY (@)
o
SSRI Dobfe tolerovana. Inicidlni aktivace 5HT2 receptor ‘L
Bezpecnost pfi predavkovani. (docasné zhorseni afektivni tenze nebo anxiozity). E
MinimalIni pfirtstek na vaze. InicidIni nausea, bolesti hlavy, astenie, insomnie. (7}
Podavani jednou denné. Sexualni dysfunkce. (@]
Antidepresivni Gcinek. ﬁ
D
Benzodiazepiny Rychly nastup. Sedace.

Redukce anticipac¢ni tzkosti. Problémy s paméti.

Dobfe tolerovana. Priznaky z vysazeni.

Bez inicidlni aktivace. Navykovy potencial.

Bezpecna pfi predavkovani.

Tricyklicka Podavani jednou denné. Inicidlni aktivace.

antidepresiva Levné. Anticholinergni vedlejsi ucinky.
Dlouhé zkusenosti. Prirdstek na vaze.
Antidepresivni Gcinek. Ortostaticka hypotenze.

Nebezpecné pfi predavkovani.
Sexualni dysfunkce.

RIMA MinimalIni vedlejsi ucinky Pravdépodobné nizsi efektivita.
(reverzibilni inhibitory a dobrd snasenlivost. Opozdény pocatek tcinku.
monoaminooxidazy) Chybi inicidlni aktivace.

Setf{ sexudlni fungovani.

Nedostatecna odpovéd na prvni krok v lécbé

U pacientd, kteff zstavaji symptomaticti po inicidlni lécbé, je dllezité uvazovat, ¢im byla nedosta-
te¢na Ucinnost zplsobend. Faktory, které vedou k persistenci pfiznakd, se velmi ¢asto tykaji komor-
bidni symptomatologie (deprese, dalsi Uzkostnad porucha, porucha osobnosti, abusus). Divodem
mohou byt také nezéddouci ucinky. U tricyklickych antidepresiv tomu bylo u 27 % pacientt (52 B).
Dalsimi dtvody mUze byt nespoluprace, neadekvatni davka lékl nebo nedostatecné dlouhé poda-
vani, komorbidni télesné onemocnéni (G: Simon a Pollack 1999). Vzdy se musime zamyslet, jde-li
0 pravou resistenci, nebo jen lécba nepokracuje, jak by méla (194 G). V pfipadé cisté resistence na
lék je mozné lék zaménit nebo je mozné pracovat s kombinaci léka.

Tabulka ¢. 8: Pét dimenzi stanoveni remise (131 G)

Pét dimenzi:

e Uzkostné stavy (panika, obavy, starosti, reminiscence, obsese a kompulze atd.)
e anticipacni Uzkost

e vyhybavé chovani

e postizeni role (pracovni/rodinné/spolecenské)

e celkové zdravi

PIna remise

e Trva-li remise ve viech péti dimenzich po dobu 4-6 mésict
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é Schéma ¢. 2: Farmakoterapeuticky algoritmus pro uzkostné poruchy
4
P Stanoveni diagndézy:
h e Panicka porucha
8 ¢ Generalizovana Uzkostna porucha
= ® Smisena Uzkostné-depresivni porucha
= |  Sociélni fobie
T ¢ Agorafobie
<
lécba lékem augmebntace
1 linie lécby _ | 1écba druhym _ | specifickym - K n%_o
SSRI (A) 1 SSRI(G) ~] pro poruchu = om(G|;1ace
pacient pacient (G) pacient
nereaguje nereaguje nereaguje
pacient na lécbu na lécbu na lécbu
reaguje
na lécbu
4/" '
pokracovat pacient ag;;?jg;m
v léché (A) ¢ reaguje :
na lécbu (rTM3) (G)
dosahuje
remise
kontinuélvnl" Ie;Eba Specifické alternativy pro uzkostné poruchy (A)
12-18 mésict (A) o
Panickd porucha SNRI, TCA, BZD, IMAO
Generalizovana uzkostna porucha SNRI, buspiron, hydroxizin, IMAO

Smisena Uzkostné-depresivni porucha SNRI, TCA, augmentace
antipsychotikem

Socialni fobie SNRI, BZD, IMAO,
antikonvulzivum
Agorafobie SNRI, TCA, BZD, IMAO

Druhy krok pfi farmakoterapii - zména léku

Pokud byl prvni krok neuspésny, bud’ proto, Ze lék byl netcinny (pres Uc¢innou davku a dostatecnou
dobu podavani), nebo jej pacient nedokazal tolerovat, je na misté zvazit zménu Iéku (131 G).
O ucinnosti tohoto kroku neni zatim dostatek studii. U socialni fobie byla Uspésna vyména SSRI za
venlafaxin (5 A). U ostatnich Uzkostnych poruch studie nejsou k dispozici. Kdyz vezmeme v Gvahu
Udaje u depresivni poruchy, zda se, Ze pokud je jedno SSRI malo Uc¢inné, druhé ucinné byt maze.
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Zda tento princip plati také u jednotlivych Uzkostnych poruch, nevime. Alternativni pfistup vsak
mUzZe byt prejit na lék jiné skupiny, tj. tricyklické antidepresivum, jako je napt. clomipramin (194 G),
nékteré z novéjsich antidepresiv, jako je venlafaxin, mirtazapin, ¢i reboxetin, nebo vysoce potentni
benzodiazepiny, jako je alprazolam nebo clonazepam. Pfitomnost ¢i nepfitomnost pridruzené
deprese ndm pomuze pfi rozhodovani (131 G). Pokud nebyla paralelné pouZita, je vzdy potifebné
v tomto kroku zvazit specifickou psychoterapii, obzvlasté KBT (204 B, 119 G).

Alternativni druhy krok pfi farmakoterapii - augmentace

\
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Dostatecna empirickd data, kterd by nam pomohla v rozhodnuti, zda zménit lék nebo provadét
augmentaci, nejsou u Uzkostnych poruch k dispozici. Pfedbézné nalezy naznacuji, Zze u panické
poruchy pridani 1ékd, jako je valproét (182 B), gabapentin (190 B), B-blokatory a buspiron (86 B),
mohou zvysit Uc¢innost ptvodniho léku. Pridani tricyklického antidepresiva k SSRI mtze byt dalsi uzi-
te¢nou strategii. Jedna mald dvojité slepa studie u pacientd s panickou poruchou rezistentni na
lé¢bu ukazala ucinnost pridani pindololu (112 A). Doporuceni autorit se rizni, néktera Fikaji, ze lék
ménime v pfipadé, Ze pacient na pfedchozi |é¢bu nereagoval do 6 tydnd zadnym zlepsenim, zatim-
co k augmentaci pfistupujeme, kdyz se zlepsil, ale zlepseni po 12 tydnech Ié¢by neni dostatecné.
Meéfitko, co je a co neni dostate¢né, neni dano. Nejcastéjsi strategii byva pfidani vysoce potentnich
benzodiazepint (248 B). DalSimi moznymi, zatim nedostatecné ovérenymi léky k augmentaci jsou
beta-blokatory (225 B), antikonvulziva, buspiron, bupropion, lithium a nizkd ddvka antipsychotika.

Treti krok pfi farmakoterapii

Pacienta povazujeme za farmakorezistentniho v tom pfipadé, kdy nereaguje dostatecné na lécbu
minimalné dvéma antidepresivy z rdznych skupin, kterd jsou podavana v dostate¢né davce po
dostatecné dlouhou dobu. U farmakorezistentnich pacientd je indikovana kombinace SSRI s tricyk-
lickymi antidepresivy (musime plné zvazit mozné interakce mezi léky a potenciaci nezadoucich ucin-
kd) nebo prevedeni na IMAO (které v soucasné dobé nejsou u nas dostupné) ¢i poddvani antikon-
vulziva (120 F G, 14 G).

Trvani terapie
Vétsina Uzkostnych poruch ma chronicky prtbéh, eventualné kolisavy pribéh se stfidanim obdobi

zlep3eni s obdobimi navratu pfiznakd. Rada pacient v dalsich letech po 1é¢bé ¢asto relabuje, proto
je doporucovana spise dlouhodoba lé¢ba, ktera zabranuje navratu Uzkostnych pfiznakd. Pokud je

Tabulka ¢. 9: Kdy ukonc¢it/zménit medikaci

Ukonceni medikace

o Trvajici remise (ve vsech péti dimenzich 12—-18 mésicl)
Lécba uzkosti je dostatecna

Stabilni Zivotni situace

Pacient se citi pfipraven

Zména medikace
e Nezadouci ucinky
e Ztrata Ucinnosti nebo zadna ucinnost
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béhem akutni faze é¢by dosazeno remise, je doporucovano pokracovat v zavedené antidepresivni
medikaci (tzn. udrzovaci fazi 1é¢by) jesté minimalné 12-18 mésict (131 G, 194 F, G). Vysazovani
antidepresiv ma byt postupné; trvd nejméné 1-3 mésice. Pokud se vsak pfiznaky objevi znovu, je
na misté se k lékdm vratit a v terapii pokracovat. Dalsimi dalezitymi faktory, které bereme v Uvahu
kromé dosaZené remise, je i stabilita Zivotni situace a v neposledni Fadé i prani pacienta.

Pokud se jednd o pacienta s komorbidnimi poruchami (depresivni poruchou, poruchou osobnosti),
nebo je pacient v zatézujici zivotni situaci, je doporuc¢ovano pokracovat ve farmakoterapii po delsi
dobu, nez je uvadénych 18 mésicl. Stejné plati i u pacientl v parcidlni remisi (tzn. nékteré pfizna-
ky, zejména pak vyhybavé a zabezpecovaci chovani pretrvavaji). Dalsi skupinou indikovanou k dlou-
hodobéjsi antidepresivni medikaci jsou pacienti s opakovanymi relapsy Uzkostnych poruch.

AHDONYOd INLSOINZN

Lécba pacienta s komorbiditou

Lécebné nejslozitéjsi komorbiditou byva zavislost na ndvykovych latkach anebo alkoholu. Zavislost
se stava zakladnim problémem a méla by byt |é¢ena jako prvni. Zpravidla az po dosazeni abstinen-
ce je mozna primérend Iécba Uzkostné poruchy. Lécba jiné komorbidni Uzkostné poruchy nebyva
obtizna. Jak antidepresiva, tak kognitivné behaviordlni terapie, mohou pomoci (119 G). Obtizna
byva komorbidita s depresi, pro demotivaci pacienta k dalsim krok@m v lé¢bé. Navic komorbidni
deprese zvysuje riziko suicidia. Pfi komorbidité s depresi jsou vZzdy na misté léky, at provadime zaro-
ven specifickou psychoterapii, ¢i nikoliv. Komorbidita s poruchou osobnosti mize znamenat obtize
a nékdy i rezistenci v 1é¢bé. Je potreba trpélivost a laskavou shovivavost, ale pfitom pevnou dusled-
nost pfi vedeni pacienta. Je lepsi vyhnout se benzodiazepintm. Naproti tomu antidepresiva mohou
ovlivnit impulzivitu. Uzkostna porucha ¢asto vede k poruse spanku. Chceme-li se vyhnout hypnoti-
klm, miZeme zkusit trazodon — antidepresivum typu SARI. Trazodon neni sice pro Uzkostné poru-
chy registrovan, ale v davce 1/3 tablety vecer mize nahradit hypnotikum. Kombinace trazodonu
s SSRI je vzhledem k jeho farmakodynamice vyhodna.

Kombinovana lécba

Rada odbornikd véfi, ze optimalni lécba by méla sestavat z kombinace 1ékd s néjakou formou psy-
chosocialni lé¢by (2 F, 131 G). Vychazi to z pfedpokladu, Ze jak 1éky, tak psychoterapie jsou U¢inné
pristupy, ovsem Zaden z nich nevyléci viechny pacienty; kombinace by mohla Ucinnost posilit.
Vysledky studii to zatim nepotvrzuji. Kombinace KBT s alprazolamem nebo diazepamem nenf Ucin-
néjsi nez samotna KBT (101 A, 263 A). Dokonce nékteré studie ukazuji, Ze pridani benzodiazepinu
zhorsuje Ucinnost expozi¢ni lécby (73 A, 163 A). Nékolik studifi porovndvalo KBT s KBT kombinova-
nym s imipraminem u panické poruchy s agorafobii. Viysledky jsou rovnéz rliznorodé. Pridani imi-
praminu v davce 150-300 mg pro die k expozicim zlepsilo terapeutické vysledky z kratkodobého
hlediska (18 A), oviem v katamnézach se rozdil mezi KBT a kombinovanou lé¢bou neukazal. Kom-
binace KBT s SSRI (fluvoxamin nebo paroxetin) v jedné studii neukazala lepsi vysledky nez KBT
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Tabulka ¢. 10: Obvykle pfedepisovana psychofarmaka u tzkostnych poruch g
o
Rozsah denni davky v mg Inicialni ddvka v mg Kolikrat denné 8
SSRI E
- =
paroxetin 10-60 10 1 w
sertralin 25-200 12,5 1 g
fluoxetin 10-80 10 1 N
citalopram 20-60 10 1 ()
escitalopram 10-40 5 1
fluvoxamin 100-300 50 1
Tricyklicka antidepresiva
imipramin 100-300 10-25 1
clomipramin 100-250 12,5-25 1
Jina antidepresiva
mirtazapin 15-45 7,5 1
venlafaxin 75-375 37,5 1
bupropion 150-300 mg 150 1-2
Jiné latky
buspiron 15-60 5 2-3
kyselina valproatova 500-2000 250 2
gabapentin 900-3600 300 3
Benzodiazepiny
alprazolam 2-6 0,25-0,5 3-4
clonazepam 1-5 0,5 2
lorazepam 3-9 0,5-1 3-4
diazepam 5-60 2,5 2

Psychoterapeutické postupy
(Petr Junek)

Uzkost je jednim z centralnich prozitkd ¢lovéka — je soucasti jak normy, tak patogeneze (z psy-
chodynamického hlediska jsou psychické obsahy vytésnény, je jim odrata hodnota, ztraceji smysl,
a nasledné jsou nahrazeny symptomy). Psychoterapie Uzkostnych poruch byla zpocatku zejména
interpreta¢ni. Slo o to ucinit nevédomé védomym a umoznit pacientovi porozumét jeho zdanlivé
nelogickym napaddm, myslenkdm, chovani. Argumentace, tykajici se fungovani psychoterapie,
vychazela prevazné z klinickych zkuSenosti a stala se soucasti postupujiciho poznani vyvoje psy-
chiky. Dynamické a kognitivni modely pak nasly své uplatnéni v psychiatrické lécbé. V poslednich
letech se objevila nezbytnost dolozeni ucinnosti vyzkumem (213 G, 147 E, 262 B).

Pro psychoterapii Uzkostnych poruch plati efektivitu podminujici prehlednost: jde o dodrzovani
predem nastavenych lécebnych pravidel a jejich hranic (frekvence a ¢asové vymezeni psychoterape-
utickych sessi). Pfehlednd lécba je vedena jednim psychoterapeutem ¢i psychoterapeutickym tymem,
0 jehoZ sloZeni i o misté pribéhu psychoterapie a dalsich provoznich nezbytnostech je pacient sro-
zumitelné informovan. Zmény v ¢asovém, prostorovém a persondlnim usporadani béhem terapeu-
tického procesu musi byt zvdzeny a probrény s pacientem. Pfi konkrétni volbé pfistupu bereme
v potaz pfani a ¢asové moznosti pacienta, pfihlizime k vyvoji onemocnénf a k jeho souc¢asnému zdra-
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votnimu stavu (v¢éetné komorbidity). Volime mezi poskytovanim psychoterapie v ramci hospitalizace,
v rdmci programu denniho stacionére ¢i ve formé ambulantni, dochazkové. Cilem psychoterapie
Uzkostnych poruch je predevsim ovlivnéni/zmirnéni jednotlivych symptomd (Uzkosti a strachu),
s moznym presahem zahrnujicim prevenci relapsu a sekundarnich problémd a zahrnujicim pripadné
rlizné formy zasaht do struktury osobnosti. Uvedené zmény maji byt trvalého rézu (102 G). Jedno-
tlivé psychoterapeutické pfistupy se v napliiovani cill lécby odliSuji. Je to odraz odlisnych teoretic-
kych vychodisek. Vysledek by mél byt pro pacienta tentyz, at jiz k nému dospéje vyreSenim nevédo-
mych konfliktt (dynamické sméry) nebo zménou mysleni, pohledu na sebe a druhé a odstranénim
vyhybavého chovani (behaviordini a kognitivné behavioralni sméry). Pfi psychoterapii Uzkostnych
poruch jednotlivé psychoterapeutické pristupy do jisté miry odlisné formuluji kritéria hodnoceni Gcin-
nosti (100 G, 42 G). Dostadvame se tim k psychoterapiim orientovanym na proces (tzv. process ori-
ented) a orientovanym na vysledek (tzv. outcome oriented). Historicky starsi prvné jmenovany pfistup
zahrnuje predevsim hlubinné sméry (psychoanalyzu, psychoanalytickou, dynamickou a interperso-
nalni psychoterapii, daseinsanalyzu). Ty pocitaji s tim, Ze pacient disponuje psychickou reprezentaci
konfliktu ¢i problému anebo se ji chce v psychoterapii dobrat. Psychoterapeuticky proces pak zalezi
bud ve vyfeSeni nevédomého konfliktu, nebo v posileni a zkvalitnéni (zranim, diferenciaci) paciento-
vych ego funkci (mysleni, zpracovani informaci, zachazeni se zkusenosti, uceni atd.). Psychodyna-
mické sméry predpokladaji, Ze symptomy odezni sekundarné v ramci uvedeného procesu 3irSich
zmén. Studie Ucinnosti téchto tzv. empirically supported treatments jsou zejména katamnestické, vsi-
majici si pfedevsim rozdill uvnitf psychodynamickych pfistupl (149 B). Psychoterapie orientované na
vysledek se soustfedi zejména na ovlivnéni pfiznakd, zménu chovani, miru socialni adaptace a kvali-
tu Zivota. Vysledky studii téchto psychoterapii spadaji dle Sandella et al. (213 B) do tzv. zlatého stan-
dardu vyzkumu klinickych vysledkd (prospektivni, dvojité zaslepeny, randomizovany, manualizovany
etc. projekt lécby), tedy splnuji kritéria evidence based medicine. V soucasné dobé viak nejsme
schopni jasné fici, zda néktery z pfistupl je prokazatelné ucinnéjsi u urcité poruchy nebo typu pa-
cienta, protoZe fada psychoterapeutickych pristupt takto studovdna nebyla.

Kombinace psychoterapie s psychofarmaky dokumentuje variabilitu pfistupl k psychotera-
pii Uzkostnych poruch (267 B, 84 D). KBT studie tGzkostnych poruch dovozuji, Ze z hlediska dlou-
hodobéjsiho Ié¢ebného Gcinku je casto efektivnéjsi samotna KBT a Ze daleko vice pacientl vypa-
dava z lécby pri kombinaci KBT s farmaky (73 A, 163 A), nebo kombinace neni U¢innéjsi nez
samotné KBT (18 A, 196 A). U psychodynamickych smérd nenachazime v tomto ohledu prikazné
studie, pfevazuje shoda, ze k otdzkdm medikace je nutno pfistupovat u kazdého pacienta indivi-
dudlné. Vhodnd docasnd medikace muze pacientovi pomoci profitovat z psychoterapeutického
procesu a jeji nasledné vysazeni mize pacient chapat jako osamostatriujici navrat k vlastnim zdro-
jim jistoty (221 G). V katamnestické studii srovnavajici ucinnost psychoanalyzy a psychoterapie
uvadi Sandell et al. (213 B) skutec¢nost, ze 60 % pacientt v kazdé skupiné bralo psychofarmaka.
Shoda panuje v tom, Ze farmakoterapie je indikovana zejména u tézsich Gzkostnych stavl a v urdci-
té fazi lécby, kdy usnadnuje zahajeni, resp. prohlubovani psychoterapeutického procesu.

Moznosti zmén forem psychoterapie a kombinace riznych forem psychoterapie Uzkost-
nych poruch jsou vyuzivany v rdznych podobach. Kombinace forem psychoterapie pfichazi v dvahu
zejména v systému dennich stacionar(, a to za Ucasti dvou ¢i vice psychoterapeutl. Mozné je také
zahdjit lé¢bu podplrnou individualni ¢i skupinovou (oteviend skupina krizového centra ¢i denniho sta-
cionare), resp. fokalni individudini psychoterapii, a posléze pokracovat s praci v psychoterapeutické
(staciondrni, ambulantni) skupiné. BéZna je prabézna kombinace individuaini a skupinové psychote-
rapie (90 G). MUze tomu tak byt u pacientd, ktefi potfebuji intenzivnéjsi ¢i personalné rozsahlejsi pod-
poru. Ke zméné formy psychoterapie dochazi obvykle v momenté, kdy se ukazuje, Ze dosavadni
terapeuticky plan neved! k ovlivnéni pacientovych symptomU. Sukcesivni kombinace psychotera-
peutickych pristupt pri komplexni 1é¢bé Uzkostnych poruch predstavuje pro pacienta napf. moznost

AHDNYOd INLSOINZN
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po zdarném absolvovani psychodynamické nebo hlubinné psychoterapie profitovat z nasledné kogni-
tivné-behavioralni psychoterapie. Anebo po dobrém zvladnuti symptomd v na vysledky orientované
psychoterapii maze byt pacient pfipraven k dlouhodobéjsi praci smétujici k nahledu, k feSenf existen-
cidlnich otazek. Napt. Migliorati (170 B) popisuje kombinaci psychoanalytického a behaviorainiho pfi-
stupu pfi skupinové psychoterapii fobii a obsesi. Nasledna péce se tyka nejen tézkych forem uzkost-
nych poruch, ale velmi ¢asto pacientt s komorbiditou (dalsi izkostnou poruchou, afektivni poruchou,
poruchou osobnosti). Tam, kde nasledna péce vyzaduje delsi ¢as, zvazujeme dlouhodobé dochazeni
do denniho stacionare. Komplexni péce, poskytovand dennimi stacionafi, pfedstavuje pro pacienty
dustojnou moznost lécby mimo IGzkova zafizeni (187 G). Nasledna péce mize probihat formou dlou-
hodobé ambulantni skupinové, resp. individualni psychoterapie, nékdy formalné i obsahové odlisné
od psychoterapie dosavadni, a to i po velmi dlouhou dobu (v fadu let).
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Individualni psychoterapie

Psychoterapie Uzkostnych poruch byla v minulosti po dlouhou dobu totozna s individudlni psy-
chodynamickou psychoterapii. V priibéhu padesatych a zejména Sedesatych let se psychoterapeuti
zacali vice specializovat a zacali propracovavat cilenéjsi l1écebné strategie. Cilem individualnich
dynamickych psychoterapii Uzkostnych poruch stale zlstava dosazeni zmirnéni pfiznakd a subjek-
tivnich prozitkG Uzkosti a strachu na zakladé porozuméni dynamice jejich vzniku a smyslu jejich
fungovani; vytvareni prostoru pro psychickou reprezentaci nevédomého konfliktu (vztahového,
motivického, postojového, hodnotového atd.); verbalizace neurcitych Gzkostnych télesnych i psy-
chickych prozitkl, podpora symbolizace a vytvareni casoprostorové zkusenosti (minulost-pfitom-
nost; subjekt-objekt). Uvedené miZze zahrnovat vytvareni a podporu v dlouhodobé perspektivé fle-
xibilnéjsiho fungovani zralejsich adaptacnich mechanismu osobnosti a perspektivné zkvalitrujici se
orientace v intrapsychické a interpersonalni realité. V takto vedenych psychoterapiich Ize pacien-
ta pomérné zahy konfrontovat s rozporuplnymi obsahy jeho mysleni a prozivani (vSechny hlubin-
né pristupy) a v jeho sebepojeti (zejména humanistické a existencialni pfistupy), na bazi prenoso-
vého vztahu lze interpretovat dany nevédomy konflikt (psychoanalyza), Ize konkrétnéji slovné
popisovat emocni obsahy (tvarova terapie). Uvedenych cild mize byt dosaZzeno pouze a jen na
zakladé /écebného terapeutického vztahu, jenz pacientovi umoziuje/zprostifedkovava novy, korek-
tivni zaZitek odlisného vnimani subjektivni i objektivni reality. Pacient diky nové zkusenosti mize
vidét symptom ne jako izolovanou a prekazejici proZitkovou kvalitu, ale jako sice ménlivou, ale
postupné srozumitelnou a ovlivnitelnou soucast psychického Zivota. Pacient se uci se symptomem
zachazet, porozumf jeho funkci v kontextu svého psychického zivota (260 G).

Studie Ucinnosti 1é¢by Uzkostnych poruch maji odlisné metodologické pfistupy u na proces orien-
tovanych a u na vysledek orientovanych psychoterapii. Leuzinger-Bohleber et al. (153 C), Leichsen-
ring (147 E, 148 B, 149 B, 150 E), Sandell et al. (213 B), Buchholz (42 G) nabizeji pro studia ucin-
nosti psychodynamickych pfistupt feSeni spocivajici v tzv. naturalistic studies a v reprezentativnich
katamnestickych studiich za vyuziti kombinovanych kvantitativnich a kvalitativnich nastrojd.
V dostupnych studiich Ucinnosti se téz docitdme o vysledcich lé¢by drzicich v ¢ase. Zde se pohybuije-
me v rozmezi desitek mésict (dle nastaveni té které katamnestické studie), Sandell et al. (213 B)
a Leuzinger-Bohleber et al. (153 C ) uvadéji ve srovnani s jinymi psychoterapiemi pro psychoanalyzu
specificky stoupajici nardst ucinnosti 1écby v pribéhu nékolika let po jejim ukonceni. Konkrétné na
Uzkostné poruchy zamérenych studii Gc¢innosti viak existuje v psychoanalyze malo a jsou rozporupl-
né prijimany, protoze neodpovidaji , zlatému standardu vyzkumu klinickych vysledkd”. Naproti tomu
kognitivné behavioralni pfistupy disponuji fadou srovndvacich studii u panické poruchy (metaanaly-
za: E: Gould et al. 1995), generalizované Uzkostné poruchy (metaanalyzy: 45 E, 17 E, F, 31 E, 119 G),
socialni fobie (metaanalyzy: 81 F, 98 F, 241 F), agorafobie (review 215 F), specifickych fobii (215 F,
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197 G), s efektivitou mezi 50-70 % vyrazné zlepsenych nebo remitujicich pacientd. Zlepseni pretr-
vava i ve dvou- a pétiletych katamnézach (17 E,F, 47 B; 48 B; 250 A). U¢innost dynamickych a KBT
pfistupt porovnava Leichsenring (150 E). Porovnava pfistup tzv. empirically supported therapies (EST)
s postupy tzv. evidence-based medicine (EBM) z hlediska absolutniho standardu predstavovanym ran-
domizovanymi kontrolovanymi testy (RCT). Pro obdobi 1960 (resp.1970)-2004 nachazi Leichsen-
ring 2 maximam RCT odpovidaji studie porovnavajicich kratkodobou psychodynamickou psychote-
rapii (STPP) s kognitivné behaviordlni psychoterapii Uzkostnych poruch (oboje bez podptrné
medikace), resp. s behavioralni terapii. Studie Bogelse et al. (33 B) a Broma et al. (40 B) prokazaly
stejnou Ucinnost psychodynamické psychoterapie a KBT, resp. behavioralni terapie a hypnoterapie pfi
|é¢bé generalizované socialni fobie, resp. posttraumatické stresové poruchy. Frankfurtsko-hamburska
studie ucinnosti dlouhodobé psychoterapie (39 B) je prikladem naturalistické prospektivni studie
dvou skupin pacientt v dlouhodobé psychoanalytické psychoterapii (n=31) a v dlouhodobé beha-
vioralni psychoterapii (n=31). Autofi zkoumali zmény v symptomech a v interpersondlnich vztazich
po jednom roce, po 2,5 letech a po 3,5 letech s tim, Ze obé terapie dosahuji vyznamné dobrych
vysledkl. Po sedmi letech sledovani tohoto vzorku pacientd doslo k dalsimu vyraznému zlepsenf
v interpersondlnich vztazich u analytickych terapii, symptomy byly v obou skupinach beze zmén.

Nezadouci ucinky individualni psychoterapie vyplyvaji bud’ ze Spatné indikace nebo z tera-
peutovy nezdrzenlivosti, pfip. z nedodrzovani pravidel a hranic lé¢by, anebo naopak z otrockého
naplnovani teoretické doktriny — pretiZzeni pacienta nepfimérenou neutralitou, intruzivni interpre-
tacni ¢i nacvikovou aktivitou atp. (171 G, 125 G).

Pouziti individualni psychoterapie Uzkostnych poruch je v soucasnosti vice ovliviiovano pfi-
padnou komorbiditou osobnostnimi poruchami. U pfipadnych kandidatt takovéto formy psycho-
terapie se v ramci prvniho kontaktu zvazuje Uroven frustracni tolerance, anamnesticky prokazatel-
na adaptabilita v klicovych fazich vyvoje, charakter ranych vyvojovych poskozeni ovliviiujicich kvalitu
intimnich vztah atp. ZvaZuje se rovnéz, jaky vliv maji symbiotické zkusenosti, povaha dyadickych
vztahU a prostor pro psychickou reprezentaci (konfliktd, prozitkd, zavislosti). DlleZité je také ago-
vani, tedy pfimé formulovani/odehravani konfliktd pacienty, napf. prostfednictvim opakovaného
navazovani debaklovych vztaht. Na zadkladé uvedeného se potom konkretizuje pouziti pfimérené
formy individualni psychoterapie. Lze zacit standardni formou psychoedukace, pfi niz je pacient
vécné informovan o pravdépodobném vzniku a o povaze svych obtizi. V rdmci nékolika individudl-
nich sessi je pacient pfipraven ke kratkodobé fokalni nebo stfednédobé anebo dlouhodobé indivi-
dudlini psychoterapii. Sebek (240 G) uvédi, Ze oproti tradi¢nim ocekavanim jsou pro psychoanalyzu
indikovani spiSe pacienti s relativné mensi mirou strukturalnich deficitt a Ze pacienti s omezenym
prostorem pro psychickou reprezentaci konfliktu (t€Zsi formy fobickych Uzkosti, obsedantné kom-
pulsivnich poruch a i smisenych Uzkostné depresivnich poruch) profituji spise v psychoanalytickych
psychoterapiich, resp. v psychoterapiich pracujicich s pfislusSnymi Gpravami v psychoterapeutické
technice, anebo spiSe v na vysledek orientovanych psychoterapiich (KBT, behavioralni terapie).

Skupinova psychoterapie

V soucasné klinické praxi je pro fadu pacientd pravdépodobné nejdostupnéjsi formou psychotera-
pie a probiha kratkodobé jak v ramci hospitalizace, tak stfedné- az dlouhodobé v dennich staciona-
fich ¢i ambulantné (zpravidla alespor jedenkrat tydné v rozmezi fadové desitek mésicd). Skupinové
psychoterapie Uzkostnych poruch jsou vice zaméfeny na interakci ¢lent skupiny, tedy na chovani
a na zachazeni s interpersondlnimi zkusenostmi. Vyuzivaji se rizné pfistupy: interaktivni behavio-
ralni trénink, KBT, tvarova (gestalt) terapie, interpersondini terapie, logoterapie, daseinsanalyza
(56 G), skupinové analytické sméry, pohybova/tanecni terapie. Oproti individuainim psychoterapiim
se ve skupinach méné pracuje s historii problému a terapeuti se vice zamé&fuji na pfitomnost sympto-
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Tabulka €. 11: Indikacni kritéria pro individualni psychoterapii uzkostnych poruch g
o
Typ poruchy Psychoterapeuticky pfistup Podminky Evidence 8
Fobické uzkostné KBT Nespecifikovano, nejsou A ;
poruchy doloZeny kontraindikace. =
(7))
Kratkodobd psychodynamickd pst | Nespecifikovano. Indikovéna C g
spise v ramci prvniho kontaktu. N
g

Dlouhodobd psychodynamicka Déledobéjsi trvani onem., C

pst komorbidita, nezbytnost

komplexnéjsiho zasahu
do struktury osobnosti.

Jiné uzkostné poruchy | KBT Nespecifikovano, nejsou A
dolozeny kontraindikace.

Kratkodobd psychodynamicka pst | Nutny selektivni pfistup D, E
u tézsich forem zejména
panické poruchy a smisené
Uzkostné depresivni poruchy.
Indikovana spide v rdmci
prvniho kontaktu.

Dlouhodobd psychodynamicka Komorbidita, dlouhodobéjsi C
pst obtize a nezbytnost

komplexnéjsiho zasahu
do struktury osobnosti.

mu a na jeho funkci ve skupinové dynamice. Cilem skupinové psychoterapie je zprostfedkovani
korektivnich emocnich prozitk( a novych interpersondlni informaci a zkusenosti. Pacienti ziskavaji
nahled na mozné motivy zejména interpersonalniho chovani, u¢i se s nim zachazet a v perspektivé
ho ucinnéji kontrolovat.

Srovnavaci studie mezi KBT a skupinovymi dynamickymi pfistupy jsou ojedinélé, ukazuji na vyssi
Ucinnost KBT u generalizované Uzkostné poruchy, panické poruchy, socidini fobie (107 A; 72 A,
53 B; 119 G), u ostatnich poruch ke srovnani nedoslo. Terapeuti pracujici skupinové-dynamicky se
vice zaméruji na psychoterapeutickou skupinu jako na celek, ktery stanovuje normu a konfrontuje
své ¢leny s odchylkami (tedy s jejich symptomy) od této normy. Terapeutickym procesem se postup-
né méni individudlni jazyk symptoma ve vystiznéjsi a presnéjsi sdéleni (57 G; 209 G, 82 G). V nasled-
né formulovanych ,,novych” spole¢nych tématech se neurotické symptomy ,rozpoustéji”. Sledo-
vani ucinnosti takovychto nekrokovanych, nemanualizovanych psychoterapii je uréeno také tim, ze
se jednd o nevédomé procesy a Ze dynamické, resp. interpersondini skupinové psychoterapie jsou
na rozdil od KBT skupin sestavovany jako heterogenni. Studie o Gcinnosti dynamicky vedenych sku-
pin publikovali napft. Terlidou et al. (244 B), pracujici s metodou testu a retestu v rdmci jedné sku-
piny pacientl, Conway et al. (50 C), opirajici se o tzv. ,practice based evidence”, a Heinzel et al.
(110 D) sleduijici pacienty katamnesticky; Lorentzen a Hoglend (156 D) popisuji zmény symptomd
u pacientl v dlouhodobé skupinové psychoterapii.

V 1é¢bé Uzkostnych poruch ma specifické misto terapeuticka komunita jako varianta skupi-
nové psychoterapie poskytovand v ramci program® dennich stacionard (140 G) ¢i v rdmci hospi-
talizace (228 B). Komunitni systém umozfiuje zachytit ty ndro¢né momenty v dynamice Iécby,
které by jinak vedly k tzv. hrani¢nim incidentlm (porusovani pravidel lé¢by — tedy pozdni pficho-
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dy a nepfitomnosti, navazovani rlznych nekurativnich vztah mezi pacienty béhem |écby, ago-
vani [écby spole¢nymi mimoskupinovymi aktivitami). NeZadouci ucinky skupinové psychote-
rapie mohou souviset s chybnou indikaci nebo s terapeutovym pochybenim vyplyvajicim z nedo-
drzovani pravidel Iécby. Pokud se zévazné prvky skupinové dynamiky odehrdvaji v ramci
paraskupinovych procest a pokud terapeut neni dobrym administrdtorem zajistujicim bezpecné
fungovani skupiny, potom nemusi dojit ke kyzené lécbé, ale k odehravani symptomd pfimo
v rdmci pfevazné paraskupinové pseudodynamiky (126 G). To mize vést k dalsim pocitiim ztraty
jistoty a bezpeci (pro Uzkostné poruchy klicové stavy mysli) ve skuping, dale k neexplorovatelnym
regresim a k akcentovani ¢i petrifikaci archaickych vztahovych patologif u jednotlivych (v tu chvi-
li izolovanych) ¢lend skupiny.

Rodinna a parova (psychoanalyticka a systemicka) psychoterapie je indikovana tehdy, je-li
symptom umistén prevazné v rodinném ¢i partnerském vztahovém systému (268 B; 91 G) a kde by
individualni ¢i skupinova psychoterapie jediného ¢lena systému bud' pfinesla sporné vysledky, anebo
systém dokonce jesté vice destabilizovala, napt. stigmatizaci té ¢ oné zucastnéné strany za prispéni
psychoterapie. Parova terapie muze byt indikovana rovnéz pro ty pacienty, ktefi neunesou ohroZzuijici
interpretace tykajici se intrapsychické dynamiky (249 G). Rodinna ¢&i parova terapie mize byt po Uvaze
doplrikem jinych forem psychoterapie. NeZadouci ucinky mohou souviset s priliSnou terapeutovou
snahou o ovlivnéni symptomu za pomoci ¢lent rodiny/partnera; pacient se pak mize citit jako denun-
covany a v obrané mize obhajovat své symptomy, pfip. z nich vinit rodinu/partnera (171 G). PouZziti
je na misté v pripadech, kdy symptomy sdili rodina/partner. Zasahy do rodinného schématu mohou
prispét k lécbé Uzkostnych poruch, zfejmé castéji jako soucast kombinace rdznych forem lécby.

Tabulka €. 12: Indikacni kritéria pro skupinovou psychoterapii tzkostnych poruch

Typ poruchy Psychoterapeuticky pristup Podminky Evidence
Fobické uzkostné KBT Nejsou doloZeny kontraindikace. A
poruchy Homogenni skup. max.12-16

pac.

Kratkodoba dynam. skup. pst
(komunita, oteviend skup.
v rdmci hosp.)

Pocétek choroby ¢i jeji exacerbace, | F

zklidriujici Ucinek, priprava na
dalsi lécbu v ramci komplexni
péce.

Dlouhodoba dynam. skup. pst.

(ambulantni, dennf stacionar)

Nespecifikovédno. Malo
reprezentativnich studii.
Heterogenni skup. max.11 pac.
Uzitl i v rdmci nasledné péce.

Jiné uzkostné poruchy

KBT

Nespecifikovano, nejsou
dolozeny kontraindikace.
Homogenni skup. max. 8 pac.

Kratkodoba dynam. skup. pst
(komunita, oteviend skupina
v rdmci hosp.)

Pocatek choroby ¢i jeji
exacerbace, zklidnujici ucinek,
pfip. pfiprava na dal3f 1écbu

v ramci komplexni péce.

Dlouhodoba dynam. skup. pst.

(ambulantni, dennf stacionar)

Nespecifikovédno. Malo
reprezentativnich studii.
Heterogenni skup. max.11 pac.
Uzitl i v rdmci nasledné péce.
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Tabulka €. 13: Uzkostné poruchy a indikace psychoterapie g
o
Typ poruchy Psychoterapeuticky pfistup Cile Evidence 8
Fobické uzkostné Na vysledek orientované sméry Psychoedukace, odstranénf A ;
poruchy F 40 a prevence Uzkosti, strachu =
a vyhybavého chovéni, pfimé ]
ovlivnéni symptom. o
N
Jiné uzkostné poruchy | Na proces orientované sméry Néhled, porozuméni vzniku C,D S

F 41 symptomd a jejich symbolice,

posilenf jaskych funkci, nepfimé
ovlivnéni symptom.
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I. Uvod

Poruchy prijmu potravy (PPP) predstavuji kontinuum patologického jidelniho chovéni, nejzavaznéj-
$imi formami jsou Anorexia nervosa (AN) a Bulimia nervosa (BN), déle psychogenni prejidani, no¢ni
prejidani a s nimi spojend obezita. Toto multifaktorialné podminéné onemocnéni posuzujeme
v celém biopsychosocialnim kontextu (4 F, 19 G). Kvalitni péce ma byt komplexni a diferenco-
vana, dulezity je vybér a koordinace individualizovaného lécebného postupu (14 G, 41 F,
49 F).

Celozivotni prevalence u mladych Zen je pfi uziti SirSich kritérii az 3,7 % u AN a u BN 5,4 %
(21°F, 32 G, 43 F). U dospivaijicich divek a mladych zen se vyskytuje v 90-95% pfipadd, u mladych
chlapc a muz 5-10 %. Alarmujici je rozsifovani onemocnéni do détského véku a soucasné u Zen
stfedniho véku.

V dlouhodobém sledovani ma u 44 % pacientek s AN a 27 % s BN dobrou prognézu (remise
— normalizace vahy, absence viech diagnostickych kritérif), u 28 % AN a 40 % BN pretrvavaji nékte-
ré symptomy, napr.zaujeti vlastnim télem a dietami — (neuplna remise) a 24 % AN a 33 % BN ma
prognézu nepfriznivou. U téméf 5 % pacientek s AN je popsana ¢asna mortalita. Mortalita
u AN (pro srdecni zastavu ¢i suicidium) se zvysi s délkou pozorovani az na 20 % (43 F, 49 F). Horsi
prognodza je dana nizsi minimalnf vahou, vyraznymi vykyvy vahy, ¢ast&jsSim zvracenim, nedspésnostf
prfedchozi 1écby, komorbiditou, premorbidné narusenymi rodinnymi vztahy a horsi kvalitou
Zivota.l pacienti zcela bez symptomU na konci standardizované kognitivné-behavioralni maji vyso-
ké riziko relapsu 44 az 50 % (20 B).

Anorexia nervosa je charakterizovana snizovanim vahy, které si pacientka sama umysiné zpu-
sobuje, nebo udrZovanim podvahy. U spolupracujici pacientky nebo rodiny lze diagndzu
poznat snadno. V DSM 1V je AN rozdélend na restriktivni a purgativni typ (se zvracenim a jinymi
patologickymi mechanismy snizovani vahy).

Diagnostické subtypy (AN, BN jejich atypické formy, psychogenni prejidani, syndrom nocni-
ho prejidani) mezi sebou prechazeji, ale jejich l1é¢ba, pribéh a progndza se lisi (konsilidrni a pri-
marni péce). Zvysenou pozornost vyzaduje psychogenni prejidani, které vede k obezité.
U atypickych forem (dle soucasnych doporuceni) postupujeme u pacientek s podvahou jako
u AN a u pacientek se zvracenim a dalSimi purgativnimi mechanismy jako u BN (12 F). Komor-
bidita s psychiatrickymi poruchami (poruchy osobnosti, zavislost na alkoholu a ndvykovych lat-
kach, posttraumaticka stresova porucha, depresivni a obsedantné kompulsivni a anxiozni poru-
cha) je casta (25-60 %). Vede ke zhorSeni pribéhu i progndzy. To plati i o somatickych
komorbidnich poruchach (diabetes mellitus I. i Il. typu, epilepsie, sclerosis multiplex). Vyzaduji
modifikaci Iécby.
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Il. Zasady vysetreni a lécby

Vyznamnou roli v diagnostice a volbé lé¢ebného postupu (zvlasté u pacientek, které odmitaji psy-
chologicko-psychiatrickou péci) hraji lékafi (viz schéma) prvniho kontaktu. Na PPP je nutno myslet
predevsim pfi podvaze, vahovych vykyvech a jejich nasledcich a u populace rizikové z hlediska
véku (adolescenti a mladé divky), povolani (modelky, tanecnice, sportovkyné) ¢i pfi zvyseném zamé-
feni na zdravou stravu a vykon. U spolupracujici pacientky nebo rodiny Ize diagnézu poznat
snadno.

1. Vysetieni pacienta (komplexni multidimenzionalni) (57 F) zaméfené na:

Vylouceni organické priciny obtizi

Stanoveni psychiatrické diagndzy, posouzeni stavu dle diagnostickych kritérii PPP

Posouzeni somatického stavu z hlediska télesnych komplikaci malnutrice (57)

Zplsob a rozsah vysetreni zavisi na stavu pacienta. Z toho pak vychazi volba lé¢by (ambu-
lantni, dennf stacionaf, hospitalizace a dalsi). Je nutnd mezioborové spoluprace mezi praktickymi,
détskymi Iékafi, internisty, gynekology, dermatology, neurology, nutriciionisty, ktefi poprvé pacien-
ta vysetiuji a do psychiatrické péce doporucuji. Vysledky vySetfeni je nutné zajistit a nezatéZovat
pacienta vysetfenimi duplicitnimi. Na vylouceni organické pficiny se zaméfime zejména pfi atypic-
kém pribéhu. Ambulantni péce zahrnuje komplexni psychiatrické vysetfeni, anamnestické udaje,
posouzeni aktualniho psychického stavu a somatického stavu. Je Zadouci kontakt s rodinou pro
doplnéni anamnestickych udajd. Posuzujeme patologii jidelniho chovani, pfipadnou komorbiditu,
nahled a motivaci k 1é¢bé, zralost a osobnostni rysy pacienta, zézemi rodinné i pracovni. Psychiatr
dle uvazeni indikuje psychologické vysetieni. Za zakladni vysetfeni somatického stavu v ambulant-
ni péci povazujeme:

Kompletni krevni obraz

Biochemické vysetreni (ionty, urea, kreatinin)

ThyreoidaIni funkce

VySetfeni moce

Vv

Biochemické vysetfeni (P, Ca, Mg, CB, cholesterol)

Jaterni testy

EKG, kardiologicka konzultace (uzivani laxativ a diuretik vede k riziku srde¢ni arytmie)

PFi pribéhu delsim nez Sest mésicl: specialni vysetfeni na osteopenii a osteopordzu

Denzitometrie, hladiny estradiolu, testosteronu
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K hospitalizaci pfistoupime, pokud je ambulantni péc¢e nedostate¢nd. Remschmidt (50 G) sta-
novuje kritéria pro hospitalizaci takto:

Medicinska: pokles hmotnosti pod 75 % vahy odpovidajici véku, télesné komplikace, metabo-
licky rozvrat, extrémni dehydratace, téz3i bradykardie, depresivni syndrom, nebezpedi suicidia.

Psychosocialni: rigidni rodinna konstelace, sociadlni izolace, silné omezena vykonnost v kazdo-
dennim Zivoté.

Psychoterapeuticka: selhani nebo preruseni ambulantni terapie, chybi-li terapeuticka alterna-
tiva k hospitalizaci s Ié¢bou zkusenym tymem.
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Béhem hospitalizace je vhodné vysetfeni doplnit, dle klinického stavu a zvazeni oSetfujiciho
lékare. (Tato vySetieni Ize provést i ambulantné).

Hladiny amylaz pfi opakovaném pretrvavajicim zvraceni
nebo podezfeni na né

Luteiniza¢ni hormon (LH) pretrvava-li amenorea pfi normalni vaze
Folikuly stimulujici hormon (FSH)

MRI a CT, EEG, o¢ni pozadi k vylouceni organické priciny, rozsifeni komor pfi malnutrici

Vysetfeni stolice krvaceni do GIT

Vazné komplikace mohou nastat pfi hypofosfatémii, pfi rychlé realimentaci predevsim uhlo-
hydraty (deliriu, srde¢nim selhani i nahlé smrti) a hypoproteinemii (nizké hladiny albuminu jsou nej-
lepsimi prediktory nepfiznivého pribéhu). Pri dlouhodobém pribéhu stanovime hladiny thiaminu
(B 1 nizsi az u 38 %), a B12 a folatu. Pohled na rutinné vysetfované kostni denzity je rzny, lé¢ba
osteopordzy a osteopenie u AN estrogeny ani kalciem neni spolehlivd (nadéjné jsou studie s kom-
binaci s IGF-1 a menatetrenonem-K2). U BN jsou vySetfovaci schémata jako AN. EKG zjisti dusled-
ky elektrolytové dysbalance pfi zvraceni, uzivani diuretik a laxativ. Déti @ mladsi adolescenti jsou
ohroZeni zpozdénim ¢i zastavenim rdstu, puberty a rozvoje kosti a je vétsi riziko dehydratace (40 F).
Prodlouzeni intervalu QT na EKG mUZe odrazet u mladsich pacient( zavaznost onemocnéni. Mére-
ni a posuzovani tukové tkané a dalsich nutri¢nich parametrt ma byt peclivé srovnano s normami
(28 F, 29 F, 31 G). Jaterni steatéza muize byt zndmkou malnutrice, po realimentaci ustoupi. Byl
popsan nedostatek zinku (v USA je vitaminoterapie a substituce minerdlt soucasti standardnf 1écby,
zvIasté u mladsich jedincl). V rdmci komplexniho vysetieni Ize doporucit antropometrické vysetre-
ni. Stanovi pfimérené rozmezi cilové hmotnosti, u dospivajicich kostni vék (na biologické zralosti je
zavisla potreba urcité hmotnosti). Diagnostické kritérium udavané v BMI pod 17,5 do 18 rokd
neplati (7 G, 23 G, 50 G, 53 G).
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2. Lécebné cile, principy a alternativy

Cile lécby AN je predevsim nutricni rehabilitace:

navozeni normalni vahy, obnoveni reprodukénich funkci — menstruace a normdaini ovulace u Zen,
normdalniho sexudlniho citéni a hormondlnich hladin u muzd, normalniho télesného rdstu a se-
xualniho vyvoje u déti a adolescentl a zastavit demineralizaci kosti

odstranéni dalSich biologickych i psychologickych nasledkd malnutrice

zvyseni motivace ke spolupraci na terapii

psychoedukace o zdsaddch zdravé vyZivy a nasledcich hladovéni a diet

stanoveni a dosazeni ,zdravé” cilové vahy, tydenniho narlstu vahy (soucast pisemné smlouvy
pacientky s terapeuty)

zména maladaptivniho mysleni, postojl a pocitd, tykajicich se pfijmu potravy

lécba dalsich psychopatologickych projevd, poruch nalady, sebehodnoceni a chovani

podpora rodiny nebo partnerd, poradenstvi nebo terapie v indikovanych pfipadech

prevence relapsu (realimentace beze zmény postojd k jidelnimu rezimu ma vétsinou kratkodoby
efekt)

Cile terapie BN

redukce prejidani a zvraceni

akceptace individualné stanovené optimalni vahy k fyziologické a emocni stabilité

nastoleni pravidelné pestré stravy, minimalizace rlznych diet (nutri¢ni poradenstvi)

volba adekvatni télesné zatéze

[é¢ba komorbidit

i u BN pracujeme s dal3i psychopatologii, kterd mlze souviset s tématy

Osobniho rozvoje a hledani vlastni identity,

zmeénou sebehodnoceni ziZzeného pouze na vlastni vahu a télesné tvary,
feSenim sexuality, akceptace Zenské ¢i muzské role,

kontrolou vlastni agresivity a emoci,

rodinné situace,

zpUsoby zvladani stresu a feseni problému (coping).
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4.2. Volba a koordinace lécby

Prvni kontakt s Iékafi primarni péce fesi predevsim somatickou problematiku a mél by vést k dopo-
ruceni dalsi lécby (podle somatického a psychického stavu, stupné zralosti jedince, motivace k Iécbé,
rodinnych a socialnich podminkach, spoluprace i dostupnosti specializovanych programd). Po vylou-
Ceni jiného télesného onemocnéni prakticky lékaF sdéluje pacientce i rodiné podezfeni na diagndzu
PPP a poskytne informace o diferencované lécbé a disledcich onemocnéni, svépomocny manual
nebo doporu¢i edukativni literaturu. Prakticky lékar pacientku pravidelné vazi a kontroluje normali-
zaci vahy, odmita-li jiny kontakt nebo neni-li jiny dostupny, ale pfedem ma byt dohodnuta zména pri-
stupu, nebude-li tento Uspésny. Dalsi komplexni, diferencovana terapie vyzaduje spolupréci odbor-
nikd. Pacienti mohou byt dle stavu doporuceni k hospitalizaci na pediatrickém, internim oddélenti,
metabolickych jednotkach nebo na specializovanych psychiatrickych jednotkach.

Koordinace dalsiho individualizovaného lé¢ebného planu ma byt konzultovana s psychiat-
rem. Pfedani do odborné psychiatrické péce zavisi na znalostech |ékafe primarni péce o speci-
fické povaze onemocnéni a na jeho schopnosti a ochoté domluvit s psychiatrem a psychologem
dalsi postup podle pribéhu PPP i dostupnosti specializované péce. Ambulantni Ié¢bu pacientek
s AN s vahou pod 30 % idealni vahy doporucime jen pfi dobré motivaci, kooperativni rodiné a krat-
kém trvani symptomd. Je nutné lécbu i vahu casto monitorovat (1x tydné i castéji). Pacientky
s vyraznou podvahou a fyziologickou nestabilitou, déti a adolescenti vyZaduji hospitalizaci dfive.
U nekomplikované BN je hospitalizace nutnd zfidka, ma byt |é¢ena ambulantné nebo v dennim
centru. Po propusténi z hospitalizace ma byt doporucen dostupny dolécovaci program.

\
)|

>
>
<
o
=
O
o
)
=
o
o
>
I
1%
)
o
O
o.

4.3. Nutri¢ni rehabilitace

Je nutna u vsech vazné podvyZivenych pacientek, cilem je realimentace, navozeni normalniho jidel-
niho rezimu (6x denné) a odstranéni somatickych i psychologickych nasledkd malnutrice. Stanovi-
me cilovou ,,.zdravou” vahu a idedlni narlst hmotnosti 1,0-1,5 kg u hospitalizovanych a 0,5 kg
u ambulantnich pacientl za tyden (41 F, 49 F, 51 F). Podle stavu vyZivy stanovime po konzultaci
s nutricionistou kaloricky pfijem celkem 30-40 kcal/kg/den, tj. asi 1000-1600 kcal/den. Ten je
postupné zvysovan, ve fazi zvySovani vahy by mél dosdhnout az na 70-100 kcal/kg/den, v udrzo-
vaci 40-60 kcal/kg/den. Vyssi kaloricky prijem muze zpUsobit vy$si metabolicky obrat, ale také uta-
jované zvraceni, vyhazovani jidla, zvySena télesna aktivita a motoricky neklid. Indikace parenteralni
vyZivy pti nespolupraci pacientky a vyrazné podvyzivé je diskutovana, méla by byt vysledkem mezi-
oborové spoluprace, stejné jako hormonalni substituce. Pouha realimentace a samotné nutric-
ni poradenstvi (12 F) dlouhodobé ucinné nejsou. Intenzivni metabolickou péci vyzaduji
zavazné stavy malnutrice, organova selhani, akutni onemocnéni, traumata a chirurgické vykony
(39 G). Pri realimentaci je dulezitd predevsim normalizace perordini formy prijmu potravy, ale
v zdvaznych pfipadech se uZivaji i nazogastrické, nazojejunalni sondy a parenteralni formy vyZzivy.

4.4. V psychiatrické lécbé je dulezité

1. Navodit a udrzet kvalitni terapeuticky vztah

Adaptovat a modifikovat terapeutické strategie podle zmén v prdbéhu onemocnéni a vyvoje
terapeutického vztahu

Uvédomovat si protipfenos

Stanovit jasné hranice
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2. Zabezpecdit a koordinovat péci a spolupraci s dalsimi klinickymi pracovniky

Konzultovat s ostatnimi lékafi v nutri¢nim poradenstvi a pfi interni, endokrinologické, gynekolo-
gické a stomatologické péci

Spolupracovat s rodinnymi terapeuty a riznymi terapeutickymi programy (individualnimi i skupi-
novymi)

Vychovavat a supervidovat nezkuseny personal

3. Monitorovat symptomy poruchy pfijmu potravy a chovani

4. Zabezpecit sledovani pacientova somatického stavu

vahy, krevniho tlaku a pulsu

pfijmu a vydeje potravy a tekutin

monitorovat predevsim otoky

specifické vahy moci

mineraly a elektrolyty

5. Monitorovat psychicky stav, bezpeé¢nost Iécby a komorbiditu

Postup se méni podle diagndzy, zavaznosti a priibéhu somatického a psychického stavu, bezpec-
nosti lé¢by i spolupraci rodiny. Zvlasté u déti a mladsich adolescentt je duleZité pfizplsobit postup
rozumovym schopnostem.

4.5. Vybér specializované psychoterapie a psychosocialni intervence zavisi na:

na zavaznosti onemocnéni a zplsobu lécby (hospitalizace, stacionar, ambulantni [é¢ba)

osobnosti pacientky a dalsich psychosociélnich (napf. rodinnych, partnerskych) problémech

dalsi psychiatrické, pfipadné somatické komorbidité

motivaci pacienta pro lécbu

Psychoterapie v ambulantnich podminkach je individualizovanéjsi, vice zavisla na postojich
pacienta a jeho motivaci. Psychoterapie mlze byt kratkodoba ¢i déledobd, s limitovanym ¢i otevie-
nym koncem. Vyznamny je vztah terapeuta a pacienta a charakter terapeutické aliance.

Psychoterapeutické programy v kontextu hospitalizace a stacionarni lé¢by predstavu-
ji vétsinou strukturované terapeutické prostfedi, integrujicici rezim zaméreny na behavioralni

132




127_140_Psychiatrie_Poruchy pri 19.12.2006 8:40 %émka 133

PSYCHIATRIE

zlepseni stavu a metody podporujici ego funkce a posileni sebeporozuméni. Zahrnuje kognitivné
behavioralni, psychodynamicky i systemicky pfistup. Podstatnd je skupinovd psychoterapie
a u mladsich pacientd prace s rodinou. Vyznamnou podminkou je psychoterapeuticka kvalifika-
ce tymu.

Vybér adekvatniho psychoterapeutického pfistupu je pro Ié¢bu zasadni
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Podminkou je kvalitni terapeuticky vztah a shoda cilt terapeuta a pacienta. Pacientky casto pfi-
chazeji k lékafi na prani rodiny (pratel, Skoly, zaméstnavatele) a jsou k lé¢bé ambivalentni jako pfi
zneuzivani & zavislostech na psychotropnich latkdch. Motivace ke zméné predstavuje vyznamny
faktor terapie. Terapeut ma poskytnout podminky a informace, které vedou k jejimu zlepseni. Mil-
ler a Rollnick (1991). Pro-motivacné puasobi (34 F), kdyZ terapeut pochopi a pfijme vyznam, jaky
ma choroba pro pacienta, vyjadfuje prijeti a potvrzeni klienta, zdlraznuje pro-motivacni prohlaseni
klienta a nikoli tvrzeni anti-motivacni, svymi reakcemi vede klienta k vyjadfeni pro-motiva¢nich mys-
lenek (vCetné pouziti paradoxnich technik, napfiklad , pfestieleni”), pfizpdsobi terapeuticky proces
momentdalnimu stupni motivace a zdUraznuje klientovu moznost svobodné volby. Negativné, anti-
motivacné plsobi terapeut, ktery nadmérné konfrontuje, podminuje pfijeti ,sprdvnym” rozhod-
nutim, interpretuje a hraje roli ,experta”, ktery vi, co ma klient délat.

Motivacni terapie je kratkodoba (typicky ¢tyfi sezeni) a je soucasti terapeutickych program pro
PPP (42 G, 44 G). Zdsadam motivac¢niho pfistupu Ize naucit rodinu, v rodinné terapii nebo ve své-
pomocnych skupinach. Na vsech stupnich Iécby je nutnd psychoedukace (pouceni o povaze
nemoci, nasledcich hladovéni a diet a o moznostech Iécby). Kvalifikovana intervence je podmi-
néna i charakteristikami terapeuta, znalostmi o psychodynamickém rozvoji konfliktu, kognitivnim
vyvoji, psychologickych obranach, o aktualni i vyvojové roli stresu a traumatu, komplexnosti rodin-
nych vztaht. Pri neudcinnosti jednodussich, ¢asové limitovanych pfistupt, pfiddme dalsi terapeutic-
ké modality. Lécba trva jeden rok pét az Sest let, nékdy i déle.

Pfehled psychoterapeutickych pfistupt, metod a jejich modifikace pro PPP

Z psychoterapeutickych metod nejlépe byla zkoumana ucinnost klasické kognitivné behavioral-
ni terapie (KBT). K Uplné nebo castecné remisi vede predevsim u BN (40-60 %). Specificky typ
KBT modifikuje specifickou patologii jidelniho chovani a mysleni (typicky 20 individualnich sezeni
béhem pét mésicl). Plvodni KBT byla ziZena pouze na vahu, tvar téla a diety. Novéjsi formy pra-
cuji s motivaci, terapeutickymi a interpersonalnimi vztahy a emo¢nimi reakcemi na ohrozeni. Jsou
vhodné i pro pacientky s osobnostnimi problémy a atypickymi rysy ¢i ,,specidlnimi potfebami” (aty-
pickym vékem, pohlavim, kulturdlné ¢i vahové). Na KBT jsou zalozené svépomocné manudly (3 G,
33 G, 45 G, 46 G) nebo svépomocné aktivity. Jsou klinicky ucinné, ale jejich vliv na prbéh one-
mocnéni je nutno oveéfit dalsim vyzkumem (2 A).

Interpersonalni terapie (IPT), urcena pdvodné k 1é¢bé deprese, se na jidlo nezamétuje. Identi-
fikuje vztahové problémy, které vedou ke vzniku PPP nebo je udrZuji. Je uzavirdna terapeutickd
smlouva o fesenf interpersonalnich problémd a je feSeno vyusténi a ukonceni terapie. Po ro¢nim sle-
dovani byly vysledky KBT a IPT stejné (12 F). IPT je vhodna u AN s pretrvavajicimi priznaky (18 G),
pri aktudlnich psychologickych problémech (vztahové problémy, nizké sebevédomi a nizka frustrac-
ni tolerance) a v rdmci prevence relapsu.

Dialekticka behavioralni terapie (DBT) byla navrzena pro BN s komorbidni poruchou osob-
nosti. Plvodné byla urcena pro chronicky sebevrazedné, hrani¢ni pacientky, nyni i k nacviku ovla-
dani afektl u zen s psychogennim prejidanim. Je zaloZzena na predpokladu, ze prejidani pini stej-
nou funkci jako sebeposkozovani u hrani¢nich pacientd, kratkodobou uUlevu od nepfijemnych,
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negativnich afektd. Uci je zabavit se, zvladat stres, regulovat emoce a interpersonalni dovednosti,
muZe byt uzite¢na i pro BN bez poruch osobnosti (47 G).

Kognitivné analyticka terapie (CAT) byla vytvofena A. Rylem (1990) kombinaci KBT a Fesenim
interpersonalnich vztaht, predevsim vztahu pacient-terapeut. Pro AN a BN ji adaptovali a hodnoti-
li angli¢ti autofi (54 G). Terapeut popisuje maladaptivni vztahové vzorce v dopisech pacientce, kde
shrnuje a vysvétluje individudlni vyvoj problému s jidlem na zdkladé predchozich terapeutickych
sezen.

Expozice s prevenci odpovédi (ERP) spociva s terapeutem vedené expozici pacienta jidlu, po
kterém pravidelné zvraci a kterym se prejida. Terapeut pomdaha pacientovi zvladat Uzkost a odolat
nutkani ke zvraceni (18 G).

Psychodynamicka a psychoanalyticka psychoterapie (PT) vychazi z psychoanalytické a psy-
chodynamické teorie (15 G, 25 G, 30 G, 56 G). Déledobéjsi varianty jsou zaméfeny zejména na
zmeénu osobnosti, zlepseni zrani v oblasti separace a individuace, na sexualni identity, narcistické
regulace. Cilem kratkodobé terapie je prace s prenosem pacienta a terapeutova schopnost reflek-
tovat a zvladat vlastni protipfenos. Dynamika prenosu a protipfenosu je nékdy podobna oblasti
zavislosti na ndvykovych latkdch. Nedoporucuje se klasickym zptsobem interpretovat pfedevsim na
zacatku terapie, dokud neni pevna terapeuticka aliance. Pacienti ¢asto vnimaji interpretace jako kri-
tiku a kontrolu. Prevlada nazor, Ze prace se specifickymi symptomy AN a BN vyzaduje specificky pri-
stup a psychodynamickou terapii pro PPP je tfeba modifikovat (1 G). Zde se angazuiji i terapeutky,
zameérené na specifické otazky psychologie Zen, hledani Zenské identity, diskriminace Zen, sexualn{
zneuZiti a trauma obecnéji (11 G).

S nardstajici prevalenci PPP se rozvijeji nové terapeutické metody, které jsou casto modifikaci i
adaptaci pfistupt jiz pouzivanych (48 G). Dlouhodobéjsi terapii volime predevsim pfi selhani krat-
kodobych intervenci. Cast&ji u pfipadd s psychiatrickou komorbiditou, hraniéni osobnosti,
s anamnézou traumatizace a sexualniho zneuZiti a posttraumatické stresoveé reakce.

Skupinova psychoterapie je pouZivana v dennich stacionafich, pfi hospitalizaci i v .ambulanci.
Vyuziva rlizné teoretické pfistupy (napt. psychodynamicky pristup, KBT). MUZe byt vice strukturo-
vana a zamérena na edukaci v oblasti jidla a hmotnosti nebo psychodynamicky orientovand na
interpersonalni vztahy, socialni dovednosti, zlepSeni sebehodnoceni. Vyznamnou ulohu maji svépo-
mocné skupiny a také skupiny pro rodinné pfislusniky.

Rodinna terapie (RT) a poradenstvi jsou Uc¢inné u vétsiny mladsich adolescentt a déti s AN.
Parovou terapii navrhujeme pfi partnerskych problémech pacientek, nékdy také u rodi¢t mladsich
pacientld. 10-20 % pacientek pfiznivé na standardni rodinnou terapii neodpovida. VyZaduje neu-
mérné vice péce a Castéji hospitalizaci. Dlouhodoba hospitalizace mladych pacientl vsak prinasi
i nevyhody. Novym pfistupem pro adolescentni pacientky a jejich rodiny je ,,vicerodinny progra-
mu” (5 A, 10 F). Spociva v intenzivnim tfidennim az tydennim skupinovém programu spole¢ném
pro nekolik rodin, ktery je doplnén ambulantnim sledovanim a jednodennimi naslednym skupino-
vymi aktivitami. V poslednich letech fesime problémy rodin, kde trpi PPP matka, kdy je tfeba zvazit
moznost postiZzeni ditéte patologickym jidelnim chovanim matky, které mdze mit az charakter tyra-
ni ditéte a zajistit adekvatni intervenci.

Svépomocné skupiny vedené odborniky nebo laiky poskytuji podporu pacientdim a jejich rodi-
nam a prispivaji k primarni ¢i sekundarni prevenci, vychové o zdravém pfistupu k vyZivé, o nebez-
peci diet a propagace nezdravé stihlosti a mohou pfispét k véasné pomoci postizenym.

Model lécby zavislosti soucasny abusus navykovych latek by mél byt 1é¢en prvni, neni-li mal-
nutrice kritickd a neni-li dostupna terapie pro dualni diagnézy. PPP maji nékteré spolecné rysy s jiny-
mi zavislostmi (neodolatelnou touhu po sladkém, napf. ¢okolddé , craving”), touhu po prejedent,
neschopnost abstinovat od zvraceni). Specializované programy maiji nékteré podobné rysy, mohou
byt kombinovany, ale 12-bodovy program pro lécbu alkoholismu se pfi 1é¢bé PPP neosvédcil (12 F).
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Vybér psychoterapie podle miry prokazané ucinnosti podle NICE 2004 (9E) §
=
KBT Rodinna Interpersonalni Self-help CAT PT 9_
terapie terapie =
=
AN B A-B B G B G v~
o
BN A B B B G >
T
v
Psychogenni A B B G =
prejidani (@)
a.

Atypické PPP G

Randomizované kontrolované studie A, klinické studie B, konsenzus expertd C, CAT kognitivné
analyticka terapie, PT psychoanalytickd, hlubinna psychoterapie.

Pfi vybéru psychoterapie je tfeba pfihlédnout i k fazi onemocnéni

Predevsim u AN béhem akutni realimentacni faze je Gcinnost psychoterapie problematicka. Pa-
cientka ma byt poucena (nejlépe uz v primdrni péci) o charakteru nemoci. Pacientky v obdobi vyraz-
ného hladovéni maiji ¢asto problémy s koncentraci, rigiditou a obsedantnim myslenim. Skupinova
terapie mUze mit i negativni efekt (pacientky ve skupiné soutézi ve stihlosti a vyménuji si techniky,
jak skryvat jidlo a predstirat nartst vahy). Samotnéa psychoterapie u védzné podvyzivenych pacientek
je nedostatecnd, doporucujeme ji az pfi postupném nardstu vahy.

Pfi chronickém prabéhu pacientka neudrZi zdravou vahu, pretrvava patologické zaujeti jidlem
a hmotnosti, bulimické symptomy. Trpi dysthymif ¢i chronickou depresi, socidlni fobii se socialni izo-
laci, obsedantné-kompulsivnimi symptomy a zneuzivanim navykovych latek. Terapeuticky plan vyza-
duje duslednéjsi individualizaci, kombinace opakovanych hospitalizaci, parcidlnich hospitalizaci
s individualni i skupinovou terapii, socialni podporou, medikaci. ECT byva pouZito u vazné depre-
sivnich pacientt. Spoluprdce mezi odborniky i pfi ambulantni [é¢bé je zde nezbytnd. Cile interven-
cf jsou skromnéjsi (napt. snizit frekvenci relapst, mensi pozadavky na nardst vahy). Snazime se spise

jidelni chovéni. Empaticka péce je nékdy jedinym realistickym cilem. Nedobrovolna hospitaliza-
ce mUzZe byt ucinna u nemotivovanych pacientek, vétsinou vsak je podminéna dobrou spolupraci
rodiny, odbornik( a pracovisté nebo skoly. Ma byt uskute¢néna na specializovaném oddéleni, které
ma k takové lécbé podminky (persondlni, organizac¢ni i ekonomické).

4.6. Farmakoterapie

Neni u PPP metodou prvni volby. U¢innost je posuzovana v kombinaci s psychoedukaci, nutri¢nim
poradenstvim (55 E), psychoterapii a rezZimovou terapii (8 E, 13 G, 35 A, 36 C, 37 F, 38 C). Kon-
trolované studie (s kontrolni skupinou na ¢ekacim listu) jsou pfedevsim u BN, pozornost se obraci
k psychogennimu prejidani (6 A).

U AN prevazuji nekontrolované studie (8 E,13 G). Hledany jsou nové pfistupy pro refrakterni
formy. Dvé placebem kontrolované studie W. Kaye (1991, 2001) prokdazaly pozitivni ucinek fluo-
xetinu (26 A,27 F) po dosazeni normdlni vahy. Atypicka antipsychotika s mensim vyskytem ved-

135




127_140_Psychiatrie_Poruchy pri 19.12.2006 8:40 %émka 136

PSYCHIATRIE

d

lejsich Gcinkd (NU), pasobenim na negativni symptomatiku, kognici, depresivni a obsedantné kom-
pulsivni symptomy mohou byt pro AN vyhodna, ale vysledky klinické praxe nejsou zatim presvédci-
vé. Samotny nardst vahy pfi lécbé AN nestaci! Kontrolované studie typickych antipsychotik popi-
suji pouze negativni dopad. Pro zlepSeni vyprazdnovani zaludku jsou uzivany kratkodobé
prokinetické latky metoclopramide, domperidone a cisapride (stazen v USA z trhu pro potencial-
ni riziko prodlouzeni QTc intervalu).

Medikace AN stale nema jednoznacna kritéria. V klinickych standardech Velké Britanie NICE
2004 (9E) farmakoterapie AN neni doporucovana vibec. Je dulezité dodrZovat tyto zasady:
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NU a somatickych komplikaci. Nartst davek ma byt pozvolngjsi.

SSRI pomahaiji pfedevsim jako prevence relapsu po narlstu vahy, spolu s psychologickou inter-
venci, kterou nenahradi! Medikaci zvaZzujeme pfedevsim u komorbidnich obsedantné kompul-
sivnich, depresivnich a uzkostnych poruch.

Lécbu antipsychotiky a dalsimi latkami nelze zaloZit na kontrolovanych studiich (8). Vétsina stu-
dii byla vedena u dospélych. AN zac¢ina v adolescenci nebo détském véku, kde je tfeba vétsi
opatrnosti.

Farmakoterapie u BN vychazi z vice nez 20 kontrolovanych studif a nékolika prehledovych ¢lan-
ka. Pro BN je FDA registrovan fluoxetin (16 A, 17 A). Informace u déti a adolescentd jsou nedosta-
te¢né. AD snizuji frekvenci prejidani a zvraceni, ale Uplné vymizeni symptomU nenavodi (0-68 %,
prameér 24 %), plsobi antidepresivng, anxiolyticky nebo zlepSuji kontrolu impulzivity a maji vliv na
chut a pocity sytosti. Odpovédi jsou velmi variabilni jako u placeba. Davkovani je stejné nebo vyssi
nez u depresivnich pacientl (u fluoxetinu je 60 mg p.d). Ve srovnani s AN je u BN vy33i Ucinnost
i procento drop-outl. NarGst hmotnosti vede nékdy k vysazeni lécby, sucho v Ustech k vétsSimu
poskozeni skloviny po zvraceni, pfi kompenzatornim hladovéni TADs zhorsuji hypotenzi, obstipaci
i arytmii z hypokalémie a kardiomyopatii z abusu ipecancuy. SSRI efekt na snizeni chuti ¢i hmotnosti
muZe zhorsit restrikci pfijmu potravy a diety u BN a negativné ovlivnit zviadani strachu z normalni-
ho jidelniho rezimu! Ostatni NU u SSRI, bolesti hlavy, nausea, nespavost a sexualni dysfunkce jsou
stejné Casté jako u jinych diagnéz. Bupropion je u BN kontraindikovan, protoze zvysuje riziko
generalizovanych zachvatt (22 A). Ireversibilni IMAO neuZivdme, protoZe vyzaduji dietni opatreni
a reversibilni IMAO nejsou Ucinné. Nizky efekt AD je pricitan castéjsi nizké kompliance, nizkym séro-
vym hladindm a rychlému metabolismu a ztrdtdm ucinné latky zvracenim. Efekt terapie je umérny
hladindm Iéku, pfi netcinnosti nizsich davek zvazujeme jejich zvyseni. Zména AD jako u afektivnich
poruch poméaha u 50 % nonrespondért. Informace o augmentaci AD Ucinkd chybi. Méfitkem Gcin-
nosti je snizeni frekvence zvraceni a prejidani, malo studif je o Gc¢inku na uzivanf laxativ, excesivnim
cviceni a kompenzatorni hladovky i o jejich kvalité (trvani, ztraté kontroly). Dietni opatfeni, dys-
funkeni myslenky, poruchy télesného schématu, Uzkost, sebehodnoceni, interpersonalni problémy
jsou hodnoceny zfidka. Ustup deprese ¢asto nesouvisi se zménou bulimickych symptom(. Globalni
skore (CGI) vétsinou ukazuji zlepseni. Chybi kritéria pro vliv na kognitivnich funkce, socialni
adaptaci a kvalitu zivota. Farmakoterapie je hodnocena se sou¢asnou nebo po neuspésné psycho-
terapii (35 A, 36 C, 55 E).

Zkouseny byly opiodni antagonisté, lithium, d-fenfluramine, L-tryptofan, antikonvulziva, ondase-
tron, topiramate. Ale jejich rutinni uZivani vyZaduje dalsi kontrolované studie. U BN a no¢niho pre-
jidani byla popsana fototerapie jako mozna augmentace farmakoterapie. Prabéh AD terapie je
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podobny jako u depresivni poruchy, nastup u BN muze byt rychlejsi, lé¢ba musi byt dostatecné dlou-
ha (néktefi doporucuji minimalné Sest mésict), vysazeni medikace maze vést k rychlému relapsu.
Dlouhodobé sledovani Gc¢inku farmakoterapie poukazuje na nutnosti individualizovat. Terapeuticky
efekt se s trvanim lécby mize ztracet, mnohdy se zhorsi kompliance (8 E).

Farmakoterapie BN je soucasti terapeutickych moznosti

Jednodussi nez specializovana KBT, ale samotnd u vétsiny pacientl nestadi.

Fluoxetin je nejvice studovan, doporucen v ddvce 60 mg po 8 tydnd, neni-li Gc¢inny, hledat jina
AD a dalsi terapie modality.
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U komorbidnich onemocnéni (napf. poruchy osobnosti a zavislosti, diabetes melitus) studie
chybi.

Psychogenni piejidani pritahuje stéle vice pozornosti. Terapeutické ovlivnéni snizeni prejidani
nemusi odpovidat redukci vahy ani depresivni symptomatiky. | zde jsou Casta preruseni |écby, silny
placebo efekt. Redukce zachvatl prejidani je okolo 50 %. Kombinace AD s psychoterapii mtze
zvysit ucinnost, ale opétny narlst vahy je pravdépodobny. Davkovani a délka lé¢by je podobné
jako u BN.

Farmakoterapeutické algoritmy nejsou dogma, 1é¢bu individualizujeme podle:

Subdiagnézy

Podle cilové psychopatologie (obsedantné-kompulzivni symptomatiky, psychomotorického
neklidu, strachu z obezity a jidla, deprese,suicidalniho a sebeposkozujiciho chovani), komorbi-
dity (osobnostni a zavislost/) a podle patofyziologickych zmén (podle kolisani BMI, zdra-
votnich komplikaci malnutrice)

Podle priibéhu stadia nemoci, motivace, kompliance, farmakologické anamnézy

lll. Zavér

Meta -analyza programd lé¢by AN ukazuje (8 E), Ze nejlepsi vysledky maji komplexni programy,
zahrnujici

1. nutri¢ni poradenstv,
2. programy zamérené na modifikaci chovanf,
3. individualni, skupinovou a rodinnou terapii.

V poslednich letech lé¢bu vice doplriuje prace s manualy i novymi technikami, jako jsou interne-
tové specializované programy, komunikace pomoci SMS a e-mailu. Nové pfistupy vyZaduji dalsi
prace k zabezpeceni metod pred Unikem informaci. Vedeni dokumentace se fidi pravidly platnymi
u vdech ostatnich psychiatrickych diagnéz.
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Ambulantni lécba
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Psychoedukace
Nutri¢ni poradna
(12F v komplexnim

programu)

Rezistence symptomatiky, komorbidita _l D
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Rodinné poradenstvi
Rodinna terapie
(A-u AN adolescentu,
u BN-B)

Kognitivni behavioralni
terapie
(B u AN, AuBN aPP)

Dlouhodoba terapie
(35 A)
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Endokrinolog
Gastroenterolog
Internista

Stanoveni a sdéleni diagnozy
Psychoedukace
Kontrola somatického stavu

U

Konzultace
Diagndza subtypu PPP.
Navrh DALSI
specializované terapie

[ Ne ]

Extrémni malnutrice?
(39G,40F)

Excesivni zvraceni /laxativa?
Somatické komplikace
Suicidalni tendence
Psychiatricka komorbidita

Stomatolog
Gynekolog
Dermatolog

=

KFrizova intervence
Linky davéry

Webové stranky
Poradenstvi

Hospitalizace
ev. parcialni
hospitalizace

Farmakoterapie
v komplexnim pfistupu
(persistujici deprese, vyrazna
obsedantni kompulsivni
symptomatika) — antidepresiva
gastrokinetika, antidopami-
nergika
(35 A, B u BN SSRI)
(U AN prevence relapsu A
jinak G
NICE E farmakoterapii
nedoporucuji)
(U PP neui¢inné 6 A)

Hospitalizace JIMP
(9E,49E, 51F)

Realimentace pouze
Chybi ndhled a motivace.
Somaticky: Vaha pod 85 %
standardni,
Puls-
dehydratace, hypotermie,
hypokalemie, hypoglykemie,
elektrolytickd dysbalance,
hrozba renalniho, kardidlniho
nebo jaterniho selhani.

Interpersonalni terapie,
dynamickd na vhled
orientovana psychoterapie
(B u AN, BN i PP)

Hospitalizace dobrovolna

+ Realimentace

+ Psychologicko-psychiatric-
ky komplexni program

e Spoluprace pouze ve struktu-
rovaném prostredy,

e Potfeba kontroly jidelniho
chovani

e Pretrvdvajici stresové faktory
ovliviujici jidelni chovani

Nedobrovolné hospitalizace
striktni individualizovany
pristup (G)

Dolécovaci program (véetné klubti)
IndividudlInf ¢i skupinova terapie.
Po vymizeni symptomd prevence relapsu (20B)
U chronifikujicich pfipada individualizovana modifikace 1écby (G)
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Farmakoterapie hyperkinetické poruchy

Dosavadni publikovana voditka lé¢by hyperkinetické poruchy/AD/HD, vyjadfujici nazory expertd,
(5-G, 11-G,18-G, 23-G, 24-G, 28-G) se shoduji v tom, Ze k nejucinngjSim preparatdm patii psy-
chostimulancia a nékteré dalsi latky, které ovliviiuji dopaminovy nebo noradrenalinovy systém:
Jedna se o atomoxetin, nékterd antidepresiva, v urcitych pfipadech alfa 2 adrenergni agonis-
ty (klonidin) nebo malé davky antipsychotik (napf. risperidon). Pouziti stimulant( u déti s ADHD
je v pedopsychiatrii lé¢bou nejlépe podlozenou dikazy, jejiz efekt prokézalo vice nez 160 publiko-
vanych, randomizovanych, kontrolovanych studii, o které se opiraji publikovana voditka Iécby. Pfes-
toZe je v nasi republice v soucasné dobé ze skupiny psychostimulacnich latek registrovdna pouze
standardni forma metylfenidatu — Ritalin®, povazujeme za Ucelné do klinickych voditek v predstihu
zaradit i dalsi preparaty, oficidlné schvalené pro Ié¢bu AD/HD, které jsou u nds nyni v registra¢nim
fizeni a pravdépodobné by mohly byt k dispozici v letech 2006-2007. Jednd se o metylfenidat vyu-
Zivajici kapsle s fizenym osmotickym uvolfiovanim po dobu 12 hodin — Concerta®, a o novy, nesti-
mulacni 1ék atomoxetin (pfipravek Strattera®), ktery je silnym inhibitorem presynaptického norepi-
nefrinového transportéru a byl specidlné vyvinut pro lé¢bu ADHD déti i dospélych.

Metylfenidat je celosvétové nejcastéji uzivanym psychostimulanciem v 1écbé ADHD. Doporucu-
je se podavat az u détf starsich Sesti let. Standardni forma léku je u nas registrovana pod nazvem
Ritalin® (tablety po 10 mg s délici ryhou), jeho preskripce podléha opatfenim pro skupinu omam-
nych a psychotropnich latek skupiny II. Ritalin® ma primérny vylu¢ovaci polocas 2,5 hodiny a u ¢asti
déti ucinkuje relativné kratkodobé (kolem 2,5-3 hodin). Proto se navrhuje nasledujici davkovaci
schéma: zacit ranni davkou a zhodnotit dopoledni a odpoledni skolni vykon. Pfidat poledni davku
a podle okolnosti i tfeti davku po skole — popisuje se, Ze ta zlepSuje chovani, ale nezkracuje span-
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intervalech. Za¢indme ranni déavkou 5-10 mg podle stafi a vahy ditéte, s postupnym zvySovanim
0 5-10 mg tydné. U mladsich déti je obvykle postacujici davka mezi 10-20 mg/den, u starsich vyji-
mecné presahuje 30-40 mg/den, jako maximalni mozna denni davka je uvadéno 60 mg. U mlad-
Sich déti, s vahou do 25 kg, by viak denni davka neméla prekrocit 35 mg/den. Cim je davka vy33i,
tim peclivéjsi musi byt monitoring. Mél by byt sledovan vliv medikace na vysku a vahu a toto srov-
ndvano s predpokladanou kfivkou ristu pro dané vékové obdobi. Je tieba sledovat pfipadné zmény
chuti k jidlu, spanku, bolesti hlavy, zaludku, pfipadny vyskyt tik( a sledovat krevni tlak.

U déti, které nemohou ¢i nechtéji uzivat poledni davku ve skole, Spatné snaseji standardni formu
metylfenidatu, nebo kde je efekt standardni formy Iéku prilis kratky, je zvlasté vyhodné uzit retar-
dovanou formu, kterou sta¢i poddvat jednou denné rano. V registracnim fizenf je u nas pfipravek
Concerta®, vyuzivajici kapsle s fizenym osmotickym uvolfiovanim po dobu 12 hodin. Ve srovnani
s dosavadnimi preparaty ma radu vyhod: po ordlnim uziti jedné kapsle rano jsou hladiny plasma-
tické koncentrace relativné konstantni béhem dne, Gcinek se objevuje jiz béhem prvni hodiny a pfe-
trvava ve stacionarni podobé, nezavisle na jidle, 10-12 hodin po aplikaci. K dispozici jsou kapsle
s obsahem 18 mg, 27 mg, 36 mg a 54 mg ucinné latky, které umoznuji v pribéhu Iécby postupné
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dosazeni optimalni davky. Lécbu se doporucuje se zacit jednou kapsli 18 mg, davka se titruje opét
priblizné v tydennich intervalech pomoci rlizné sily kapsli. Davka 54 mg denné je povaZovana za
maximalni. U pacientd, kteff jsou na pfipravek Concerta® prevadéni ze standardni formy metylfeni-
datu, doporucuje pribalovy letak nasledujici schéma: metylfenidat 2x5mg nebo 3x5 mg Concerta®
18 mg, metylfenidat 2x10mg nebo 3x10 mg Concerta® 36 mg, metylfenidat 2x15mg nebo 3x15
mg Concerta® 54 mg.

Mezi relativné ¢asté nezddouci Ucinky patfi nervozita a nespavost, mohou se objevit na zac¢atku
lécby a jejich Uprava je mozna snizenim nebo vynechanim odpoledni davky. Suchost v Ustech, sni-
Zend chut k jidlu, bolesti bficha nebo nausea byvaji vétsinou pfechodné. Mohou se objevit bolesti
hlavy, ospalost nebo zavraté. Metylfenidat muaze vyvolat mirné zvyseni tlaku a pulzu, palpitace nebo
arytmie, zvyseni teploty, pruritus klZe nebo kopfivku. Je kontraindikovan u hyperthyreoidismu,
srde¢nich arytmii, anginy pectoris, glaukomu, v téhotenstvi, u psychdz, zna¢na opatrnost je nutna
u stavl vyrazné deprese a Uzkosti, u anorexie, epilepsie, u pacientd s anamnézou lékové zavislosti
a Tourettova syndromu. Existuji srovnavaci studie popisujici mensi incidenci nezadoucich ucinkl pfi
|écbé retardovanou formou preparatu oproti formé standardni.

Atomoxetin (pfipravek Strattera®) je novy nestimulac¢ni lék k |é¢bé ADHD, ktery byl jiz registro-
van v fadé zemi svéta, jeho registrace nyni probiha i u nas. Jeho ucinnost v 1é¢bé ADHD byla potvr-
zena vysledky dvojité slepych, kontrolovanych studii (19-A,27-A). Jeho vylucovaci polocas je
u dobrych metabolizérl (vice nez 90 % populace) 5,2 hodiny. Rozdil v Ucinnosti a nezadoucich
ucincich mezi rychlymi a pomalymi metabolizatory je vSak nevyznamny a nepodminuje Zadné spe-
cifické davkovaci opatfeni. Vylu¢ovaci poloc¢as nekoresponduje s trvanim terapeutického ucinku,
které je mnohem delsi, proto staci 1ék podavat v jedné ranni davce denné. Alternativné Ize denni
davku rozdélit na ranni a pozdni odpoledni davku. Atomoxetin, na rozdil od stimulancii, nema efekt
jedné davky ani neptsobi euforii, neméa navykovy potencial jako stimulancia, nezhorsuje tiky ani
uzkost a jeho plny Ucinek se dostavuje po 2-4 tydnech podavani. Lék je doddvan v sile 10 mg,
18 mg, 25 mg, 40 mg a 60 mg. Davkovaci schéma pro déti a adolescenty do 70 kg vahy: pocatecni
davkovani ma odpovidat 0,5 mg/kg/den a po minimalné tfech dnech muze byt zvyseno na dopo-
rucené davkovani 1,2 mg/kg/den. Davkovaci schéma pro déti a adolescenty nad 70 kg vahy: tvod-
ni davku 40 mg/den je moZné zvysit po tfech dnech na cilovou davku 80 mg/den. Pokud Iék neni
dostate¢né ucinny po 2-4 tydnech podavani, je mozné davku zvysit az na 100 mg/den. Maximalni
davka by neméla pfesahnout 1,4 mg/kg/den nebo 100 mg/den.

Nejcastéjsi nezadouci Ucinky jsou dyspepsie, nevolnost, zvraceni, zvysena Unavnost, snizena chut
k jidlu, zavrativost a zmény nalady.

Z antidepresiv se v [é¢bé ADHD a HP uplatiiuji pfedevsim ta, kterd pUsobi vyrazné na noradre-
nergni, popfipadé spolu s nim i na dopaminergni neurotransmiterovy systém. Nejvice studovanymi
a pouzivanymi tricyklickymi antidepresivy v této indikaci byly imipramin (Melipramin®), nortriptylin
(Notrilen® a desipramin, 26-A), posledni z nich v3ak jiz nenf v pedopsychiatrii pouzivan kvali moz-
nému spojeni s popsanymi nahlymi amrtimi déti. Cetné nezadouci Gcinky tricyklik jsou velkou nevy-
hodou terapie: napt. sucho v Ustech, zacpa, tachykardie, posturalni hypotenze, poruchy akomoda-
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sinokomorového vedeni a zvySeni pohotovosti k epileptickym zachvatdm.

Z noveéjsich antidepresiv byly priznivé zkusenosti ucinény rovnéz s bupropionem. Bupropion
(Wellbutrin® je monocyklické antidepresivum s noradrenergnim a dopaminergnim Gc¢inkem, ¢imz
se blizi psychostimulacnim latkam), ktery mél priznivy efekt v otevienych a ve dvou kontrolova-
nych studiich u ADHD (4-A,8-A). Je s nim dosud malo zkusenosti a nema oficialni schvaleni v této
indikaci.

Clonidin (Catapresan® depot Perlongetten) byl doporucovan jako alternativa v pfipadech, kdy
selhaly jiné lécby (15-A,26-A). V soucasné dobé neni v CR dostupny v tabletové formé, a proto ho
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ani neuvadime ve schématech (patfil by nejspiSe do 3. kroku ve schématu ¢. 1). Existuji ovsem urci-
té pochybnosti o jeho dostatecné Ucinnosti u ADHD (vysledky studii jsou inkonzistentni) a jako
hypotenzivum je spojen s nepfijemnymi nezadoucimi Gcinky (hypotenze, bolesti hlavy, poruchy
spanku, nevolnost). Priznivy efekt byl zdUrazfiovan zejména v pfipadech komorbidniho vyskytu
hyperkinetické a tikové poruchy. Doporuc¢ovana pocatecni davka klonidinu je 0,05 mg/den, ktera
ma byt postupné zvySovana a na udrzovaci davku v rozpéti 0,3-0,6 mg/den.

Risperidon (Risperdal®, Rispen®) je atypické neuroleptikum, které jako jediné ziskalo registraci
pro lécbu diagndzy poruch chovani u déti, a to od 5 let véku. V dvojité slepych, placebem kontro-
lovanych studiich snizovalo u déti agresivitu, drazdivost i hyperaktivitu (1-A). Pri lé¢bé risperidonem
je dllezitd postupna titrace, u déti s vahou nizsi nez 50 kg zacinat davkou 0,25 mg/den a ob den
tuto davku o 0,25 mg zvySovat. U déti s vy3si vahou je doporucena pocatecni davka 0,5 mg/den,
rovneéz s postupnym zvysovanim. U hyperkinetické poruchy chovani je obvykle postacujici davka ris-
peridonu mezi 1-2 mg/den, a to jak v monoterapii, tak pfi augmentaci stimulancii. Pfi dlouhodobé
|é¢bé risperidonem se mohou objevit nezadouci Ucinky v souvislosti se zvysenim hladiny prolaktinu
(gynekomastie, amenorea u divek), jinym mechanismem muze dojit ke zvyseni chuti k jidlu s mir-
nym vzestupem hmotnosti. Tyto nezddouci Ucinky jsou v3ak pfi nizkych davkach risperidonu, které
se pouzivaj v 1é¢bé poruch chovani, spiSe vzacné.
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Postupy lécby Poruchy aktivity a pozornosti (F 90,0)
- komentar ke schématu 1

Uvedené schéma Iécby zahrnuje i 1é¢bu pacientl s narusenym chovanim mirnéjsiho stupné, tedy
tam, kde jsou u hyperkinetické poruchy chovani behavioralni problémy méné zavazné a odpovida-
ji spiSe kritériim pro poruchu opozi¢niho vzdoru nez porucham chovani spojenym s agresivitou
a disocialnimi problémy.

Schéma vychazi z klasické predstavy vsech platnych guidelines, Ze stimulancia jsou léky prvni
volby. Zaroven adoptuje i soucasny trend reflektovany platnymi voditky AACAP (5-G), které do
prvni volby zafazuji rovnéz atomoxetin (19-A). ProtoZe u nas neni mozné v druhém kroku zamé-
nit jedno stimulans za jiné stimulans, jak doporucuje vétsina voditek (u nas je registrovano pouze
jedno stimulans, a to metylfenidat), je logickym druhym krokem zaména stimulancia za atomo-
xetin, nebyl-li ten [ékem prvni volby (a vice versa). V tfeti volbé pfichazeji na fadu antidepresiva
(12-B).

Postupy lécby Hyperkinetické poruchy chovani (F 90,1)
- komentar ke schématu 2

Toto schéma zahrnuje pacienty s hyperkinetickou poruchou chovani s vyjimkou jeji nejmirnéjsi vari-
anty (odpovidajici poruse opozi¢niho vzdoru), kterd byla pfifazena ke schématu ¢.1. Pro diagnézu
hyperkinetické poruchy chovani, reflektujici dle kritérii MKN-10 jiZz vazné naruseni chovani, je Uro-
verl dikazd o efektivni terapii nizsi. Zejména druhy krok (pfidanf risperidonu, pfip. jiného atypické-
ho neuroleptika) vychazi z voditek sestavenych panelem expertt vedenych Kutcherem (18-G).

Komorbidity HKP a jejich vliv na lé¢ebné postupy
Existuji dva obecné pristupy k lé¢bé HKP a komorbidit:

1. LéCit nejprve nejvice zavaznou poruchu.
2. Nebo, jestlize lé¢ba HKP nefunguije, nejprve lécit komorbiditu a vréatit se k lé¢bé HKP pozdéji.
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(2001) Remschmidt et al. (2005)

Spencer et al. (2002)

Tricyklicka antidepresiva:
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) Tabulka €. 1: Uroven dikazua pro léébu hyperkinetickych poruch
2 Lék Porucha aktivity a pozornosti | Hyperkineticka porucha chovani
2
oy Duk. | Reference Duk. | Reference
a Metylfenidat A MTA Cooperative A Hinshaw et al. (1992)
iy Group (1999)
8 Schachar et al. (1997) Klein et al. (1997)
x
= Atomoxetin A Michelson et al. G
o
<
c
O
T
d

) imipramin A Gualtieri a Evans (1988) | —
nortriptylin B Wilens et al. (1993) -
Bupropion A Barrickman et al. (1995) | -
Conners et al. (1996)
Clonidin A Hunt et al. (1985) -
Singer et al. (1995)
Risperidon - A Aman et al. (2002)

Aman et al. (2004)

A — randomizované dvoijité slepé kontrolované klinické studie

B — prospektivni klinické studie (bez randomizace, se specifickou intervenci)
C - studie kohortni nebo longitudinaini (bez intervence)

D — case — control studie

E — review se sekundarni analyzou — metaanalyzy

F — review

G — ostatni (uCebnice, ndzory expertd, kazuistiky)

Pfi komorbidni depresi je na misté uziti antidepresiv, pouzivanych bézné v détské psychiatrii.
Néktera antidepresiva (zejména antidepresiva SSRI) Ize kombinovat se stimulancii i atomoxetinem.
Je-li deprese sekundarni k HKP, doporucuje se nejprve kratce zkusit lécit HKP stimulancii (24-G) a pfi
neuspéchu prejit na 1écbu antidepresivy. Stimulancia a atomoxetin viak nesmi byt kombinovany
s inhibitory MAQ!

Bipolarni porucha, zvIasté manicka faze, maze nékdy cinit diferencidlné diagnostické problé-
my. Zde je vhodné nejprve dosédhnout stabilizace manické symptomatiky, pfi niz je nevhodna sou-
Casna lécba stimulancii ¢ antidepresivy.

V 1é¢bé komorbidni izkostné poruchy upfednostiiujeme pred stimulancii jinou lé¢bu, kterd ma
anxiolyticky potencial (atomoxetin, imipramin).

Poruchy uceni vyZaduji paralelni psychologickou péci u psychologa zaméreného na Skolni pro-
blematiku nebo v pedagogicko-psychologické poradné.

Riziko abusu navykovych latek (alkoholu, drog) je u HKP vy3si nez u zdravé populace, ale
u dobre lécenych pacientd s HKP klesa. Vyhodou je zde uZit nestimulacni 1éCby, napf. atomoxetinu.
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Tikova porucha: nebyla-li vyprovokovéna farmakoterapii HKP, ale predchazi-li ji, je mozné zku-
sit v kombinaci s metylfenidatem nebo i v monoterapii risperidon nebo clonidin (26-G). Kombinaci
metylfenidatu s clonidinem je v3ak tfeba titrovat velmi opatrné a soustavné monitorovat vcetné
kontroly EKG pred lé¢bou a béhem Iécby — existuji sice studie, potvrzujici jeji bezpec¢nost, bylo viak
po ni také popsano v literatufe nékolik umrti.

Monitoring lécby

Efekt 1écby je hodnocen jako dostatecny, pokud dojde k redukci symptomU alesporn > 50 % (Kut-
cher et al., 2004). Pro hodnoceni je doporucovano pouzit posuzovaci stupnice, nejlépe Dotaznik
Connersové pro ucitele — CTQ a dotaznik Connersové pro rodice PSQ, jejichz preklad je u nas
dostupny v Manualu posuzovacich stupnic (10). V souladu se zkusenostmi MTA studie (20-A), jsou
v prabéhu [écby u pacientl s pfiznivou reakci na medikaci optimalni pravidelné ambulantni kontroly
1x za mésic (minimalné vsak 2-3x za rok), cilené na zhodnoceni u¢innosti, compliance a detekce
nezadoucich Uc¢inkl. Soucasti monitoringu je sledovani krevniho tlaku, pulsu (minimalné 1x za 6
mésicll a pfi kazdé zméné davky) sledovani vahy, chuti k jidlu, rlstu (kazdych 6 mésict) a pfi kazdé
kontrole se zamé&fit na odkryti mozného vyskytu tik, deprese, iritability, omezeni spontaneity,
emocniho stazeni a vyskytu perseveraci. (28).
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Komplikace v lécbé

Psychostimulancia: PfestoZze metaanalyzy studii ukazuji v dlouhodobé perspektivé na protektivni
Ucinek stimulancii ve smyslu snizeni rizika vzniku zavislosti (Odds Ratio 1,9 —v.s. v dtsledku redukce
impulzivity, poruch chovani a pozdéjsiho vyvinu antisocialni poruchy osobnosti), u pacientd s ana-
mnézou nebo projevy zavislosti je tfeba mit na zfeteli navykovy potencidl a volit vhodnégjsi ne-stimu-
la¢ni druhy lé¢by (28-G). Na riziko vyvolani tik( nejsou zcela jednotné nazory, vysledky starsich stu-
dif prfevazné upozorfiuji na riziko exacerbace nebo indukce tikd, novejsi studie toto riziko nepotvrzu;ji
jednoznacné. Prestoze nebyla potvrzena pricinnd souvislost, u déti uzivajicich metylfenidat byl doku-
mentovan pfi dlouhodobé 1écbé mirny pokles vyvojového pribyvani na vaze a mirna retardace rlstu.

Kontraindikace stimulancii: Taylor et al (28-G) povazuji za kontraindikace schizofrenii, hyper-
thyreoidismus, srde¢ni arytmie, anginu pectoris, glaukom a pfedchozi hypersenzitivitu na stimulan-
Cia. Zvysena opatrnost je nutna pfi hypertenzi, depresi, u tikovych poruch (nebo vyskytu Touretto-
va sy v rodiné), u pervazivnich vyvojovych poruch, u tézké mentdini retardace a pfi anamnestickych
Udajich o lékové zavislosti nebo alkoholismu.

Atomoxetin: Opatrnost a redukce dévky je tfeba u pfipadu s jaterni insuficienci a béhem lécby je
u vdech pacientd nutné monitorovat hladiny jaternich enzym0. Atomoxetin nesmi byt podavan sou-
Casné s inhibitory monoaminooxidazy (IMAQO) a ne dfive nezZ dva tydny po jejich vysazeni. U pacien-
t0 s glaukomem je atomoxetin kontraindikovan. V fadé zemi byl atomoxetin pfifazen k antidepresi-
vam pfi povinném uvadéni tzv. black box warning, tedy Ze podobné jako u antidepresiv se pfi lécbé
déti a mladistvych ma dbat zvlastni dlraz na monitoraci suicidalnich predstav, myslenek a tendenci.

Tricyklicka antidepresiva: Pri [é¢bé tricykliky je tfeba provadét kontrolni EKG na pocatku pred
nasazenim antidepresiva a pfi kazdém zvyseni davky, nejméné jedenkrat za tfi mésice. Tepova frek-
vence by neméla prekrocit 100-110, interval PR 210 ms a interval QTc 450 ms (28-G). Pfi ndhod-
ném nebo Uumysiném predavkovani existuje riziko letdlniho zakonceni.

Bupropion: Nemél by byt podavan détem s epilepsii nebo paroxysmalnimi abnormitami na EEG
pro svlj zvyseny potencidl k vyvolani epileptického paroxysmu.

Clonidin: Jako prevence rebound efektu se vzestupem krevniho tlaku se doporucuje pozvolné
vysazovani.
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Ukonceni lécby

Délka lécby nenf jednoznacné stanovena, mUze trvat nékolik let, pripadné az do dospélosti. MUze
byt periodicky prerusovéana (napfiklad 1x za rok), za Ucelem posouzeni potfeby dalsiho pokracova-
ni farmakoterapie. Dnesni poznatky objasfiuji, Ze u vice nez poloviny pacientd s HKP obtize pre-
chazeji do dospélého véku, byt jsou vékové modifikovany a do popredi vystupuje predevsim deficit
pozornosti, pfip. impulzivita na Ukor hyperaktivity. U takovych pacientt je indikovano pokracovani
terapie i v dospélosti. U mensi ¢asti pacientt dosazenim dospélosti obtize vymizi, resp. ztrati klinic-
kou zavaznost; zde je namisté ukoncit lécbu.

Psychoterapeuticka a psychosocialni intervence u ADHD

ADHD/HKD predstavuje chronickou behavioralni poruchu, kterd vyZzaduje dlouhodobou multimo-
dalni a multidisciplinarni péci. V. mnoha pfipadech je nutnd zména lé¢ebnych postupt v pribéhu
dospivani, resp. dospélosti pacienta. Terapie vyZaduje soubor intervenci v zavislosti na specifické
problematice ditéte a jeho rodiny s Ucasti skoly, kam dité dochéazi. Dédle uvadime metody, které jsou
povaZzovany za Uuc¢inné a jejichz ucinek byl prokazan relevantnimi statistickymi postupy. Uvadime
rovnéz nékteré metody, které se ukazaly jako Uspésné pouze v kombinaci s dalSimi kognitivné beha-
vioralnimi postupy. U pacientt se slozitymi komorbidnimi poruchami (napt. tzkostnymi nebo depre-
sivnimi) budou relevantni i dalsi psychoterapeutické postupy.

<
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Psychosocidlni intervence

Je evidentni, Ze nejen farmakologicka lécba, ale také nékteré typy psychosocidlni intervence jsou
prokazatelné ucinné (20-A). Toto plati nejen pro ADHD/HKD bez komorbidity, ale i pro ADHD/HKD
s prislusnymi komorbiditami (20-A).

Typy psychosocialni intervence

. Kognitivni behavioralni intervence ditéte.

. Kognitivné behavioraini terapie zamérena na rodice a ucitele.
. Pfimy management jednotlivych pfipadd ADHD/KHD.

. Letni terapeuticky program pro déti a jejich rodice.

. Kombinovana behaviorélni a farmakologicka léc¢ba.

u b wN —

-—

. Kognitivni behavioralni intervence ditéte se zaméfenim na détského pacienta
s ADHD/KHD

Typicka intervence zahrnuje sérii sezeni ditéte obvykle jednou nebo dvakrat tydné, kdy terapeut pra-
cuje individudlné s ditétem a pokousi se je ucit adaptivnimu chovani prostfednictvim modelovani,
hrani roli a dalsimi kognitivnimi technikami (napt. metodou: pockej, podivej se, zamysli se — sebe-
instrukce). Tato terapeutickd metoda viak neprokazala statisticky vyznamné vysledky (22-E).

2. Kognitivné behavioralni terapie zamérena na rodice a ucitele

Zahrnuje trénink rodic¢t nebo uciteld, eventuadlné obou paralelné, a mdze rovnéz zahrnovat kogni-
tivné behavioraini program s jejich détmi (2-A,9-B).
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Uvadime nejdulezitéjsi témata jednotlivych sezeni v ramci kognitivné behavioralni terapie rodicu:
Uvod do problematiky ADHD veetné 1é¢by. Navozeni moznosti spolupréce s ditétem. Domaci a skol-
ni karta. Zptsoby efektivnich prikazl a pokardni. Intervence ve tfidé. Prihody ve skupiné déti. Token
systém pro vybraného Zadka. Oddechovy cas (time out) ve tfidé i mimo ni.

Nejdllezitéjsi zasady prace s rodici v ramci behavioralni terapie. Cilem psychoterapeutické prace
s rodic¢i je identifikovat problémové situace. Analyzovat problémové chovani, jeho negativni, ale
i pozitivni konsekvence. Ucit rodice efektivnim metoddm kontroly ditéte, metoddm kontaktu s dité-
tem. Vyuziti token systému. VyuZivat cost systému k redukci ¢astého problémového chovani. Pou-
Zivat techniky time-out. U adolescentl vyuZivat spide terapeutické smlouvy nez token systém nebo
cost systém.

Kognitivné behavioralni terapie probiha vétsinou simultanné s rodici i uciteli. Doba kontaktu tera-
peuta s ucitelem je variabilngjsi a koliséd mezi tfemi kontakty telefonem nebo osobné az k 8-16 tyden-
nimu sezeni. N&kdy pocet konzultaci zavisi na Uspésnosti nebo nelspésnosti intervence.

Hodnoceni byva provadéno nezavislym skalovanim rodi¢ovskymi posuzovacimi skalami pred a po
lé¢bé. Anastopoulos et al. (2-A) uvadéji 22 % redukci rodic¢ovskych posuzovacich skal, nejvyssi ucin-
nost byla 32 %. Daéle byva hodnocen stres rodict pred a po provedené terapii. A i zde byva popi-
sovana zhruba stejna efektivnost. Toto zlep3eni nastava u 60 % Ucastnikd studie. Dale byly hodno-
ceny i vysledky uvedené terapie u uciteld. Vysledky byly posuzovany Conners Teacher rating scale
a pokles byl 25-44 %.
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3. Pfimy management jednotlivych pfipadti ADHD/KHD s ohledem na individudini
potieby v ,realnych situacich”

Pfimy management jednotlivych pfipadd uzivd metod kognitivné behaviordini intervence ditéte

a metod kognitivné behavioralni terapie rodic¢l a ucitelt s dlrazem na specifické prostredi, kde mode-

luje jednotlivé problematické situace déti, zejména ve tfidé. Metoda vyuziva selektivné postupt kog-

nitivné behavioralni terapie s rodici i uciteli. Typicka je implementace specielné trénovanych uciteld.
Primy management jednotlivych pfipadl byva vyhodnocen vétsinou kazuisticky.

4. Komplexni intenzivni behavioralni Iécba. Letni terapeuticky program pro déti
a jejich rodice

Lécba v tomto terapeutickém systému probihd osm tydn( formou pIného pobytu déti a rodic. Déti
jsou ve skupindch po dvanécti, ziskavaji intenzivni zkusenost, skupinové dynamiky. Behavioralnf
intervence zahrnuje bodovy systém, time-out a systém karet. Aktivity déti jsou hodnoceny a bodo-
vany. Zbytek aktivit ma rekreacni charakter. Rodice déti dochazeji ve vecernich hodinach na para-
lelni kognitivné behavioraini sezeni. Rodice i terapeuti zapisuji paralelné vysledky do karty ditéte.

Pelham a Hoza (21-B) vykazovali u 258 chlapct s ADHD a normalni inteligenci ve véku 5-12 let
velmi dobré vysledky v fadé posuzovacich skal hodnocenych rodici a uciteli. Systém se vyznacuje
nizkym drop outem. Letnf terapeuticky program pro déti je tedy vzdy kombinovan s programem pro
rodice a je vyZadovano také pokracovani terapeutickych aktivit v dobé skoly.

5. Kombinovana behavioralni a farmakologicka lécba
Nejcastéji byva zdlrazriovana vhodnost kombinace farmakoterapie a kognitivné behavioralniho tré-

ninku rodic (20-A, 7-A, 14-A, 21-B). Kombinovana lécba tedy vykazuje lepsi vysledky nez kazdy
z terapeutickych pfistupl samostatné.
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Schéma 1: Voditka pro 1é¢bu Poruchy aktivity a pozornosti (F90,0)
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Schéma 2: Voditka pro 1é¢bu Poruchy aktivity a pozornosti (F90,0) ;
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Obecna cast

A) Definice omezovacich prostfedkt v psychiatrii

Omezovacimi prostiedky v psychiatrii rozumime terapeutickd a preventivni opatieni omezujici volny
pohyb a jednani pacienta.

Zakladni principy pro pouzivani omezovacich prostfedkd v psychiatrii:

e Zasady pro zvladani neklidnych a agresivnich nemocnych jsou shodné pro vsechna zafizeni a plati
za vsech okolnosti.

e Kazdé psychiatrické zafizeni musi mit pisemné popsané zplsoby zvladani neklidnych nemoc-
nych.

e Omezovaci prostfedky musi byt pouZivany co nejméné. Léceni neklidnych a nasilnych pacientd
vyZaduje multidisciplindrni a kvalifikovany pfistup.

e Komplexni oSetfovatelska péce o nemocné, u kterych jsou uzity omezovaci prostfedky, ma zasad-
ni vyznam jak z hlediska prevence komplikaci, tak i pro zachovani optimalniho terapeutického
vztahu mezi zdravotnickym personalem a pacientem.

e QOsetfovatelsky personal v ramci zdravotnického tymu kooperuje s lékafi a je zodpovédny za plné-
ni jejich ordinaci a za poskytovani odpovidajici osetfovatelské péce. Pro efektivni spolupraci je
dualezité vzajemné predavani informaci ve prospéch pacienta.

Obecné zasady

Omezovacimi prostfedky zasahujeme do lidskych prav a ddstojnosti, nicméné jejich pouZiti ma v psy-
chiatrii doposud své nezastupitelné a nezbytné misto. Omezovaci prostfedky Ize pouZit jen jako kraj-
ni moZnost feseni konfliktnich situaci po vycerpani viech dostupnych nerestriktivnich opatfeni. Pfinos
uziti omezovacich prostfedkd musi byt vzdy vyssi nez jejich rizika. Jejich pouZiti je mozné jen z tera-
peutickych, nikoli z edukacnich divodl (vyjimky jsou mozné jen u pacientd v détském a dorostovém
véku). Nesmi byt pouZzity pro usnadnéni péce, nebo Ize-li odstranit pficinu chovani pacienta.

Vzdy je tfeba presné popsat dlvod, proc se pro omezeni pacienta rozhodujeme. Dlvodem pou-
Ziti omezovacich prostfedk( je bezprostifedni ohroZujici jednani pacienta vici sobé ¢i svému okoli.
Vyznamné jsou okolnosti, za kterych vznika nasilné chovani. Nasili mize odrazet ocekavani osetru-
jicich, stejné jako nizky pocet personalu nebo jeho casté zmény, které ovliviiuji vztahy mezi osetfu-
jicimi a pacientem. Stejné dulezité jako zvladnuti neklidu je jeho prevence, napt. zlepSovanim pro-
stfedi, vycvikem a vhodnou supervizi personalu apod.
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Omezovaci prostfedky musi byt uplatnény zpldsobem co nejSetrnéjSim a nejméné narusujicim
ddstojnost pacienta. Pacientovi je nejprve nabidnuta moznost nechat se omezit dobrovolné bez
uziti fyzického natlaku.

Omezovaci prostfedky musf byt aplikovany jen po nezbytné nutnou dobu (do ukonceni aktudlni-
ho ohrozujiciho jednani pacienta).

O pouZiti omezovacich prostfedkd rozhoduje vzdy lékal. Ve vyjimecnych pfipadech, vyZadujicich
bezodkladné feSeni, mize byt pacient omezen stfednim zdravotnickym personalem (SZP) i bez pred-
chozi ordinace lékare. Lékar vsak musi byt v téchto pfipadech neprodlené informovan, aby mohl v co
nejkratsim terminu potvrdit od@vodnénost omezeni nebo urcit jiny postup. Pro bezpecnost a rychlost
zakroku je dulezité zajistit dostatecny pocet personalu. Kazdé oddéleni musi mit vypracovan postup,
kterym Ize v co nejkratsim case mit k dispozici odpovidajici pocet personalu pro zvladnuti pacienta
ohrozujiciho sebe nebo své okoli. Je-li nutny fyzicky natlak, mél by se osetfovatelsky persondl v pra-
béhu omezovani vyvarovat pouzivani bolestivych hmatd a jinych neprofesionalnich postupd.

Vlastni omezeni musi byt provedeno tak, aby byl jeho prabéh pro pacienta co nejméné stresujici
a zatézujici (fddné vypodlozené popruhy, vhodna poloha lGzka, vytvoreni tepelného a svételného
komfortu, zajisténi klidného, neruseného prostredi apod.).

Pacienta v omezenf je vhodné umistit, dle moznosti zdravotnického zafizeni, mimo dosah ostat-
nich pacientd.

Pacienti by méli byt informovani o moznosti aplikace omezovacich opatfeni uz pfi pfijeti na uzav-
fené oddéleni. Fyzické omezovaci prostifedky je mozno pouZzit jen u nemocnych drzenych v zafize-
ni bez jejich souhlasu. Pouziti omezovaciho prostfedku bez souhlasu pacienta, ktery je hospitalizo-
van dobrovolné, je nutné oznamit soudu, ktery zahaji fizeni o pfijeti do zdravotnického zafizeni bez
souhlasu nemocného.

Kazdy pacient, u kterého je pouzit omezovaci prostfedek, musi byt s ohledem na svij aktualni
stav srozumitelné informovan o ddvodech, povaze a délce trvani daného opatreni. Pokud to zdra-
votni stav pacienta neumoznuje pred nebo v pribéhu aplikace omezeni, je nutné s nim uziti ome-
zujiciho prostiedku prodiskutovat dodate¢né.

O ukonceni omezeni rozhoduje Iékaf nebo SZP, ktery lékare bezprostfedné po ukonceni aplikace
informuije.

Po celou dobu omezeni je pacientovi vénovana zvlastni pozornost a zvysena oSetfovatelska péce.

Soucasti individualniho planu péce o nemocného by mélo byt stanoveni zpUsobu, jakym Ize nej-
efektivnéji zvlddnout pacientovu ztratu sebekontroly a nasledné ohrozujici chovani. Zdravotni ses-
tra je zodpovédna za spravné provedeni omezeni a zajisténi komplexni oSetfovatelské péce
0 nemocného. Tato je zaméfena predevsim na nasledujici oblasti:
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e péci o hydrataci a pfijem potravy — minimalni pfijem tekutin 2000 ml/denné,;

e pédi o vyprazdnovani — sledovat vylu¢ovani moci a stolice;

e péci o hygienu — v zavislosti na délce omezeni (péce o dutinu Ustni, celkova koupel apod.), dle
potfeby vyména osobniho a loZzniho pradla, Uprava I0zka;

e minimalizaci psychické zatéze pacienta — snadna dostupnost osetfovatelského personalu, zajis-
téni pocitu bezpedi.

Po celou dobu omezeni musi personal vynakladat veskeré Usili k vytvoreni, resp. zachovani kva-
litniho terapeutického vztahu s pacientem. Po ukonceni omezeni je vhodné pacienta i nadale zvy-
sené sledovat, aby bylo mozno adekvatné reagovat na event. komplikace psychického ¢i somatic-
kého charakteru plynouci z pfedchoziho omezeni.

Personal oddéleni, kde jsou pouzivany omezovaci prostfedky, musi byt minimalné jedenkrat za
rok proskolen v péc¢i o nemocného v omezeni.
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Personal by mél mit moznost hovofit o svych osobnich zkusenostech a proZitcich z prace s neklidny-
mi a nespolupracujicimi pacienty (Balintovské skupiny, supervizni setkdvani, kazuistické seminare apod.).

Blizci pfibuzni nemocného by, v pfipadé jejich zajmu, méli byt o pouzitych omezovacich prostfedcich
informovani Iékafem. Ucelem je rozptylit jejich obavy, vysvétlit jim okolnosti vedouci k omezeni pa-
cienta a umoznit jim zodpovédét jejich otdzky. Pristup personalu k pribuznym musi byt zvlasté citlivy.

Veskeré okolnosti souvisejici s uzitim omezovacich opatfeni musi byt pfehledné a srozumitelné
zdokumentovany. Zapisy v dokumentaci musi byt popisné a konkrétni. Kazdy zapis musi obsahovat
datum, cas a podpis osoby, ktera zapis provedla. Frekvence, Ucel a predmét kontrol pfimo u paci-
enta a rovnéz frekvence zapist v dokumentaci jsou stanoveny Iékafem nebo vnitfnim predpisem
oddélent.

Zapis v dokumentaci pacienta musi obsahovat:

a) stav pacienta, predchazejici omezeni a konkrétni dlvody k nému vedouc,

b) ¢as pocatku omezeni;

) navrh Iékare na osetiovatelsky postup po dobu omezeni;

d) zépis o podéni ordinované medikace druh Iéku, davka, zptsob podant;

e) vysledky priibézného sledovani se zhodnocenim stavu pacienta, véetné popsani divodu k pokra-
¢ovani ¢i ukonceni omezen;

f) zapis osetfovatelské intervence hygiena, pfijem potravy a tekutin, vyprazdrovani aj.;

g) ndvstévy u pacienta;

h) ¢as ukonceni omezeni, v¢etné popsani stavu pacienta pfi ukonceni omezeni,

i) podpis Iékare, ktery na zékladé zhodnoceni psychického stavu pacienta omezovaci opatieni
nafidil;

j) podpis personalu, ktery byl zodpovédny za omezent;

k) Gdaj o tom, Ze byl pacient o aplikaci opatfeni informovan pred, v prabéhu nebo po ukonceni
opatreni.

Specialni cast

A) Fyzické omezeni pacienta v pohybu

Ucelem a cilem takového omezeni je zabranit nemocnému v sebeposkozeni a v ohroZeni druhych
osob a v poskozenf védi.

Za fyzické omezeni pacienta se povazuje:

1. manualni fixace;

2. fixace pouzitim mechanickych prostfedkl (napf. ochranné pasy — kurty);
3. umisténi pacienta v izola¢ni mistnosti, ktera je uzavfena;

4. umisténi pacienta v sitovém I0zku, které je uzavfeno**.

** \/ soucasné dobé se snazime od pouzivani sitovych lGzek v psychiatrické praxi upoustét, prestoZe rada psychiatri zasta-
va nazor o vhodnosti pouZiti téchto prostredkd v urcitych situacich preventivni ochrana proti paddm v gerontopsychiatrii
neni nutna vyssi medikace nebo znehybnéni s rizikem vzniku somatickych komplikaci apod.
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Za fyzické omezeni pacienta se nepovazuje:

1. pobyt pacienta v sitovém I0Zku a izola¢ni mistnosti, pokud nejsou uzavieny;
2. fixace v kiesle pro udrzenf stability;

3. pripoutani koncetiny pri aplikaci infuze;

4. upevnéni zabran k lGzku.

I PROSTREDKY

1. Manualni fixace

Jde o zpUsob zadrZzeni a omezeni pacienta osetfujicim persondlem v dostate¢ném poctu s cilem jej
znehybnit a ev. umoznit aplikaci nedobrovolné medikace (metoda Control and Restraint, C & R —
ovladnuti a omezeni). Vyuziva se v situacich, kdy méné invazivni techniky nebyly ucinné a je zapo-
tfebi akutniho zakroku. Provadi ji 3-5 vyskolenych pracovnikd.
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2. Omezeni pacienta v pohybu pouzitim mechanickych omezovacich prostredk
Jde o omezeni (pohybu) pacienta v lGzku anebo pfi transportu za pouziti popruht na hornich
a/nebo dolnich koncetinach, pfipadné bfisniho pasu. Divodem jsou zdvazné projevy psychomoto-
rického neklidu ohrozujiciho okoli, autoagresivni projevy s bezprostifednim rizikem sebeposkozeni ¢i
suicidia, resp. stavy, které s nejvétsi pravdépodobnosti do vyse uvedenych projevd vyusti.

Schéma doporuceného postupu pfi uziti omezeni v pohybu

OMEZENI V POHYBU

uzitim kurtd, fixacnich a ochrannych past
TERAPEUTICKA 1ZOLACE

NEMOCNY Selhala mirnajsi

e ohroZuje sebe ' opatfeni

e ohrozuje ostatni [t INDIKACE: vzdy lékaf po shlédnuti nemocného 4= (verbalni zklidnéni,

* ni¢i majetek v okolf p.0. medikace)

e je zadouci umisténi v a jsou vylougenxv_
mimo spolupacienty DOKUMENTACE: lékaf pisemné do dekurzu odstranitelné priciny
(terap. izolace) « davod opatieni (zizen, bolest, stres)

e délka trvanf
e frekvenci a obsah kontrol zdravotnickym persondlem
e podpis lékare + podpis vedouciho Iékare na vizité
Y
OPATREN(I
= Kontrola nemocného }\
Skoleny zdravotnicky personal - - ,
v dostatecném poctu OMEZENI V'PQHYBUV(kurty aj.) TEVRAPEUTngA'IZlOLAC’E
O3. personal & 20 min 0s. personal nejlépe stale
— V — - uvolnit kurty Lékar min. & 12 hod.
* klidné jednani LékaF min. & 3 hod. - rozhodne o pokra¢. izolace
e zachovava dustojnost nemocného v Y
¢ nebolestivé AT r -
Sledovat stav védomi, TK, P, hydrataci, prokrveni
V.’ koncetin, proleZeni, prochladnuti. UmozZnit pfijem
Zménu stavu hlasit lékafi tekutin a potravy, hygienu, toaletu.
\i

Lékar pred zékrokem, béhem néj nebo po ném vysvétli
nemocnému ddvod a smysl opatfeni.

Y
Pokud nemocny do 24 hod. od za¢atku opatfeni s timto
nesouhlasi ———— zahajeni fizeni dle §23 a §24 zékona
20/1966 155
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Specialni oSetfovatelska péce zahrnuje:

e Na pocatku omezeni v lGzku je pacientovi zméfen krevni tlak a pulz. Omezovani pacienta totiz
muUZze vést k vyraznému stresu i fyzickému zatizeni jeho organismu. Neurci-li lékaf jinak, je mu
méren krevni tlak a pulz v pravidelnych jednohodinovych intervalech.

e Pri prvnim omezeni nemocného se kvdli aktivnimu odporu ¢asto nepodafi optimalné upravit
a vypodloZit vsechny popruhy. Je-li pacient jiz omezen v [0Zku, je nutné omezeni jednotlivych
koncetin postupné upravit, aby bylo Ucelné a co nejpohodInéjsi.

e Prevence dekubitl je dlleZitd zejména pfi déletrvajicim omezeni nebo u pacientl se somaticky-
mi komplikacemi. Dlraz je kladen na vypodlozeni rizikovych mist, pouzivani antidekubitalnich
pomUcek a péci o kazi.

e Prevence negativnich dusledkd pfi omezeni koncetin spociva ve spravném prilozeni a vypodloze-

ni popruhd, v pravidelném uvolriovani a promasirovani fixovanych koncetin a v pravidelnych kon-

trolach prokrveni.

Pozornost musi byt vénovana také stavu dychacich cest (napt. zahlenéni, riziku aspirace apod.).

3. Umisténi pacienta v izola¢ni mistnosti

Jedna se o omezeni volného pohybu pacienta po oddéleni ve specialni, k tomuto Ucelu vybavené
mistnosti. Dlvodem pro pouZiti opatfeni jsou: vyrazné obtézujici chovani pacienta vaci okoli, pro-
jevy pacienta vyrazné snizujici jeho dlstojnost, projevy ohrozujici zdravi pacienta (napf. nadmérny
pfijem tekutin, pfijem nepozivatelnych predmétd apod.), psychomotoricky neklid, zdvazné nedodr-
Zovani hygienickych norem a rezimu u infekénich a parazitarnich onemocnéni, event. v odtvodné-
nych pfipadech vlastni pozadavek pacienta.

Specialni oSetfovatelska péce:

e Pred umisténim do terapeutické izolace jsou pacientovi odebrany viechny predméty, kterymi by
se mohl poskodit. Personal zaroveri zkontroluje mistnost terapeutické izolace s ohledem na pfi-
tomnost nebezpecnych pfedmétl a domluvi s pacientem zpusob komunikace. Pacientovi jsou
v pravidelnych intervalech nabizeny tekutiny.

e Pacient je v mistnosti pod stdlou nebo co nejcastéjsi supervizi zdravotnického personalu.

e Persondl priibézné poskytuje pacientovi srozumitelné informace, podporuje jeho orientaci mis-
tem, ¢asem i osobou a aktivné uspokojuje jeho zakladni potreby.

4. Umisténi pacienta v sitovém lazku

Jedna se o omezeni volného pohybu pacienta ve specidlnim [0zku se siti. Dlvody pro pouZiti opat-
feni jsou ndsledujici: opakované ¢i dlouhodobé, farmakologicky neovlivnitelné ¢ nedostatecné
ovlivnitelné projevy psychomotorického neklidu (napf. u oligofrennich pacientu), resp. stavy zmate-
nosti a dezorientace spojené s rizikem poranéni (napf. u gerontologickych pacientt), nemocni
nekontrolujici své jednani, které vede k vlastnimu ohroZeni nebo k ohroZeni jinych osob nebo véci.

Specialni oSetfovatelska péce:
¢ Nedilnou soucasti péce o pacienta je jeho aktivizace, tj. pravidelné vyvadéni pacienta ze sitové-
ho ltzka (napf. za Gcelem hygieny, stravovani, vychazek apod.), maximalizace délky pobytu mimo

sitové 10zko. Formy aktivity se odvijeji od mentalniho postizeni pacienta. OSetfovatelsky personal
zaroven hleda alternativni zpUsoby ke zvladani ohroZujicich projevé nemocného.
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e V pfipadé opakovaného umistovani pacienta do sitového lazka ma velky vyznam rehabilitacni
osetfovatelstvi, které je zaméfeno na prevenci komplikaci plynoucich z dlouhodobéjSiho omeze-
ni pohybu pacienta, jako je ochabnuti svalstva a omezeni hybnosti kloubd.

e DlleZitou soucasti péce je udrzovani hygieny sitového IGzka a jeho Upravy.

I PROSTREDKY

B) Prijeti do lGzkového psychiatrického zarizeni bez souhlasu nemocného

Zadrzeni pacienta v lé¢ebném Ustavu je upraveno Listinou zakladnich prav a svobod, Umluvou o lid-
skych pravech a biomediciné (zak. 96/2001), Zakonem o péci o zdravi lidu (20/1966, resp. §23 a 24
zékona CNR 86/1992) a Obc¢anskym soudnim Fadem (OSR, 240/1993, §191 a — g).

Podle zakona o péci o zdravi lidu v platném znéni se u psychiatrickych pacientd, ale i u pacientd
v ostatnich IGZkovych zdravotnickych zafizenich, provadéji vysetfovaci a lécebné ukony se souhla-
sem nemocného, nebo Ize-li tento souhlas predpokladat. Vyjimky stanovi §23, odst. 3 a 4 téhoz
zadkona. Podle nich Ize zdravotni péci poskytovat bez souhlasu v téchto pfipadech:
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1. Je-li neodkladné provedeni vysetfovaciho nebo Ié¢ebného vykonu nezbytné k zachrané zivota
nebo zdravi ditéte anebo osoby zbavené zpUsobilosti k pravnim tkondm a odpiraji-li rodi¢e nebo
opatrovnik souhlas, je o3etfujici Iékal opravnén rozhodnout o provedeni vykonu.

2. Jde-li o nemoci stanovené zvlastnim predpisem, u nichz Ize uloZit povinné léceni.

3. Jestlize osoba, jevici zndmky dusevni choroby nebo intoxikace, ohrozuje sebe nebo své okoli.

4. Neni-li mozné vzhledem ke zdravotnimu stavu nemocného vyZadat si jeho souhlas a jde o neod-
kladné vykony, nutné k zachrané Zivota ¢i zdravi.

Jde-li 0 nosice ve smyslu §53 zakona ¢. 258/2000 Sb. o ochrané verejného zdravi.

5. Nasleduijici pravidla se tykaji jak osob pfijatych do psychiatrickych zafizeni bez jejich souhlasu, tak
i 0sob, které byly sice pfijaty se svym souhlasem (dobrovolné), ale v prabéhu pobytu splnily kri-
téria pro pfijeti nedobrovolné a byly omezeny ve volném pohybu nebo styku s vnéjsim svétem.

Cely proces nedobrovolného pfijeti zacina ovsem jiz dfive nez pfijetim do lGzkového psychiatric-
kého zafizeni. Jde o pfistup do bytu pacienta, o zadrzeni v ordinaci doporucujiciho Iékare a o tech-
niku a provedeni pfevozu. Tyto problémy nejsou zatim u nas legislativné presné upraveny. Pokud to
situace dovoluje, vyuziva se dohody a spoluprace s pfibuznymi pacienta, snahy o ziskani ke spolu-
praci a apelovani na zbytky usudku nemocného. K nedobrovolnému transportu se uchylujeme az
po selhani viech dosazitelnych prostfedka.

PFi transportu nemocnych s dusevni poruchou do ltzkového psychiatrického zafizeni nezfidka
vznikaji problémy. Ve vétsiné pfipadl pfevoz uskutecnuje zdravotnicka zachranna sluzba ve spolu-
praci s lékafem, prevazné lékafem pohotovostni sluzby anebo psychiatrem. V pfipadech, kdy
nemocny svym jednanim bezprostfedné ohroZuje svij Zivot ¢i zdravi nebo Zivot nebo zdravi jinych
osob, miize podle zdkona o Policii Ceské republiky (283/912 Sb., §14) zdravotnické zafizeni poza-
dat o asistenci pfi realizaci bezprostfedniho zakroku.*

K prijeti nemocného do Ustavni péce bez jeho souhlasu je nutno pfistoupit az po vycerpani vsech
dostupnych mozZnosti jej pfesvédcit o potfebé |éceni, vCetné ev. vyuZiti spoluprace s pfibuznymi
a prateli, a to jen tehdy, nelze-li jeho Iéceni, bezpecnost a ochranu dalSich osob uskutecnit jinym
zpUsobem (intenzivni ambulantni péci, umisténim v dennim sanatoriu, domaci péci pod dohledem
pfibuznych a pratel nebo dobrovolnych organizaci). Vzdy zaznamendme informace o chovani

* Jiz nékolik let se vedou diskuse, zda by rozhodnuti a odvoz nemocného k nedobrovolnému prijeti do lGzkového psychia-
trického zafizeni nemélo byt povinnosti spravnich nebo soudnich organd a policie. DGvodem je to, Ze pouze Policie CR je
podle zékona opravnéna pouZivat donucovacich prostredka.
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nemocného, tykajici se diivodu a okolnosti pfijeti, zvlasté pokud je privezen k pfijeti Policii CR ¢i
Rychlou zachrannou sluzbou.

P¥i pfijeti na psychiatrické oddéleni pacienta vysetiime, vysvétlime mu onemocnéni z pohledu Iéka-
fe a sezndmime ho s dalSim lécebnym postupem. Informujeme ho zéroven o podstaté dobrovolné-
ho a nedobrovolného vstupu. Pfi nedobrovolném zadrzeni musi byt pacient kromé skute¢nosti uve-
denych v obecnych zasadach srozumitelnou formou poucen o svych pravech, o deten¢nim fizeni,
0 moznosti odvolani se vici rozhodnuti o nedobrovolném zadrZeni, event. o dostupné pravni pomo-
ci. Je mu umoznén adekvatni kontakt s okolim (pfibuznymi). U nezletilych a nesvépravnych osob je
o zadrZeni informovan zakonny zastupce, ktery vydava souhlas s hospitalizaci za nemocného.

AGRESIVNI Schémj:\ dopo.ruéleného postupu
CHOVAN( pfi agresivnim chovani
OHROZUJE
SEBE, OKOLI?
PSYCHICKE > VYF;gﬁlé'l\l/'ET
PORUCHY
ANO
Y T
— ANO DOPORUCENI
N Lkt | K LECENT AMBULANTNIMU,
2 ARZEND ~|  DENNI STACIONAR,
' KRIZ. CENTRUM AJ.
Y
DOPORUCENI
K PRUETI
PL, PO, ZS
Y ANO ,
SOUHLAS I | DOBROVOLNE
PACIENTA > PRUETI >
Y Y
PRIETI BEZ - EV. ZMENA NA
SOUHLASU = NEDOBROVOLNE
Y
— NE
OHROZENI ‘ BEZ
ZIVOTA, ZDRAVI > FARMAKOTERAPIE
ANO
Y ANO ANO

LECENI BEZ JE MOZNA S—
SOUHLASU > MEDIKACE? > UCINNA? LECENT |

'

Y [ZOLACE
Y _ | FYZICKE _ | IMOBILIZACE
158 | OMEZENI > SITOVE LUZKO
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Prevzeti nemocného bez jeho pisemného souhlasu do Ustavni péce je povinno zdravotnické zafi-
zeni oznamit soudu do 24 hodin, jestlize nemocny dodatecné ve |h(té do 24 hodin neprojevi
s Ustavni péci souhlas. Soud posuzuje jednak, zda pfijeti bez souhlasu pacienta bylo v souladu se
zakonnymi dlvody (do sedmi dnU), jednak pfipustnost dalsiho drzeni obc¢ana ve zdravotnickém
zarizeni (do tfi mésicl). V tomto pfipadé ke zjisténi jeho zdravotniho stavu ustanovi soud znalce —
psychiatra, kterym nemUZze byt lékaF pracujici ve stejném zdravotnickém zafizeni. V rozsudku, ktery
musi byt vyhlasen do tf mésicd od vyroku o pFipustnosti prevzeti do Ustavni péce bez souhlasu, roz-
hodne soud, zda dalsi drzeni obc¢ana je pfipustné a na jak dlouhou dobu.

Pojem ,ohroZuje sebe nebo své okoli” je v psychiatrické — a nékdy i v soudnf praxi vykladan
pomérné Uzce, takZe nepostihuje takové pfipady, kdy v¢asna hospitalizace a lé¢eni jsou zjevné ku
prospéchu nemocného, i kdyZ doposud nejsou beze zbytku splnéna pomérné prisna zakonna kri-
téria. Pfi hodnoceni zavaznosti ohroZeni je nutno vzit v Uvahu jesSté dalsi skute¢nosti, kdy dochazi
k nepfimému ohroZeni nemocného dusevni poruchou, napt. neschopnost péce o sebe, nebezpeci
vazného zhorseni stavu, potfebu léceni pfi neschopnosti Cinit o lé¢bé rozhodnuti (faktickd pravni
inkompetence) anebo i nebezpeci majetkové Ujmy. Rozhodné neni ve prospéch nemocného odkla-
dat lé¢bu az na dobu, kdy se stane zjevné a aktualné nebezpecnym sobé anebo okoli.

V r. 1992 byl novelizaci zékona o péci o zdravi lidu vypustén jako divod nedobrovolné hospita-
lizace ,, nebezpecny vefejnému poradku”. Pricinou bylo urcité zneuZivani tohoto pojmu v minulych
letech z nemedicinskych dtvodu. Tim vsak byly zdZeny dFivéjsi dadvody nedobrovolné hospitalizace
i ve zcela indikovanych pfipadech, napf. manickd porucha, zavazna hygienicka ohrozeni dementni-
mi osobami apod. S ohledem na casté kolisani zavaznosti psychického stavu a proménlivost pfi-
znakd dusevni poruchy, neni pro bezpe¢nost nemocného vhodné, aby byly jeho chorobné dusevni
projevy hodnoceny pouze a vylu¢né v jednom okamziku. Je nezbytné zhodnotit cely minuly a prav-
dépodobny dalsi pradb&h nemoci.

Na uzaviené oddéleni psychiatrického zafizeni, tj. na takovou ¢ast psychiatrické lécebny nebo
psychiatrického oddéleni nemocnice, kde dochazi k omezeni volného pohybu pacientd a jejich
kontaktu s vnéjsim svétem, viak mohou byt pfijimani i nemocni, ktefi nesplfiuji kritéria pro nedob-
rovolné prijeti. Souhlas s pobytem na uzavieném oddéleni a s omezenim svobodného pohybu musi
byt vyjadfen pisemné a zaloZen v dokumentaci pacienta. A to i v pfipadech, kdy je pacient na uzav-
fené oddéleni prekladan z oddéleni otevieného a s pfeloZzenim souhlasi.

Za uzaviena oddéleni se nepovazuji takova zafizeni, ktera musi byt kvdli ochrané nemocnych pre-
chodné uzamcena na nezbytnou dobu, nejdéle 60 minut, anebo oddéleni s urcitymi omezenimi, ktera
jsou stanovena v domacim nebo v provoznim radu zafizeni, event. pfi karanténnich opatrenich.

Legislativné neni u nas feSena otdzka moznosti 1é¢by osob s dusevni poruchou pfi jejich nesou-
hlasu. Lze dovodit, Ze omezeni v pohybu nebo aplikace lékl proti vali nemocného jsou mozné jen
v pfipadé, Ze nemocny béhem hospitalizace ohroZuje zjevné a aktualné sebe anebo své okoli. Méfit-
ka jsou zde o néco prisnéjsi nez pfi nedobrovolném prijeti, i kdyZ nesouhlas s lé¢enim je vyvolan
Casto nekriti¢nosti k vlastnimu stavu, ktera je vyvoldna duSevni poruchou.

I PROSTREDKY
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Nezbytna dokumentace pfi nedobrovolném pfijeti:

diivody a okolnosti vedoucdi k pfijeti (v¢etné informaci od RZS, Policie CR, event. piibuznych);
Cas prijet;

stav pacienta (psychiatrické vysetfeni);

Udaj, Ze pacient byl informovan o podstaté nedobrovolného vstupu, o moznostech pravni pomoci;
narizeni lékare pro osetfovatelsky persondl;

podpis lékare;

zdznam o odeslani formuldre o nedobrovolném vstupu.
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C) Aplikace psychofarmak bez souhlasu pacienta a uméla vyziva sondou

Podani psychofarmak proti vdli, resp. bez souhlasu pacienta neni omezovacim prostfedkem ve vlast-
nim smyslu tohoto pojmu. Tento postup Ize oznacit spiSe jako prostiedek |écebny. Ve vétsiné pfi-
padl se podavaji psychofarmaka ke zklidnéni nemocného, a tim k zahdjeni terapie, a to pfi ¢as-
tecné nebo Uplné anosogndzii. Podavat pravidelnou medikaci proti vili pacienta je mozné jen
u pacientd, u kterych je k dispozici souhlasné usneseni pfislusného soudu o splnéni podminek pro
nedobrovolnou hospitalizaci (zadrzeni pacienta v 1é¢ebném zafizeni). Pokud toto stanovisko soudu
k dispozici neni, je mozné podavat medikaci proti vili pacienta jen v situacich vyZaduijicich neod-
kladné feseni (napf. akutni a intenzivné probihajici stavy psychomotorického neklidu, auto- ¢i hete-
roagresivni projevy, agitovanost ¢i Uzkost, epilepticky zachvat).

Schéma doporuceného postupu pfi parenteralnim podani medikace bez souhlasu nemocného

PARENTERALNI PODANI MEDIKACE
bez souhlasu nemocného

NEMOCNY y Selhala mirngjsi
* ohroZuje sebe TS INDIKACE: vzdy lékaF po shlédnuti nemocného 1< gl?l?éﬁénnli(vs.rgélmedi-

e ohrozuje ostatnf
® nici majetek v okolf

kace) a jsou vylouceny

Y odstranitelné priciny
(zizen, bolest, stres)

DOKUMENTACE: lékar pisemné do dekurzu
e srozumitelné a jednoznac¢né formulované
¢ dlvod opatfenti
e druh a ddvku medikace
e podpis lékare

Y
OPATRENI
e N
Skoleny zdrav?trjlcky pfersonal MEDIKACE
v dostatecném poctu

Y Y
o klidné jednani e UCinna )
e zachovava dlstojnost pacienta ¢ s minimem NU
e nebolestivé e individuaIni dobra zkuSenost

Y Y

Lékar pred zdkrokem nebo po ném
vysvétli nemocnému divod a smysl opatrent.

Y

Pokud nemocny do 24 hod. od zac¢atku opatfeni s timto
nesouhlasi ————> zahdjeni fizeni dle §23 a §24 zakona 20/1966
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K nedobrovolné parenteraini aplikaci psychofarmak pristupujeme az poté, jestlize se ndm nepo-
dafilo pacienta presvédcit k peroradlnimu uziti ani delSim rozhovorem, a pokud i dalsi behavioraini
a psychologické techniky selhaly. Pfed tim je nutno provést, pokud to situace umoznuje, zakladni
somaticka vysetfeni (krevni tlak, tepovad a dechové frekvence, ev. saturace kyslikem) a zhodnotit
mozné lékové interakce a rizika. Z farmak uzivdme benzodiazepiny (diazepam, clonazepam) nebo
antipsychotika (haloperidol, metotrimeprazin, zuclopenthixol, chlorpromazin, sulpirid, olanzapin,
ziprasidon). Dalsi davky lék poddvame dle moZnosti peroralné, pokud neni pacient pfilis utlumen.
K bezpecné aplikaci parenteraini medikace je zapotrebi zajistit dostatecny pocet osetfovatelského
personalu ke spolehlivé manualni fixaci pacienta.

Po dosazeni farmakologického Utlumu zajistime dlouhodobé monitorovani psychického a soma-
tického stavu a kontroly zakladnich vitélnich funkci.

Podavani umélé vyZivy nosni sondou se uziva stale fidceji. Indikacemi jsou dlouhodobé odmitani
potravy z psychotickych anebo z protestnich pricin, nékteré formy poruch pfijmu potravy. Stale c¢as-
téji se v téchto pripadech pristupuje k parenteralni vyzivé.

PFi totalni hladovce (pokud pacient pfijima alesport tekutiny) zavadime umélou vyZivu mezi
20. az 30. dnem hladovéni. Pozdéjsi zasah by jiz mohl byt nedcinny.

Pred zékrokem — kdyz jsme vycerpali jiné psychologické, event. farmakologické moznosti — pacienta
fixujeme vsedé nebo vpololeZe. Zavedeme nosni sondu o priméru 6-10 mm do zaludku. Musime mit
jistotu, zda sonda nenf v dychacich cestdch (neporusené dychani, Zzaludecni stavy, event. auskulta-
ce po vpraveni vzduchu do Zaludku). Pacient obvykle po nékolika zakrocich po¢ne sam pfijimat
potravu. Dlvody a okolnosti umélého vyzivovani peclivé dokumentujeme.
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Zavér

Omezovaci prostfedky jsou vyuzivany ve vsech medicinskych oborech, v psychiatrii vSak nejcastéji.

Jejich pouzivani byva laickou verfejnosti ¢asto nepravem kritizovano, coz ¢asto negativné ovlivriu-
je nahlizenf na cely obor psychiatrie. Pouzivdni omezovacich opatieni a prostfedkd v psychiatrii se
v soucasné dobé dosud nedokazeme vyhnout. Musime si byt nicméné stale védomi, Ze jde o pro-
stfedky vyjime¢né. Budou pouzivany stale méné casto, a to zejména diky dalSim pokrokdm v psy-
chofarmakoterapii, a také dosazenim vyssiho poctu osetfovatelského personalu v ltzkovych zafi-
zenich a jeho stéle kvalifikovanéjsimi a erudovanéjsimi postupy a postoji k pacienttm.

Je podan prehled a vyklad zakonnych predpist a psychiatrické praxe pfi nedobrovolném umisté-
ni nemocného v psychiatrickém zfizeni a popsany postupy pfi aplikaci psychofarmak bez souhlasu
pacienta a postup pfi umélé vyzivé sondou.
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Lékové interakce nékterych léciv
pouzivanych v psychiatrii
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Cilem této kapitoly neni podat vycerpavajici pfehled lékovych interakci IéCiv pouZivanych v psy-
chiatrii, vzhledem k rozsahu pfislusné problematiky by to ani nebylo moZné. Snahou autora bylo
predloZit obecnéjsi pohled na Iékové interakce této skupiny IéCiv a upozornit na nejzavaznéjsi Iéko-
vé interakce, které jsou klinicky vyznamné.

V psychiatrické praxi se pouzivaji velmi rozmanita léciva, rlznych chemickych struktur, rlznych
mechanismU Gcinku a rlznych farmakokinetickych vlastnosti. Z toho vyplyva, Ze tato léc¢iva maji
velmi rozmanité Iékové interakce, a to jak pfi vzajemnych kombinacich, tak i pfi jejich kombinacich
s [éCivy pouzivanymi v jinych medicinskych oborech. Sila dikaz( u jednotlivych Iékovych interakci
vychazi ze zdsad uvedenych v Kompendiu lékovych interakci Infopharm, vydaném v knizni podobé
v roce 2005 a v elektronické podobé opakované v letech 2005-2006. Za nejsilngjsi dtkaz existence
lékové interakce jsou povazovany kontrolované klinické studie cilené na jejich prikaz provedené
u dostate¢ného mnozstvi pacientll nebo zdravych dobrovolnikd, ponékud slabsim dikazem jsou
napt. vysledky kohortovych studii nebo rozsahlejsi série kazuistik, a za nejslabsi ddkaz jsou povazo-
vany kazuistiky jednotlivych pacientd. Je tfeba si uvédomit, Ze ani pozitivni prikaz existence zavaz-
né lékové interakce v cilené kontrolované klinické studii, provedené u pacientt ¢i zdravych dobro-
volnikl, nemusi v nékterych pripadech znamenat, Ze je lékova interakce skute¢né zavazna. Jsou
znadmy pfiklady, kdy nasledné kontrolované cilené klinické studie Iékovou interakci neprokazaly. Pro
relevantni posouzeni redlné existence lékové interakce je tfeba vzdy brat v potaz vlastnosti obou
lékt, mechanismus lékové interakce a daldi informace. Lékové interakce, vychazejici z informace
vyrobcd, je tfeba posuzovat velmi obezretné. V nékterych pripadech se opiraji o vlastni (ale nepub-
likované) kontrolované studie, v jinych pfipadech se jednd o aproximace a analogie vyplyvajici
z vysledkt studii provedenych s obdobnymi léky nebo léky, které maji obdobné ptsobeni na far-
makokinetické ¢i farmakodynamické vlastnosti pfislusného léku. Podrobnosti Ize nalézt v elektro-
nické pfiloze (na CD) pfilozené k této knize.

Léciva pouzivana v psychiatrii jsou v dalsim textu rozdélena na antidepresiva, antipsychotika, anxio-
lytika, hypnotika, kognitiva, thymoprofylaktika, stimulancia a léciva pouzivana pfi lécbé zavislosti.

1. Antidepresiva

1.1. Tricyklicka antidepresiva

V soucasné dobé je v CR dostupnych 3est zastupcl této skupiny antidepresiv (amitriptylin, dibenzepin,
dosulepin, imipramin, klomipramin a nortriptylin). Vsechny tyto léky se vyznacuji vysokou vazbou na
plazmatické bilkoviny, neredlné velkym distribu¢nim objemem, extenzivni biotransformaci v jatrech,
obvykle za vzniku ucinného metabolitu a pfevazujicim vylu¢ovanim ledvinami. S vyjimkou dibenzepi-
nu maji dlouhy biologicky polocas (coZ je vyznamné z hlediska délky trvani tzv. vymyvacich period).
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Tabulka €. 1: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti tricyklickych antidepresiv

vazba na [distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry | matefska| aktivni
(stolici) latka |metabolit

amitriptylin 95 12-18 nortriptylin 90 10 10-28 | 18-44
dibenzepin 80 3 * 90 10 4
dosulepin 84 45 demethyldosulepin 75 25 14-45 | 22-60
imipramin 89-95 15-31 desipramin 70 30 11-25 12-36
klomipramin 96-97 12 desmethyldesipramin 60 40 21-31 54-77
nortriptylin 92 14-22 | 10-hydroxynortriptylin 80 20 18-44 ?

Poznamka: * dibenzepin patrné nema Gcinny metabolit
Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech Udajt o pfipravku

VSechna tricyklickd antidepresiva se biotransformuiji prostfednictvim isoenzymu 2D6 cytochromu
P-450 (déle jen CYP) v jatrech a s vyjimkou nortriptylinu téz (i kdyz méné ve srovnani s CYP2D6)
isoenzymu CYP3A4. Amitriptylin, imipramin a klomipramin dale v mensi mife téZ isoenzymem
CYP1A2. Klomipramin je stfedné silnym inhibitorem CYP2D6.

Tabulka €. 2: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci tri-
cyklickych antidepresiv
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amitriptylin klomipramin

imipramin dosulepin

dibenzepin nortriptylin

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

Tricyklickd antidepresiva jsou kontraindikovana pfi soucasném podavani neselektivnich inhibitord
monoaminooxidazy' (MAO) nebo selektivnich MAO-B (selegilin a pravdépodobné i rasagilin?), a to
z dlvodu rizika vzniku hypertenzni krize a/nebo vzniku serotoninového syndromu. Terapii tricyklic-
kymi antidepresivy Ize zahdjit nejdfive za 14 dnl po ukonceni poddvani inhibitord MAO nebo sele-
gilinu, terapii neselektivnimi inhibitory MAO nebo selegilinem Ize zahdjit nejdfive za 14 dnl po
ukonceni podavani tricyklickych antidepresiv.

"'V soucasné dobé jiz neni v CR Zadné antidepresivum ze skupiny neselektivnich inhibitoré MAO registrovano, nelze vsak
vyloucit, Ze pacient muze byt takovym lécCivem lécen, protoZe v zahranici je stéle tranylcypromin a nialamid dostupny.

2 lyrobce rasagilinu uvadi, Ze pri jeho soucasném podavani s tricyklickymi antidepresivy je tfeba zvysené opatrnosti.

> Vymyvaci perioda 14 dné je uvadéna vSemi vyrobci tricyklickych antidepresiy, obecné se vsak uvadi, Ze by vymyvaci perio-
da méla trvat nejméné pétindsobek délky biologického polocasu léciva (Ci jeho aktivniho metabolitu). Pri aplikaci tohoto
principu by napr. bylo mozné podévani neselektivnich inhibitord MAO nebo selegilinu zahdjit jiz za 1-2 dny po ukonceni
podavani dibenzepinu.
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Vzhledem ke zvysenému riziku vzniku serotoninového syndromu neni vhodné soucasné podavani
klomipraminu a moklobemidu (selektivniho inhibitoru MAO-A). Ostatni tricyklickd antidepresiva Ize
se zvySenou opatrnosti souc¢asné s moklobemidem podavat.

Tricyklickd antidepresiva maiji rtizné vyjadreny, ale pomérné vyrazny anticholinergni ucinek, nenf
je proto vhodné podavat soucasné s anticholinergiky (napt. atropinem, ipratropinem, oxybutyninem
nebo biperidenem) nebo s IéCivy s vyraznym anticholinergnim Ucinkem (klozapin, fenothiaziny, thi-
oxanteny).

Tricyklickd antidepresiva vzhledem ke svému mechanismu Gcinku (inhibice zpétného vychytavani
noradrenalinu a serotoninu) zvySuji nezadouci Ucinky (tachykardie, vyrazna hypertenze) injek¢né
aplikovaného adrenalinu (epinefrinu).

Tricyklickd antidepresiva mohou vést k riziku prodlouzeni intervalu QT, a proto je Ize podavat jen
se zvysenou opatrnosti s lécivy, kterd prodluzujic interval QT (napf. antiarytmika tfidy la a tridy Il
cisaprid, sertindol, terfenadin, thioridazin, ziprasidon).

Plazmatické koncentrace tricyklickych antidepresiv a jejich Gcinek snizuji induktory cytochromu
P-450, jako je rifampicin, karbamazepin, tfezalka teckovana a jeji extrakty.

Tricyklickd antidepresiva vyrazné interaguiji se silnymi inhibitory CYP2D6 (viz pfiloha ¢. 1). Pfehled
dosud v odborné literatufe popsanych vyznamnych Iékovych interakdci, jejichz mechanismus spoci-
va v inhibici biotransformace tricyklického antidepresiva na CYP2D6, je uveden v tabulce ¢. 3.
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Tabulka ¢. 3: Pfehled dosud publikovanych Iékovych interakci tricyklickych antidepresiv,
jejichz mechanismem je zpomaleni jejich biotransformace zpisobené silnymi inhibitory

CYP2D6
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amitriptylin 3 5 4 2 3 3 4 4
dibenzepin
dosulepin
imipramin 3 4 4 5 4 3 3 3
klomipramin 3 4 3 4 3 3
nortriptylin 4 2 4 4 4 3 4

Poznamka: Nevyplnéna pole znaci, ze dosud nebyla pfislusna potencialni Iékova interakce v literatufe popsdna, Cislice 2 az
5 znaci celkovy klinicky vyznam lékové interakce (5 je nejzavaznéjsi)”.
Zdroj: Kompendium lékovych interakci Infopharm, 2006

Z tabulky ¢. 3 vyplyva, Ze Ize oCekavat napt. Iékovou interakci mezi amitriptylinem a amiodaronem
nebo mezi amitriptylinem a chinidinem, avak dosud takové Iékové interakce nebyly v odborné lite-
ratufe popsany.

* Podrobnéji viz Kontrolni modul lékovych interakci Vademecum Infopharm?®, Infopharm, a. s., 2006
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1.2. Antidepresiva ze skupiny selektivnich inhibitori zpétného
vychytavani serotoninu (SSRI)

V soucasné dobé je v CR na trhu 3est zastupcd této skupiny antidepresiv (citalopram, escitalopram,
fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin a sertralin). VSechna, s vyjimkou escitalopramu, se vyznacuji vyso-
kou vazbou na plazmatické bilkoviny, nerealné velkym distribu¢nim objemem, extenzivni biotrans-
formaci v jatrech, obvykle za vzniku Uc¢inného metabolitu a (s vyjimkou escitalopramu a citalopra-
mu) prevazujicim vylu¢ovanim ledvinami. Nejdelsi biologicky polo¢as ma fluoxetin (a jeho aktivni
metabolit) a z tohoto dlvodu ma fluoxetin téz nejdelsi trvani tzv. vymyvaci periody.

Tabulka ¢. 4: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti antidepresiv ze skupiny SSRI

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry | matefska| aktivni
(stolici) latka |metabolit
citalopram 80 12-15 | desmethylcitalopram 15 85 33-37
escitalopram 56 14-17 |desmethylescitalopram 10 90 22-32 59
fluoxetin 95 14-90 norfluoxetin 60 40 96-144 | 96-380
fluvoxamin 80 22-27 * 95 5 17-22
paroxetin 95 8-28 * 65 35 15-22
sertralin 99 18-22 desmethylsertralin 45 55 24-36 | 62-104

Poznamka: * fluvoxamin a paroxetin patrné nemaji Gcinny metabolit
Zdroj: Thomson Micromedex® a udaje jednotlivych vyrobcli obsazené v Souhrnech udaji o pfipravku

Vsechna antidepresiva ze skupiny SSRI, s vyjimkou escitalopramu a citalopramu, se biotransfor-
muji prostrednictvi isoenzymu CYP2D6. Citalopram a escitalopram se biotransformuiji prostrednic-
tvim CYP2C19 a CYP3A4 (podrobnéji viz tabulka ¢. 5).

Fluoxetin a paroxetin jsou silnymi inhibitory CYP2D6. Fluvoxamin je silny inhibitor CYP1A2
a stfedné silny inhibitor CYP2C9 a CYP3A4. Sertralin je stfedné silny inhibitor CYP2C9 a CYP2D6.
Citalopram a escitalopram aktivitu jednotlivych isoenzymd cytochromu P-450 prakticky neovliviuji
(podrobnéji viz tabulka ¢. 6).

Tabulka ¢. 5: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci anti-
depresiv ze skupiny SSRI

N|jo|lo || o |~ | N|lo|o|oo D]l |- |
<@ |U|U|J|0|w|< <l |U|lU|D|0|w|<
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o [a [aT [T o [a W [a S o [T o [a W [a W o [a T o [T
S>> 1> S |>]>|> S>> >SS |>>|>
(CRACH CRECH FgN ECRRCN G OlL|LID|IG|IL LD

citalopram paroxetin

fluvoxamin fluoxetin

escitalopram .:. sertralin

Zdroj: http:/medicine.iupui.edu/flockhart/
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Tabulka €. 6: Inhibice aktivity jednotlivych isoenzym{i cytochromu P-450 antidepresivy ze [
skupiny SSRI &=
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escitalopram paroxetin .
fluvoxamin fluoxetin
citalopram . sertralin

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

Antidepresiva ze skupiny SSRI jsou kontraindikovana pfi souc¢asném podavani neselektivnich inhi-
bitord monoaminooxidazy (MAQO) nebo selektivnich MAQO-B (selegilin a pravdépodobné i rasagilin®),
a to z d@vodu rizika vzniku hypertenzni krize a/nebo vzniku serotoninového syndromu. Terapii SSRI
Ize zahdjit nejdfive za 14 dnl po ukonceni podévani inhibitor MAO nebo selegilinu, terapii nese-
lektivnimi inhibitory MAO nebo selegilinem Ize zahdjit nejdfive za 7 dnl po ukonceni podavani cita-
lopramu, escitalopramu, fluvoxaminu nebo paroxetinu, 14 dnt po ukonceni podavani sertralinu
a 35 dnll po ukonceni podavani fluoxetinu.

Vzhledem ke zvySenému riziku vzniku serotoninového syndromu neni vhodné soucasné podava-
ni antidepresiv ze skupiny SSRI a moklobemidu (selektivniho inhibitoru MAO-A) nebo jinych sero-
toninergnich léciv (napf. tramadolu).

Nékterd antidepresiva ze skupiny SSRI vyrazné ovliviuji biotransformaci jinych léciv. Predevsim se
jedna o ovlivnéni substrat CYP1A2 (napf. duloxetinu, kofeinu, olanzapinu, tizanidinu) fluvoxami-
nem a substrattl CYP2D6 (atomoxetinu, duloxetinu, metoprololu, olanzapinu, propafenonu, tricyk-
lickych antidepresiv, fenothiazinovych antipsychotik) fluoxetinem nebo paroxetinem. Pfehled dosud
v odborné literature popsanych vyznamnych lékovych interakdi, jejichz mechanismus spociva v inhi-
bici biotransformace pfislusného léciva antidepresivem ze skupiny SSRI na CYP1A2, CYP2D6 nebo
CYP3A4 je uveden v tabulce ¢. 7.

Plazmatické koncentrace antidepresiv ze skupiny SSRI a jejich uc¢inek snizuji induktory cytochro-
mu P-450, jako je rifampicin, karbamazepin, tfezalka teckovana a jeji extrakty.

Antidepresiva ze skupiny SSRI zvysuji vyskyt krvacivych komplikaci v pfipadé soucasného poda-

® VWrobce rasagilinu uvadi, Ze pri jeho soucasném podavani s antidepresivy ze skupiny SSRI je treba zvysené opatrnosti. Sou-
Casnému podavani fluoxetinu a fluvoxaminu s rasagilinem je podle vyrobce rasagilinu treba se vyhnout.
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Tabulka €. 7: Pfehled dosud publikovanych lékovych interakci antidepresiv ze skupiny
SSRI, jejichz mechanismem je zpomaleni biotransformace pfislusného léciva zptsobené
inhibi¢nim pasobenim SSRI na CYP1A2, CYP2D6 nebo CYP3A4

substraty
CYP3A4

substraty
CYP1A2

substraty CYP2D6

(=
©
c c c | €| * c c £ =
£ SIS |%|E|l8|lcs|€|S|5S|5|8|s|s|E
g s 2|2 Els|s|E|&8|8|28|2|s|c|3
N S|E|e|e|le|5|2|s|E|8|E|B8|8|=
S N | E 5| 6|2 |E|E| 8|2 |8 |5 |8|%
~ FlE|S|le |5 |3|=|¢e|s|e|=|2|E|N
© c | O X | © c = ©
<
citalopram 0 0 0 3
escitalopram
fluoxetin 3 4 513 514 |1 4 |1 3|2 2
fluvoxamin 4 | 4 4 51 4 4 3
paroxetin 3 4 3 3 3 4 | 2 0
sertralin 2 3 2 3 1

Poznamka: * duloxetin je zarover substratem CYP1A2; nevyplnénd pole znaci, Ze dosud nebyla pfislusna potencidini Iéko-
va interakce v literatufe popsana, ¢islice 0 az 5 znaci celkovy klinicky vyznam Iékové interakce (5 je nejzévaznéjsi)
Zdroj: Kompendium Iékovych interakci Infopharm, 2006

1.3. Antidepresiva ze skupiny inhibitord MAO
Zastupci vdech antidepresiv ze skupiny neselektivnich inhibitor MAO jiz nejsou v CR registrovany.
Registrace posledniho z nich tranylcyprominu (Parnate®) byla ukoncena pred vice nez tiemi lety.

V soucasné dobé je dostupny pouze selektivni inhibitor MAO typu A moklobemid. Déle jsou k tera-
pii Parkinsonovy choroby dostupné selektivni inhibitory MAO typu B selegilin a rasagilin.

Tabulka ¢. 8: Piehled farmakokinetickych vlastnosti moklobemidu

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolid ledvinami| jatry | matefska| aktivni

(stolici) latka |metabolid
moklobemid moklobemid-N-oxid

Zdroj: Thomson Micromedex® a udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech Udajt o pfipravku

Moklobemid se extenzivné biotransformuje v jatrech, predevsim prostifednictvim CYP2D6. Moklo-
bemid je silnym inhibitorem CYP2D6 a slabym inhibitorem CYP1A2 a CYP2C19.

Vzhledem ke zvySenému riziku vzniku serotoninového syndromu neni vhodné nebo je kontraindi-
kované soucasné podavani moklobemidu a jinych serotoninergnich léciv (napf. tricyklickych antide-
presiv, antidepresiv ze skupiny SSRI nebo tramadolu). Moklobemid svym inhibi¢nim pUsobenim na
CYP2D6 zéroven zvySuje expozici léciviim, kterd jsou na CYP2D6 biotransformovdna (napf. tricyk-
lickym antidepresivlim nebo tramadolu), coz se muaze spolupodilet na klinické zévaznosti lékovych
interakci. Moklobemid vSak mé velmi kratky biologicky polocas, a proto je v jeho pfipadé trvani tzv.
vymyvaci periody kratké, obvykle pouze 24 hodin.
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1.4. Antidepresiva z ostatnich skupin

Velmi heterogenni skupina antidepresiv, ze kterych jsou v soucasné dobé v CR dostupné: bupropion,
duloxetin, maprotilin, mianserin, milnacipran, mirtazapin, reboxetin, tianeptin, trazodon a venlafaxin.
Jednotlivi zastupci maji odlisné mechanismy Uc¢inku a znac¢né odlisné farmakokinetické vlastnosti.
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Tabulka ¢. 9: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti antidepresiv ze skupin: NARI - inhibi-
tory zpétného vychytavani noradrenalinu, SARI - serotoninovi antagonisté a inhibitory
zpétného vychytavani, SNRI - inhibitory zpétného vychytavani serotoninu a noradrenali-
nu, NaSSA - noradrenergni a specificky serotonergni antidepresiva, DNRI - inhibitory zpét-
ného vychytavani dopaminu a noradrenalinu, SRE - stimulanty zpétného vychytavani
serotoninu (serotonin reuptake enhancer)

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni
(stolici) latka |metabolit
bupropion 84 19-21 neméné 4 * 87 10 14-21 20-37
duloxetin 95 16-22 desmethylduloxetin 75 25 11-16 ?
maprotilin 88 18-22 | desmethylmaprotilin 2 98 27-58 ?
mianserin 90 18-35 desmethylmianserin 5-10 90-95 | 10-40 ?
milnacipran 15 3-6 *x 90 10 8
mirtazapin 85 1-2 desmethylmirtazapin 75 25 20-40 25
reboxetin 93 0,4-0,9 *x 85 15 12-14
tianeptin 95 0,51 der. kys. pentanooné 65 35 2,5-3 7-8
trazodon 92 0,5-0,85 | m—chlorfenylpiperazin 75 25 6-7 ?
enlafaxin 30 6-7 desmethylvenlafaxin 60 40 5 11

Poznamka: * hydroxybupropion, erythro- a threoaminobupropionalkohol, erythroaminobupropiondiol** milnacipran ani
reboxetin patrné nemaji Ucinny metabolit
Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech udajt o pripravku

Tabulka €. 10: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci tzv.
ostatnich antidepresiv

(o)} (@)
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bupropion mirtazapin
duloxetin reboxetin
maprotilin tianeptin
mianserin trazodon
milnacipran venlafaxin
Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/
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S vyjimkou reboxetinu a tianeptinu se vsechna tzv. ostatni antidepresiva biotransformuji na
CYP2D6. Duloxetin, mianserin téz na CYP1A2 a mirtazapin slabé téZ na CYP1A2. Reboxetin se bio-
transformuje na CYP3A4, stejné jako trazodon. Tianeptin se biotransformuje prostfednictvim oxi-
dace a systému cytochromu P-450 vibec nevyuziva.

Antidepresiva z této skupiny antidepresiv jsou kontraindikovana (nebo jejich soucasné poda-
vani je naprosto nevhodné) pfi soucasném poddavani neselektivnich inhibitord monoaminooxidazy
(MAO) nebo selektivnich MAO-B (selegilin a pravdépodobné i rasagilin®), a to z divodu rizika vzni-
ku hypertenznf krize a/nebo vzniku serotoninového syndromu. Terapii témito antidepresivy Ize zaha-
jit nejdfive za 14 dnl po ukonceni podavani inhibitord MAO nebo selegilinu, terapii neselektivnimi
inhibitory MAO nebo selegilinem Ize zahdjit nejdfive za 7 az 14 dnl po ukonceni podavani téchto
antidepresiv (v zavislosti na délce jejich biologického polocasu).

Vyrobce duloxetinu vyslovné uvadi, Ze se duloxetin nesmi soucasné podavat se silnymi inhibito-
ry CYP1A2 (ciprofloxacin, norfloxacin a fluvoxamin). Vyrobce milnacipranu vyslovné uvadi, Ze sou-
¢asné podavani milnacipranu a sumatriptanu je kontraindikované.

Tabulka ¢. 11: Pfehled dosud publikovanych Iékovych interakci tzv. ostatnich antidepresiv,
jejichz mechanismem je zpomaleni jejich biotransformace zplisobené inhibi¢nim pfislus-
ného léciva na CYP1A2, CYP2D6 nebo CYP3A4

inhibitory L
CYP1A2 inhibitory CYP2D6
- £
= c c N c - c c = & B
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CRE 5 | 2| E e TlEIE| =
bupropion 0
duloxetin 5| 5 5 5
maprotilin 4 4 1 4
mianserin 3
milnacipran
mirtazapin 3 3 2
reboxetin 2 3
tianeptin
trazodon 5 2 3 313
venlafaxin 2|3 5 3

Poznamka: Nevyplnéna pole znadi, ze dosud nebyla prislusna potencidlni Iékova interakce v literatufe popsana, Cislice 0 az

Zdroj: Kompendium lékovych interakci Infopharm, 2006

¢ Vyrobce rasagilinu uvadi, Ze pri jeho soucasném podavani s antidepresivy je tfeba opatrnosti.
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2. Antipsychotika

2.1. Klasicka antipsychotika

Heterogenni skupina antipsychotik, ze kterych je v soucasné dobé v CR dostupnych celkem
osm zastupct této skupiny antipsychotik: chlorpromazin, flufenazin, flupentixol, haloperidol, chlor-
prothixen, levomepromazin, melperon, perfenazin, zuklopenthixol.
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Tabulka ¢. 12: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti klasickych antipsychotik

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni
(stolici) latka |metabolit
bupropion 84 19-21 neméné 4 * 87 10 14-21 20-37
chlorpromazin >90 0,5-2 3-hydroxychlorpromazin 25 75 6 ?
flufenazin >90 * ? ? 33
flupenthixol >90 12-14 * minimalné | az 100 22-36
haloperidol >90 9,5-21,7 hydroxyhaloperidol 80 20 10-38 ?
chorprothixen >90 10-25 chlorprothixen-sulfoxid 90 10 8-12 20-40
levomepromazin >90 20-30 | levomepromazin-sulfoxid 90 10 15-30 15
melperon 50 19-21 * 70 30 3-6
perfenazin >90 10-34 * 60 40 8-12
zuklopenthixol >90 10 * 10 90 20

Poznamka: * flufenazin, flupentixol, melperon, perfenazin a zuklopenthixol patrné nemaji U¢inny metabolit; uvedené far-
makokinetické vlastnosti plati pro ,standardni peroralni lékové formy", u depotnich injek¢nich forem je odlisny zejména bio-
logicky polocas, a tim i délka plsobeni

Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech Udajt o pripravku

Tabulka ¢. 13: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci
klasickych antipsychotik
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chlorpromazin levomepromazin

flufenazin melperon

flupenthixol perfenazin

haloperidol zuklopenthixol

chorprothixen

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

VSechna zde uvadéna klasickd antipsychotika jsou biotransformovana na CYP2D6. Melperon
dale ¢astecné na CYP3A4 a haloperidol ¢astecné na CYP1A2 a CYP3A4.

171




163_188_Lekove_interakce 19.12.2006 10:21 Strénk%72

1

ADMVYHILNI JAOMNIT

PSYCHIATRIE

Chlorpromazin, levomepromazin a perfenazin jsou silnymi inhibitory CYP2D6 a zvysuji expozici
substratim CYP2D6, jako jsou tricyklickd antidepresiva, nékterd SSRI, metoprolol a néktera antia-
rytmika. Je zndmo, Ze soucasné podavani chlorpromazinu, levomepromazinu nebo perfenazinu zvy-
Suje plazmatické koncentrace prakticky vsech tricyklickych antidepresiv. Avsak pfi sou¢asném poda-
vani perfenazinu se silnym inhibitorem CYP2D6 doslo k velmi vyraznému zvyseni expozice
perfenazinu (na pfiblizné Sestindsobek). Soucasné podavani fenothiazinovych antipsychotik se sil-
nymi inhibitory CYP2D6 tedy muze vést ke zvyseni expozice fenothiazinovymi antipsychotiky.

Vyrobci fenothiazinovych antipsychotik uvadéji, ze jejich soucasné podavani s neselektivnimi inhi-
bitory MAO je kontraindikované.

Tabulka €. 14: Prehled dosud publikovanych

(=
lIékovych interakci klasickych antipsychotik, c | e 5 clcols| 8|32
jejichz mechanismem je zpomaleni jejich bio- E| |5 £| 3 2| & g §
transformace zpGsobené inhibi¢nim pusobe- 5| 8|c|8|¢e|s5|5|¢g|3
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nim prislusného lé¢iva na CYP2D6 S|E|Y|e8|S|®=|3|E§]|%
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chlorpromazin 1
flufenazin 3 3
flupenthixol
haloperidol 1

chorprothixen

levomepromazin 4

Poznamka: Nevyplnénd pole znaci, Ze
dosud nebyla pfislusna potencialni lékova melperon
interakce v literatufe popsdna, Cislice 1 az

5 znaci celkovy klinicky vyznam lékové perfenazin

interakce (5 je nejzavaznéjs). thioridazin 514 4
Zdroj: Kompendium Iékovych interakci :

Infopharm, 2006 Zuklopenthlxol

Tabulka ¢. 15: Pfehled dosud publikovanych
lékovych interakci klasickych antipsychotik,
jejichz mechanismem je zpomaleni jejich bio-
transformace pfrislusného léc¢iva zpusobené
inhibi¢nim pasobenim klasického antipsychoti-
ka na CYP2D6

chinidin

£
£
©
x
o
>
=]
by

amiodaron
chlorpromazin
cimetidin
fluoxetin
fluvoxamin
levomepromazin
moklobemid

chlorpromazin

flufenazin 3 3 2 |3
flupenthixol 2 0
haloperidol 1

chorprothixen

levomepromazin 2 31| 4

Poznamka: Nevyplnénd pole znaci, ze
dosud nebyla pfislusng potencialni lékova melperon

interakce v literature popséana, cislice 0 az perfenazin 3 3| 4
5 znadi celkovy klinicky vyznam lékové

interakce (5 je nejzavaznéjsi). thioridazin 4 51414 |3
ﬁ]dfggjﬁar?n;%%%dlum lékovych interakci zuklopenthixol 0 0
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2.2. Atypicka antipsychotika

Velmi heterogenni skupina antipsychotik, ze kterych je v sou¢asné dobé v CR dostupnych celkem
osm zastupcl: amisulprid, aripiprazol, klozapin, olanzapin, quetiapin, risperidon, sertindol, sulpirid,
ziprasidon, zotepin. V $irSim slova smyslu patii mezi atypicka antipsychotika téz tiaprid, tézisté jeho
klinického vyuziti vSak spociva v terapii poruch chovani ve stafi nebo pfi abusu alkoholu, dyskinéz
a abnormalnich pohybl ¢i neuropatické bolesti.
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Tabulka ¢. 16: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti atypickych antipsychotik

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry | matefska| aktivni
(stolici) latka |metabolit

amisulprid 1-17 6-13 * 25-50 50-75 12-17
aripiprazol >99 5 dehydroaripiprazol 25 75 75 94
klozapin 97 6 desmethylklozapin 50-70 30-50 8-12 13
olanzapin 93 12-14 * 60-70 30-40 21-54
quetiapin 83 10 7-hydroxyquetiapin 75 25 6 ?
risperidon 90 1-2 9-hydroxyrisperidon 70 30 20-30 21-30
sertindol >99 20-40 dehydrosertindol 30 70 55-90 ?
sulpirid <40 1-3 * 70-90 10-30 6-8
tiaprid <10 1,43 tiaprid-N-oxid 89-95 5-10 2,2-5,8 ?
ziprasidon >99 1,5 * 20-30 70-80 4-7
zotepin 97 10 desmethylzotepin 20 80 14-16 12

Poznamka: *amisulprid, olanzapin, sulpirid a ziprasidon patrné nemaji Ucinny metabolit
Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech Udaj o pripravku

Tabulka €. 17: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci aty-
pickych antipsychotik
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amisulprid risperidon

aripiprazol sertindol

klozapin sulpirid a tiaprid

olanzapin ziprasidon

quetiapin zotepin .

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

Amisulprid, sulpirid a tiaprid jsou biotransformovany na CYP2D6. Sertindol, risperidon a quetia-
pin na CYP2D6 a CYP3A4. Ziprasion a zotepin na CYP1A2 a CYP3A4. Olanzapin na CYP1A2
a CYP2D6 a klozapin na CYP1A2, CYP2D6 a CYP3A4.
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Amisulprid, ziprasidon a pfedevsim sertindol prodluzuji interval QT. Kvdli riziku prodlouzeni inter-
valu QT byl nedavno celosvétové stazen z trhu thioridazin.

Vyrobce sertindolu vyslovné uvadi, Ze jeho soucasné podavani s lécivy, ktera prodluzuji interval
QT (napt. antiarytmika tfidy la nebo tridy Ill, thioridazin, injek¢né aplikovany erythromycin, moxiflo-
xacin, soli lithia a dalsi), nebo silnymi inhibitory CYP3A4 (napf. erythromycin, klarithromycin, keto-
konazol, itrakonazol, diltiazem, verapamil, inhibitory retrovirovych proteaz jako je indinavir) je kon-
traindikované. Vyrobci amisulpridu a ziprasidonu vyslovné uvadéji, Ze jejich soucasné podavani
s |éCivy, kterd prodluzuji interval QT (napt. antiarytmika tfidy la nebo tridy Ill, oxid arsenity, thiorida-
zin, injek¢né aplikovany erythromycin, moxifloxacin, sertindol a dali) je kontraindikované.

ADMVYHILNI JAOMNIT

Tabulka ¢. 18: Pfehled dosud publikovanych Iékovych interakci atypickych antipsychotik,
jejichz mechanismem je zpomaleni jejich biotransformace zptisobené inhibi¢nim pfislus-
ného léciva na CYP1A2, CYP2D6 nebo CYP3A4

inhibitory A inhibitory
CYP1A2 inhibitory CYP2D6 CYP3A4
c £
S| e | < N c| x| = = & B
B E (S |c|8|s|&s|E|E|E|E|RK|2|=|E|R|Z S
= < c | © 2 7} IS ° Q Q ol o o o} < £ =
Q| x|v || |%| x| x|s|8|2|5|%|s5|c|8|9]| ¢
= o o | £ 5| @ ° ° = ) ° o s [ £ | 5 = °| e
[) > || £ = £ = > 2| = 5| € ] =~ | O | £ o)
s|3|E|Y|e|TS|=|35|E|e|d|g|g|vw|&8|l=s|%]|%
S &= (] % &= % £ Q. oy =] qh, ~
amisulprid 5|5 5
aripiprazol
klozapin 314 3|4 3
olanzapin 4 o114
guetiapin 1 1 3| 5
risperidon 0| 3 3 2
sertindol 515 5 515
sulpirid
tiaprid
ziprasidon 515 5] 1 5 2
zotepin

Poznamka: Nevyplnéna pole znaci, ze dosud nebyla pfislusnd potencialni Iékova interakce v literatufe popsana, Cislice 0 az
5 znadi celkovy klinicky vyznam lékové interakce (5 je nejzavaznéjsi).
Zdroj: Kompendium Iékovych interakci Infopharm, 2006

3. Anxiolytika a hypnotika

V soucasné dobé je v CR na trhu devét zastupct benzodiazepinovych anxiolytik (diazepam, chlor-
diazepoxid, medazepam, oxazepam, bromazepam, klobazam, klonazepam, alprazolam a tofizopam)
a dva zéstupci nebenzodiazepinovych anxiolytik (hydroxyzin a buspiron). V sou¢asné dobé jsou v CR
na trhu pritomni Ctyfi zastupci benzodiazepinovych hypnotik (nitrazepam, flunitrazepam, midazolam,
cinolazepam) a tfi zastupci tzv. benzodiazepindm podobnych hypnotik (zopiklon, zolpidem, zaleplon).
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3.1. Benzodiazepinova anxiolytika a hypnotika

Ackoli se jednad o homogenni skupinu Iéciv, jednotlivi zastupci se zna¢né lisi zplsobem biotransfor-
mace, a tim i charakterem a klinickym vyznamem Iékovych interakdi.

Alprazolam, cinolazepam, klonazepam, flunitrazepam, klobazam, midazolam a nitrazepam se
biotransformuji obvykle v jatrech na CYP3A4 za vzniku hydrofilngjsich (hydroxylovanych nebo
demethylovanych) metabolitll, které jsou déle konjugovany a v této formé pak vylu¢ovany modi.
Flunitrazepam je déle biotransformovan na CYP2C19. Diazepam je na CYP3A4 biotransformovan
podstatné slabégji, hlavnim mistem biotransformace diazepamu je CYP2C19. Naproti tomu chlor-
diazepoxid a oxazepam nejsou prostfednictvim cytochromu P-450 biotransformovany vibec a jsou
pfimo konjugovany na glukuronidy.
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Tabulka ¢. 19: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti benzodiazepinovych anxiolytik a hypnotik

vazba na [distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny ) (hod.)
bilkoviny (%) (I/kg) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni
(stolici) latka | metabolit
alprazolam 80 1,1-1,2 hydroxyalprazolam 80 20 9-27 11
bromazepam 70 0,8-1,8 * 70 30 8-20
chlordiazepoxid 90-98 3,3 desmethylchlordiazepoxid 10-48 14-95
cinolazepam 70-85 0,8 * 95 5 3,8
diazepam 94-99 0,7-3,4 desmethyldiazepam, 75 25 20-54 40-100
temazepam
flunitrazepam 78-80 3,3-5,5 7-aminoderivat 90 10 16-35
klobazam 85-92 0,9-1,4 desmethylklobazam 95 5 11-77 73
klonazepam 85 3,2 7-aminoderivat 50-70 10-30 30-40 ?
medazepam 85 diazepam, 75 25 2 20-100
desmethyldiazepam
midazolam 95 1-2,5 hydroxymidazolam 50-60 40-50 1,8-6,4 1
nitrazepam 85-88 2,4 * 24-29
oxazepam 86-99 0,5-0,8 * 95 5 2,8-8,6
tofisopam * 60-80 20-40 6

Poznamka: * bromazepam, cinolazepam, nitrazepam, oxazepam a tofisopam patrné nemaji u¢inny metabolit
Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech udajl o pfipravku

Tabulka ¢. 20: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci
benzodiazepinovych anxiolytik a hypnotik

(e)) (@)}
N[O |0 [0 | — N| O[O0 ||~ | VO~ | <
<| o |V VU U <|lm|lVU|lV|lVulAQ|lw|<
— o~ o~ o~ o~ — o~ o~ o~ o~ o~ o~ m
o o [a Ty [Ty [Ty (a1 [a Ty [Ty [a ) [a) [N [a [a Ty
S>> >|> S>> >[>1>|>]|>
[CRECHRCR RCHEC) (CERCANCR RCARCRRCANCRRG,
alprazolam klobazam
a klonazepam
bromazepam
. , medazepam
chlordiazepoxid P
- midazolam
cinolazepam
- nitrazepam
diazepam P
- oxazepam
flunitrazepam P
tofisopam

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/
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Midazolam, predevsim v peroralnich lékovych formach by mél byt podavan se zvysenou opatr-
nosti pacienttim soucasné uzivajicim silné inhibitory CYP3A4, jako jsou ketokonazol, itrakonazol,
klarithromycin, erythromycin nebo telithromycin.

Tabulka ¢. 21:
Rozdily celkové clearance pfi peroralnim podani a nitrozilni aplikaci midazolamu

ADMVYHILNI JAOMNIT

celkova clearance (I/h/kg)

nitrozilni aplikace peroralni podani p.o./i.v.
midazolam 0,38 1,5 395 %

Je to dano vysokou mirou presystémové biotransformace midazolamu. Z tohoto ddvodu vétsina
lékovych interakci midazolamu je pfi jeho perorainim poddni klinicky mnohem vyznamnéjsi nez pfi
jeho injekeni aplikaci.

Obdobné je tfeba opatrnosti pfi sou¢asném podavani alprazolamu se silnymi inhibitory CYP3A4.
PFi soucasném podavani alprazolamu a ketokonazolu nebo itrakonazolu bylo opakované popséno
zvyseni Utlumu psychomotorickych funkci.

Tabulka ¢. 22: Pfehled dosud publikova-

nych lékovych interakci benzodiazepi- c | g Sls|clelsl|® i g =
nd, jejichz mechanismem je zpomaleni S| e | E|R8|%|E §| g E g E
'PNT] . o s o= . (=
jejich biotransformace zpulsobené inhi- 'g S 2] § § S % £| 2| &
v, o . v v . £ xn = E=4 o
bi¢nim pasobenim pfislusného léciva na T|B|S|2|F|3 £ 5|5 -
CYP3A4 @ = | *

alprazolam

bromazepam

chlordiazepoxid 2

cinolazepam

diazepam 2 |1 1 313

flunitrazepam

klobazam 3
Poznamka: Nevyplnéna pole klonazepam
znadi, ze dosud nebyla pfislus- medazepam
na potencidlni Iékova interakce -
v literatufe popséna, cislice O midazolam 2113|4402 |5]|5|5]|5]|4
az 5 znaci celkovy klinicky nitrazepam 2 3

vyznam lékové interakce (5 je
nejzavaznéjsi). oxazepam
Zdroj: Kompendium lékovych
interakci Infopharm, 2006

tofisopam

cs

Na druhou stranu Ucinek benzodiazepinovych anxiolytik a hypnotik snizuji induktory
CYP3A4, predevsim rifampicin, ktery sniZzuje plazmatické koncentrace alprazolamu o 79 %,
diazepamu 0 20-31 % a midazolamu o 87-92 %, coz se mUze projevit selhanim hypnotického
Ucinku. Néktefi autofi dokonce povazuji soucasné perordlni podavani midazolamu pacientdm
lécenym rifampicinem za kontraindikované. Obdobny Ucinek maiji téz dalsi induktory CYP3A4,

176




163_188_Lekove_interakce 19.12.2006 10:21 Strénk%77

PSYCHIATRIE

napf. extrakt z tfezalky teckované.” Perordini podani midazolamu zdravym dobrovolnikdim,
ktefi 14 dn( dostdvali extrakt z tfezalky teckované, snizilo plazmatické koncentrace midazola-
mu o 53 %. Peroralni podani midazolamu pacientdim Ié¢enym dalSimi induktory CYP3A4 feny-
toinem nebo karbamazepinem vedlo ke snizeni plazmatickych koncentraci midazolamu
092 %.
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3.2. Ostatni anxiolytika

V této skupiné anxiolytik je z hlediska Iékovych interakci zajimavym buspiron. V pfipadé hydroxyzi-
nu dosud nebyla publikovédna Zadna lékova interakce s vyjimkou klinicky nevyznamného zvyseni
plazmatickych koncentraci hydroxyzinu pfi jeho sou¢asném podavani s cimetidinem.

Tabulka ¢. 23: Pfehled farmakokinetickych vlastnosti ostatnich anxiolytik

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)

bilkoviny (%) (I/kg) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni
(stolici) latka |metabolit

buspiron 86 5,3 pirimidinylpiperazin 60 40 2,4-2,7 | 4,8-6,1
hydroxyzin 16 cetirizin 60 40 20-25 25

Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech Udajt o pfipravku

Buspiron se biotransformuje na CYP3A4. Nema vsak zadny inhibi¢ni ¢i indukéni vliv jako jaky-
koli isoenzym cytochromu P-450. Soucasné podavani buspironu se silnymi inhibitory CYP3A4
neni vhodné pro velmi vyznamné zvyseni expozice buspironu. V pfipadé soucasného podavani
buspironu s diltiazemem dochéazi ke zvyseni plochy buspironu 5,5krat, v pfipadé erythromycinu
5,9krat, v pfipadé itrakonazolu 19krat a v pfipadé verapamilu 3,4krdt. Vyrobce buspironu se
k témto lékovym interakcim v Souhrnu Udajl o pfipravku nevyjadfuje, podle nazoru autort je
vhodné povazovat soucasné podavani buspironu a vyse uvedenych silnych inhibitort CYP3A4 za
kontraindikované.

Tabulka ¢. 24: Prehled dosud publikova-
nych lékovych interakci buspironu, je-
jichz mechanismem je zpomaleni jejich
biotransformace zplsobené inhibi¢nim
pusobenim pfislusného léciva na CYP3A4

=
T
=
(]
£
[

diltiazem
erythromycin
flukonazol
fluoxetin
fluvoxamin
itrakonazol
ketokonazol
klarithromycin
telithromycin
verapamil

buspiron

hydroxyzin

Poznamka: Nevyplnéna pole znaci, ze dosud nebyla pfislusna potencialni Iékova interakce v literatufe popsana, Cislice 1 az
5 znaci celkovy klinicky vyznam lékové interakce (5 je nejzavaznéjsi).
Zdroj: Kompendium Iékovych interakci Infopharm, 2006

7 Backman, J. T. et a—-I: Eur J Clin Pharmacol 1998; 54: 53-58
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§ 3.3. Ostatni hypnotika (tzv. benzodiazepinim podobna hypnotika)
m
> Mezi ostatni tzv. benzodiazepinim podobna hypnotika patfi zopiklon, zolpidem a zaleplon. Maji
=8 velmi kratky biologicky polocas a s vyjimkou zopiklonu se nebiotransformuji na tcinné metabolity.
m
2
; Tabulka €. 25: Prehled farmakokinetickych vlastnosti ostatnich (nebenzodiazepinovych)
a8 hypnotik
vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry | matefska| aktivni
(stolici) latka |metabolit
zopiklon 45 1,3 zopiklon-N-oxid 75 25 3,5-6,5 3,5-6
zolpidem 92,5 0,5 * 5-25 75-95 2,5
zaleplon 60 1,4 * 75 25 1

Poznamka: * zolpidem a zaleplon patrné nemaji ucinny metabolit
Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcli obsazené v Souhrnech Udajti o pfipravku

Zopiklon, zolpidem i zaleplon se biotransformuji na CYP3A4, zolpidem se déle biotransformuje
na CYP1A2. Vsechna tfi benzodiazepinim podobna hypnotika vSak nemaji zadny inhibi¢ni ci
indukéni vliv jako jakykoli isoenzym cytochromu P-450 a Ize je z hlediska lékovych interakci pova-
7ovat za relativné bezpecna léciva.

Tabulka €. 26: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci
ostatnich (benzodiazepintiim podobnych) hypnotik

(o)} (o)}
N[O [0 |0 |— |V |~ | N| O[O~ ]|V~ | <
< | [VU[U|U O |w | | o |VIUVU[IVU|O|w| <
— o~ o~ o~ o~ o~ o~ m — o~ o~ o~ o~ o~ o~ m
[a T8 (a0 o o o [aW) [a Ty [a Ty o [a T [a T (oY o [Ty o [aW
S|I>|>|>|>|>]>1> S>> >[>]>]>|>
vl |LU|LU|JU|UL UL U CRRCRRCERCRRCARCHRCANG)
zopiklon zolpidem
zaleplon

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

PFi soucasném podavani zopiklonu, zolpidemu nebo zaleplonu se silnymi inhibitory CYP3A4 je
tfeba jisté opatrnosti pro moznost zvyseni a prodlouzeni jejich Gcinku. Na druhou stranu ucinek
téchto hypnotik snizuji induktory CYP3A4, predevsim rifampicin, ktery snizuje plazmatické kon-
centrace zopiklonu o 71 %, zolpidemu o0 54 % a zaleplonu 0 80 %, coZ se mUZe projevit selhanim
hypnotického ucinku.

Tabulka ¢. 27: Prehled dosud publikova-

. . ) o - | £
nych lékovych interakci benzodiazepiniim RS IS S Tle|S/3|% 2 S =
podobnych hypnotik, jejichz mechanis- =R ElS|g|s| 2|5 £ El g
- s ou _mm . (] =
mem je zpomaleni jejich biotransformace = £ % 8| 9 % AEARAR:
zpUsobené inhibi¢nim plisobenim pfislus- NI =R ECH e S| E| 2|5 3|
ného léciva na CYP3A4 =
zopiklon
zolpidem 2 0|02 2 | 3|1
zaleplon 3 2

Poznamka: Nevyplnénd pole znaci, ze dosud nebyla pfislusna potencialni Iékova interakce v literature popsana, cislice 0 az 3
znadi celkovy klinicky vyznam Iékové interakce (3 je nejzavaznéjsi)
Zdroj: Kompendium Iékovych interakci Infopharm, 2006
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4. Kognitiva

4.1. Kognitiva ze skupiny inhibitora acetylcholinesterazy

Do této skupiny léciv patii donepezil, galantamin, rivastigmin a v CR nepouzivany takrin. Spo-
le¢nym mechanismem ucinku této skupiny léciv je inhibice acetylcholinesterazy v CNS. Jednot-
livé Gcinné latky maiji odlisné farmakokinetické vlastnosti a nebiotransformuji se na ucinné
metabolity.
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Tabulka ¢. 28: Piehled farmakokinetickych vlastnosti kognitiv ze skupiny inhibitord ace-
tylchlinestarazy

vazba na [distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) (L)) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni
(stolici) latka | metabolit
donepezil 96 12 6-0-demethyldonepezil 57 9-15 70 ?
galantamin 18 2-2,5 | nejméné 3 metabolity 30 70 5,7 ?
rivastigmin 40 1,8-2,7 nema 100 0 1

Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech Udajl o pfipravku

Donepezil a galantamin se biotransformuji na CYP2D6 a CYP3A4, takrin se biotransformuje
na CYP1A2 a CYP2D6. Rivastigmin se prostfednictvim cytochromu P-450 nebiotransformuije.
Kognitiva ze skupiny inhibitor acetylcholinesterdzy nemaiji zadny inhibi¢nf ¢i indukéni vliv jako
jakykoli isoenzym cytochromu P-450 a Ize je z hlediska |ékovych interakci povaZzovat za bezpec-
na léciva.

Tabulka ¢. 29: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci
kognitiv ze skupiny inhibitor( acetylcholin esterazy

[e)} (@)
N[ |0 |O | — N[ lO|V|[O|— | O | <
< |l |V |V |V <|lao|lV|lLV|lVUlAQ|w| <
— o~ o~ o~ o~ — o~ o~ o~ ~N o~ o~ m
o [T o o [a W [a [a [a o o o o [a
S>> |>|> S>> |>>1>|>|>
[CARCRICRCH R (CANCARCERCANCARCRRCRNG)
donepezil galantamin
rivastigmin takrin

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

PFi sou¢asném podavani donepezilu nebo galantaminu se silnymi inhibitory CYP3A4 je tfeba jisté
opatrnosti pro moznost zvyseni a prodlouzeni jejich Ucinku. Soucasné poddavani donepezilu nebo
galantaminu se silnymi induktory CYP3A4, predevsim rifampicinem, pravdépodobné muze vést ke
snizeni jejich Ucinku. Takrin je citlivym substratem CYP1A2, jeho soucasné podavani s inhibitory
CYP1A2, jako je fluvoxamin, vede ke zvyseni plazmatickych koncentraci takrinu a zvyseni rizika jeho
nezadoucich Ucinkd (predevsim hepatotoxicity).
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Tabulka €. 30: Pfehled dosud publikovanych Iékovych interakci kognitiv ze skupiny inhibi-
tord acetylcholinesterazy, jejichz mechanismem je zpomaleni jejich biotransformace zpu-
sobené inhibi¢nim pfislusného léciva na CYP1A2, CYP2D6 nebo CYP3A4

inhibitory L inhibitory
CYP1A2 inhibitory CYP2D6 CYP3A4
- £
(= — N - [ —
S | £ c N £ c | =2 c c = | & 5
8 | E|S|s|ce|SE|E|E|E|E|S|w|8|ls|E£|R|5]R
x IS c | 5| E| 28| % | c| S| 2| | c|c|F| 8|8 E| c
o 3 b o] a= o - % 3 = Q2 x c — © c T o o
= |o|o|E|&8|2|o|o|T|e|lo|le|s|E|a|5]|=|=x
o > | = | < £ S > 9| = = |t Q| 3 = o | S o
s | S| E|©S|s|T| = S| E|lo| 8|e|S|w|ag|=|8]|=
S = © = &= o 1 o o o =] < g
S 2 o
donepezil 1 0 0
galantamin 1 2 1
rivastigmin
takrin 4 3 4

Poznamka: Nevyplnéna pole znaci, Zze dosud nebyla pfislusnd potencidlni lékova interakce v literatufe popsana, Cislice 0 az 4
znaci celkovy klinicky vyznam Iékové interakce (4 je nejzavaznéjsi)
Zdroj: Kompendium lékovych interakci Infopharm, 2006

4.2. Ostatni kognitiva

Mezi ostatni kognitiva patfi memantin a v podminkéch CR velmi ¢asto uzivany extrakt z ginkgo bilo-
ba. Memantin pUsobi jako nekompetitivni antagonista na NMDA-receptorech, pfesny mechanismus
extraktd z ginkgo biloba neni dosud znam.

Memantin neni inhibitorem ani induktorem zadného z isoenzymU cytochromu P-450 a lze
jej z hlediska lékovych interakci povazovat za bezpecné lécivo.

Cilenymi studiemi u zdravych dobrovolnikd bylo prokdzano, ze memantin neinteraguje pfi sou-
Casném podavani donepezilu nebo galantaminu, stejné tak lze bezpecné kombinovat extrakt
z ginkgo biloba s donepezilem.

V minulosti bylo popsano nékolik kazuistik krvacivych komplikaci u pacientl uzivajicich
extrakt z ginkgo biloba a nesteroidni protizanétlivé 1éky, jako je ibuprofen nebo kyselina acetyl-
salicylova. Vzhledem k mirnému zvyseni expozice midazolamu u zdravych dobrovolnikl uzivaji-
cich extrakt z ginkgo biloba nelze vyloucit jeho mirné inhibi¢ni plsobeni na CYP3A4.

5. Ostatni léky pouzivané v psychiatrii

Jednéd se o velmi heterogenni skupiny lékd, a to jak z hlediska klinického vyuziti, tak i farmakoki-
netickych vlastnosti (mista biotransformace) a v neposledni fadé potencidlu interagovat s jinymi
léky. Zejména karbamazepin diky své schopnosti indukovat aktivitu cytochromu P-450 snizuje plaz-
matické koncentrace a ucinek velkého mnozstvi 1ékd.

5.1. Thymoprofylaktika

Mezi thymoprofylaktika se fadi soli lithia a antiepileptika karbamazepin, kyselina valproova a jeji soli
a lamotrigin.
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Tabulka ¢. 31: Pfehled farmakokinetickych viastnosti thymoprofylaktik <
[
vazba na [distribucni eliminace biologicky polocas &
plazmatické objem ucinny % (hod.) =
bilkoviny (%) (I/kg) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni ‘w
(stolici) | latka |metabolit [l =
karbamazepin 76 0,8-2 |10,11-epoxid a 1 dalsi 72 28 12-17 6-6,5 E
kyselina valproova 90 0,14-0,23 70-80 7 6-17 -
lamotrigin | 55-56 0,9-1,3 94 2 13-30

Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech udajt o pripravku

Kyselina valproova je c¢astec¢né biotransformovana v jatrech na CYP2C8, CYP2C9, CYP2C19
a CYP2E1, zaroven je slabym aZ stfedné silnym inhibitorem CYP2C8, CYP2C9 a CYP2C19. Karba-
mazepin je biotransformovan na CYP3A4 a je zaroven induktorem CYP2C19 a CYP3A4. Lamotri-
gin je ¢astecné biotransformovan v jatrech na CYP3A4.

Tabulka ¢. 32: Jednotlivé isoenzymy cytochromu P-450 podilejici se na biotransformaci thymo-

profylaktik
[e)} (@)]
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karbamazepin kyselina valproova

lamotrigin

Zdroj: http://medicine.iupui.edu/flockhart/

PFi soucasném poddvani karbamazepinu se solemi lithia mdze dojit ke zvyseni vyskytu neuroto-
xicity. Soucasné podavani je pfi nélezité opatrnosti mozné. Karbamazepin je induktorem CYP3A4,
jeho souc¢asné podavani se substraty CYP3A4 vede ke sniZzeni jejich plazmatickych koncentraci a tim
i ucinnosti. Za nevhodné se povaZuje zejména soucasné podavani karbamazepinu s aprepitantem,
imatinibem, itrakonazolem, klarithromycinem, telithromycinem (vyrobce telithromycinu v CR vyslov-
né uvadi, Ze se telithromycin nesmi z dlvodu sniZeni az ztraty Ucinnosti poddvat soucasné s karba-
mazepinem ani v obdobi 14 dnl po ukonceni podavani karbamazepinu) nebo vorikonazolem
(vyrobce vorikonazol povazuje jeho soucasné podavani s karbamazepinem za kontraindikované).
Karbamazepin patfi mezi potencialné hepatotoxicky léky, soucasné podavani jinych hepatotoxic-
kych 1ékd je moZné pouze za zvysené opatrnosti.

Pri soucasném podavani kyseliny valproové nebo jejich soli se solemi lithia muaze dojit ke zvyseni
vyskytu neurotoxicity. Soucasné poddvani je pfi nalezité opatrnosti mozné. Kyselina valproova je sla-
bym az stfedné silnym inhibitorem CYP2C8, CYP2C9 a CYP2C19. MUZe tedy zvySovat plazmatické
koncentrace léku, které jsou substraty téchto isoenzymd cytochromu P-450. Kyselina valproova
patfi mezi potencialné hepatotoxické léky, soucasné podavani jinych hepatotoxickych 1ékd je mozné
pouze za zvySené opatrnosti.

Lamotrigin neinteraguje se solemi lithia. Lamotrigin je ¢aste¢né biotransformovan na CYP3AA4.
Kyselina valproova je inhibitor CYP3A4. Mechanismus lékové interakce spociva pravdépodobné ve
zpomaleni biotransformace lamotriginu zpUsobeném inhibici CYP3A4 kyselinou valproovou. Pfi
soucasném podavani lamotriginu a kyseliny valproové dochazi ke zvyseni Ucinnosti lamotriginu,
pacienty je tfeba peclivé sledovat a v pfipadé potfeby snizovat davky lamotriginu. Pfi zahajovani
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podavani lamotriginu u pacientl jiz lécenych kyselinou valproovou je tfeba Uvodni davky u dospé-
lych snizit na 25 mg ob den. Lze predpokladat, Ze i cilové davky budou niZsi nez obvyklé. Na dru-
hou stranu snizuji plazmatické koncentrace lamotriginu (a tim i jeho Ucinnost) induktory CYP3A4
jako fenobarbital, fenytoin nebo rifampicin. Pfi soucasném podavani vyse uvedenych induktort je
tfeba pocatecni davky lamotriginu zvysit na 50 mg 1x denné, v téchto pfipadech Ize pfedpokladat,
Ze cilové davky lamotriginu budou vy3si nez obvyklé. Plazmatické koncentrace a ucinnost lamotri-
ginu snizuji kombinovand perordlni kontraceptiva. Vzdy je proto tfeba vénovat pozornost zejména
pacientkam, které zacinaji nebo konci s uzivanim kombinovanych peroralnich kontraceptiv.

5.2. Stimulancia

Mezi v CR dostupna stimulancia patfi atomoxetin, methylfenidat a modafinil. V minulosti vyuZiva-
né amfetamin a jeho derivaty byly jiz z klinické praxe vyfazeny, jsou viak zneuzivany jako drogy.

Tabulka €. 33: Prehled farmakokinetickych vlastnosti stimulancii

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry | matefska| aktivni
(stolici) latka |metabolit
atomoxetin 98 1-3,3 hydroxyatomoxetin 80 17 4-5 * ?
methylfenidat 15 1,1-6 90 5 2-7
modafinil 60 0,9 80 1 7,5-15

Poznamka: * u pomalych metabolizatorti CYP2D6 se biologicky polocas prodluzuje na 22 hodin
Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech udajd o pfipravku

Atomoxetin se extenzivné biotransformuje v jatrech, a to prostfednictvim CYP2D6. Methylfenidat
se biotransformuje v jatrech, pravdépodobné prostrednictvim CYP2C9, CYP2D6 a CYP3A4 a je prav-
dépodobné stfedné silnym inhibitorem téchto isoenzymt chytochromu P-450. Modafinil se bio-
transfomuje v jatrech prostrednictvim CYP1A2 a CYP3A4 a je silngym induktorem téchto isoenzym(i
cytochromu P-450. Amfetamin a metamfetamin se extenzivné biotransformuiji v jatrech na CYP2D6.

Dosud nepublikovanymi cilenymi studiemi provedenymi vyrobcem u zdravych dobrovolnikd bylo
prokdzano, Zze atomoxetin jako substrat CYP2D6 velmi vyznamné interaguje se silnymi inhibitory
CYP2DB6, jako je fluoxetin nebo paroxetin. Soucasné podavani fluoxetinu s atomoxetinem vede ke
zvyden( plazmatickych koncentraci atomoxetinu na pfiblizné desetinasobek, v pfipadé paroxetinu
doslo ke zvyseni na vice nez trojnasobek (provazené vice nez patnactindsobnym zvysenim plazma-
tickych koncentraci u¢inného metabolitu atomoxetinu). Pfi soucasné terapii silnymi inhibitory
CYP2D6 (vyrobce uvadi chinidin, fluoxetin a paroxetin) je podle vyrobce tfeba upravit davkovani ato-
moxetinu: u déti a adolescentl s télesnou hmotnosti do 70 kg se ma terapie atomoxetinem zahajit
davkovanim 0,5 mg/kg/den a toto davkovani se smi zvysit na obvyklou cilovou Udrover
1,2 mg/kg/den nejdfive po 4 tydnech a pouze tehdy, jestlize se pfiznaky béhem prvnich 4 tydnd
nezlepsily a jestlize bylo Gvodni davkovani dobre snaseno. U adolescentl s télesnou hmotnosti pfes
70 kg a u dospélych se ma terapie atomoxetinem zahdjit davkovanim 40 mg denné a toto davko-
vani se smi zvysit na obvyklou cilovou Uroveri 80 mg denné nejdfive po 4 tydnech a pouze tehdy,
jestlize se pfiznaky béhem prvnich 4 tydn nezlepsily a jestlize bylo Uvodni davkovani dobfe snaseno.

Atomoxetin je podle vyrobce kontraindikovan pfi soucasném podavani inhibitord MAO. Tera-
pii atomoxetinem Ize zahdjit nejdfive za 14 dnl po ukonc&eni podavani inhibitord MAO, terapii inhi-
bitory MAQO Ize zahdjit nejdfive za 14 dnl po ukonceni podavani atomoxetinu.
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Atomoxetin mUze prodlouZit interval QT, jeho soucasné podavani s Iéky prodluzujicimi interval
QT je mozné pouze pfi zvysené opatrnosti a peclivém monitorovani pacienta.

Podle udajd vyrobce mize methylfenidat zvysit plazmatické koncentrace (Ucinek a vyskyt neza-
doucich ucinkd) warfarinu, fenobarbitalu, fenytoinu a tricyklickych antidepresiv, vyrobce methylfeni-
datu vyslovné uvadi, ze ve vyse uvedenych pfipadech mize dojit k potiebé snizeni davek téchto léka.

Modafinil je induktorem CYP3A4. V cilenych studiich provedenych u zdravych dobrovolnikd bylo
prokazano snizeni plazmatickych koncentraci benzodiazepinového hypnotika triazolamu (v CR jiz
neni dostupny) a ethinylestradiolu (jako slozky kombinované peroralni kontracepce). V pfipadé sou-
¢asného podavani modafinilu a kombinovanych perorélnich kontraceptiv vyrobce modafinilu dopo-
rucuje pouzivat takové pfipravky ze skupiny kontraceptiva, které obsahuji 50 g ethinylestradiolu
v jedné davce (pro moznost selhdni kontracepcniho ucinku). Nelze vyloucit dalsi lékové interakce se
substraty CYP3A4.
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5.3. Léky pouzivané pfi odvykani zavislosti

Mezi v CR dostupné léky z této skupiny patii akamprosat, buprenorfin, disulfiram, methadon a nalt-
rexon. Akamprosat, disulfiram a naltrexon jsou vyuzivany k terapii chronického alkoholismu. Bu-
pronorfin a methadon se vyuZivaji pfi substituc¢ni terapii zavislosti na opioidech, naltrexon déle téz
jako soucast komplexni terapie zavislosti na opioidech.

Tabulka ¢. 34: Prehled farmakokinetickych vlastnosti 1€kt pouzivanych pfi é¢bé zavislosti

vazba na |distribucni eliminace biologicky polocas
plazmatické objem ucinny % (hod.)
bilkoviny (%) | (I/kg) metabolit ledvinami| jatry materska| aktivni
(stolici) latka |metabolit
akamprosat <10 1-1,3 nemetabolizuje se 11 80 3,2-13
buprenorfin 96 1,5-2,5 norbuprenorfin 30 68-70 37 34
disulfiram 96 ? diethyldithiokarbamat | 70-76 20 12 15
methadon 71-88 3,6 normethadon 50 ? 23 40-48
naltrexon 21 18 betanaltrexol 60 2-3 4 13

Zdroj: Thomson Micromedex® a Udaje jednotlivych vyrobcl obsazené v Souhrnech udajt o pfipravku

Disulfiram je prototypem Iéku, ktery inhibici alkoholdehydrogenazy vede ke vzniku pfiznakd, jako
je nauzea, zvraceni, palpitace, navaly horka, zrudnuti obli¢eje a dalsi, které jsou pojmenovany pravé
po disulfiramu jako tzv. disulfiramové reakce. Disulfiram zvysuje ucinnost warfarinu. Akamprosat
k obdobné interakci nevede.

Methadon je biotransformovan na CYP3A4 a zaroven je substratem transportniho systému P-gly-
koproteinu. Plazmatické koncentrace methadonu zvysuji inhibitory CYP3A4 (nebo inhibitory P-gly-
centraci methadonu (provazené rizikem vzniku abstinencnich pfiznakd) pfi jeho soucasném
podavani s induktory CYP3A4 (napf. rifampicin, ritonavir) nebo induktory P-glykoproteinu (napf.
extrakt z tfezalky teckované).

Methadon je agonista na opioidnich receptorech, buprenorfin je agonista-antagonista na opioid-
nich receptorech a naltrexon je antagonista na opioidnich receptorech. Je zftejmé — a v pfipadé sou-
¢asného podani buprenorfinu s natrexonem to bylo u zdravych dobrovolnikd jednoznacné proka-
zano, Ze naltrexon mlze antagonizovat Ucinky methadonu nebo buprenorfinu (a vést tak k akutnim
abstinenc¢nim pfiznakdm). Soucasné podavani téchto lékl je proto naprosto nevhodné.

183




163_188_Lekove_interakce 19.12.2006 10:21 Strénk%&l

PSYCHIATRIE

1

ADMVYHILNI JAOMNIT

Tabulka ¢. 35: Nékteré léky jako substraty jednotlivych isoenzymi cytochromu P-450

CYP3A4
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aceklofenak dihydrokodein

acenokumarol diltiazem

alfentanil disopyramid

alprazolam donepezil

alprenolol efavirenz .

amfetamin enkainid

amiodaron enfluran

amitriptylin ergotamin

amlodipin erythromycin

amprenavir estradiol .

astemizol ethanol

atorvastatin

ethinylestradiol

bromokriptin ethosuximid

bupropion . ethylmorfin

buspiron etoposid

celekoxib felodipin

cerivastatin fenacetin .
chinidin fenformin

chinin fenobarbital

chlorfenamin fentanyl

chlorpromazin fenytoin

chlorzoxazon finasterid

ciklosporin flekainid

cisaprid flunitrazepam

citalopram fluoxetin

cyklofosfamid flurbiprofen

dapson flutamid .
desipramin fluvastatin

desogestrel fluvoxamin .
dexamethason gestoden

dexfenfluramin glibenklamid
dextromethorfan glimepirid

diazepam glipizid

dihydroergokriptin granisetron
dihydroergotamin halofantrin

diklofenak haloperidol
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Pokracovani tabulky ¢. 35
[e)} [e)}
QeSS o 2= ReIRe R R=I R
PN N PN RN N NS N N N
iddielidle 5| 3| 5| 05| 5|5 T
halothan methoxyfluran
hydrokodon methylprednisolon
hydrokortison metoklopramid
ibuprofen metoprolol
ifosfamid mexiletin
imatinib mianserin
imipramin midazolam
indinavir moklobemid
indometacin montelukast
irbesartan naproxen
irinotekan nateglinid
isofluran nefazodon
isradipin nelfinavir
itrakonazol nifedipin
karbamazepin nikardipin
karisoprodol nilutamid
karmustin nimodipin
karvedilol nisoldipin
ketokonazol nitrendipin

klomipramin nortriptylin
klonazepam olanzapin
klopidogrel omeprazol
klozapin . ondansetron
kodein . paklitaxel
kofein pantoprazol
kokain paracetamol
lansoprazol . paroxetin
lerkanidipin perfenazin
lidokain perhexilin
loratadin pimozid
losartan . piroxikam .
lovastatin pravastatin
maprotilin prednisolon
medroxyprogesteron primidon
mefenamova kyselina progesteron
meloxikam proguanil
methadon H promethazin

—
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Pokracovani tabulky ¢. 35
[e)} (e)}
22|50 0|18 |z | = ReI R R R=1 R
PN N N N N RN e
G|0|5|5|T|T|T5|5 ekelkelkclkelelkelke
propafenon theofylin .
propranolol terfenadin
repaglinid . testosteron
rifabutin thioridazin
riluzol . timolol
risperidon tolbutamid
ritonavir tolterodin
ropivakain . torasemid
rosiglitazon tramadol
saquinavir trazodon
salmeterol triazolam
sertralin trimipramin
sevofluran tropisetron
sildenafil venlafaxin
simvastatin verapamil
sirolimus vinblastin
spartein vinkristin
sufentanil vindesin
sulfamethoxazol warfarin
takrin . zafirlukast
takrolimus zaleplon .
tamoxifen zileuton
taxol zolmitriptan
teniposid zolpidem
tenoxikam zopiklon
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Tabulka ¢. 36: Nékteré léky jako induktory jednotlivych isoenzymi cytochromu P-450

CYP1A2

CYP1A2
CYP2B6

CYP2C8

CYP2C9
CYP2C19
CYP2D6
CYP2E1
CYP3A4

aminoglutethimid nevirapin
artemisinin norethisteron
dexamethason omeprazol .
efavirenz oxkarbazepin
ethanol pioglitazon
fenobarbital prednison

fenytoin primidon

isoniazid rifabutin
karbamazepin rifampicin
lansoprazol ritonavir

modafinil troglitazon

nafcilin tfezalka te¢kovana

Tabulka ¢. 37: Nékteré léky jako inhibitory jednotlivych isoenzymi cytochromu P-450

[e)}
a3 2 ReIReIROIR=1Rm
ol PN M N N RN
Ol 5|5 ekelkelkelkelkelkelke
amiodaron doxorubicin
amprenavir erythromycin
azapropazon ethinylestradiol
bupropion felbamat
celekoxib fenylbutazon
chinidin fenytoin
chloramfenikol flukonazol
chlorfenamin fluoxetin
chlorochin fluvastatin
chlorpromazin fluvoxamin
cimetidin gemfibrozil
ciprofloxacin . gestoden
delavirdin grapefruitova stava
desogestrel halofantrin
ditiokarb indinavir
dihydralazin . indometacin
diltiazem isoniazid
disulfiram itrakonazol
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Pokracovani tabulky ¢. 37
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josamycin omeprazol
ketokonazol paroxetin
klarithromycin perfenazin
klomipramin . probenecid
klopidogrel propafenon .
klotrimazol . ranitidin
lansoprazol ritonavir

levopromazin

roxithromycin

lovastatin saquinavir
methadon sertralin
methoxsalen simvastatin

methylprednisolon

sulfamethoxazol

metoklopramid

telithromycin

metronidazol teniposid

mibefradil terbinafin

mikonazol thioridazin

modafinil thiotepa

moklobemid tiklopidin .
nefazodon topiramat

nelfinavir trimethoprim .
nifedipin troleandomycin

nikardipin verapamil

nitrendipin vorikonazol

norfloxacin . zafirlukast .
188




189_204_Psychiatrie_Spotreba 19.12.2006 8:59 Str% a 189

PSYCHIATRIE

Spotreba nékterych léciv pouzivanych
v psychiatrii, porovnani situace v CR
a nékterych zemich v letech 1995-2005
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Oponent: Jifi Raboch

Cilem tohoto prehledu spotfeby nékterych lékd pouzivanych v psychiatrii je poukazat na dlouho-
dobéjsi vyvoj ve spotiebé téchto 1é¢iv v CR a porovnani spotieby téchto lékt v CR a daldich zemich
v roce 2005. Vyvoj spotieby v CR bude uvadén ve finanénim vyjadieni v tzv. béznych cenach, porov-
nani spotfeby v CR a dalsich zemich bude uvadéno pouze v tzv. DDD (tj. definované denni
davky)/1000 obyvatel/den.

Za léky pouzivané v psychiatrii jsou nize povaZzovana antipsychotika, antidepresiva, anxiolytika,
hypnotika, nootropika, stimulancia a kognitiva. Je zfejmé, Ze znacna ¢ast téchto lékd byla v praxi
predepsana praktickymi lékafi nebo Iékafi specialisty jinych obort, nez je psychiatrie.

Udaje o spotiebé lékd nejsou zcela bézné vefejné dostupné, autor vychazel pouze z nasledujicich
zdrojt: Drug Consumption in Norway. Norsk Medisinaldepot, Oslo, Norsko, 2005; Australian Sta-
tistics on Medicines, Commonwealth Department of Health and Family Services, Canberra, Austra-
lie 2005; Statistika lé¢iv — Udaje o jejich spotiebé 2006, Statni Ustav pro kontrolu léciv, Praha, Ceska
republika 2006; Data MCR, Bratislava, Slovenska republika, 2006; Nordic Statistics on Medicines,
Uppsala, Sweden, 2006; SRN Schwabe U, Paffrath D: Arzneiverordnmungs-Report, Springer, 2006;
Udaje o spotfebé pfislusnych Iékd v Polsku, Madarsku a Rakousku ¢erpal autor z informaci, které
mu laskavé poskytli v roce 2006 predstavitelé prislusnych ministerstev zdravotnictvi. Udaje o spo-
tfebé lékd pouzivanych v psychiatrii z jinych zemi se nepodafilo ziskat.

1. Spotreba nékterych lékl pouzivanych v psychiatrii
v CR v letech 1995-2005

V roce 1995 ¢inila spotfeba v3ech Iékd ve finan¢nim vyjadieni v CR 24,68 mil. K¢, z toho bylo vyna-
loZeno na léky pouzivané v psychiatrii 1,06 mil. K¢, tj. 4,1 %. V roce 2005 ¢inila spotfeba viech lék
v CR jiz 58,29 mld. K¢ a z toho bylo na léky pouzivané v psychiatrii vynaloZzeno celkem 3,84 mld.
K¢, tj. 6,2 %. Podrobnosti o strukture spotreby jednotlivych skupin 1€kl pouzivanych v psychiatrii
ve finan¢nim vyjadreni viz tabulka ¢. 1.

V roce 1995 ¢inila spotfeba viech Iékd v DDD/1000 obyvatel/den v CR 907,45, z toho spotfeba
lékd pouZivanych v psychiatrii ¢inila 50,64 DDD/1000 obyvatel/den, tj. 5,6 %. V roce 2005 cinila
spotieba vsech léka v DDD/1000 obyvatel/den v CR 1571,88, z toho spotieba lékl pouzivanych
v psychiatrii ¢inila 78,81 DDD/1000 obyvatel/den, tj. 5,0 %. Podrobnosti o strukture spotfeby jed-
notlivych skupin 1ékd pouZzivanych v psychiatrii v DDD/1000 obyvatel/den viz tabulka ¢. 2.

Zatimco spotfeba antipsychotik v obdobi let 1995-2005 jen mirné vzrostla v DDD/1000 obyva-
tel/den z 5,06 na 6,1, tj. 0 20,6 %. Spotieba antidepresiv vzrostla velmi vyrazné z 5,35 na 26,91,
tj. 0 403 %. Vyrazné vzrostla téz spotfeba nootropik (0 201,1 %), anxiolytik (0 41,3 %) a kognitiv
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z 0 na 0,56 DDD/1000 obyvatel/den. Na druhou stranu poklesla spotfeba hypnotik z 22,8 na 15,
. 034,2 %.

Velmi zajimavy byl vyvoj primérné ceny jedné DDD. V pfipadé antipsychotik doslo ke zvySeni pru-
mérné ceny jedné DDD z 9,96 K¢ na 49,66 K¢, tj. 398,6 %, predevsim diky rostoucimu zastoupe-
ni atypickych antipsychotik, ktera jsou obecné drazsi ve srovnani s klasickymi neuroleptiky. Za vyraz-
nym poklesem prdmérné ceny jedné DDD antidepresiv stoji zejména vstup velkého mnoZstvi
generickych variant jednotlivych origindlnich molekul antidepresiv spojeny s vyraznou konkurenci
uvnitr této skupiny léciv.

Tabulka €. 1: Spotifeba vybranych 1€k pouzivanych v psychiatrii ve finan¢nim vyjadreni

1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005

antipsychotika 187,8 | 206,1 | 242,0 | 334,8 | 4751 | 554,6 | 672,0 | 818,1 | 946,3 | 949,4 |1128,0
anxiolytika 111,9 | 157,5 | 148,6 | 171,7 | 254,0 | 256,2 | 269,5 | 277,9 | 2655 | 2473 | 257,0
hypnotika 138,0 | 1426 | 171,6 | 212,8 | 2348 | 259,4 | 2815 | 3085 | 322,1 | 3489 | 378,0
antidepresiva 381,9 | 403,5 | 403,6 | 494,2 | 596,6 | 649,8 | 771,7 | 904,8 |1006,9 {1132,9 [1353,1
nootropika 1458 | 1455 | 172,2 | 238,4 | 308,2 | 448,0 | 423,1 | 3384 | 283,8 | 231,0 | 238,5
kognitiva 1.0 190 | 489 | 629 | 889 | 1045 | 3454 | 4817

celkem 1055,2 | 1137,9 | 1452,9 | 1887,7 | 2216,9 | 2480,7 | 2736,6 | 2929,1 | 3254,9 | 3836,3

Zdroj: SUKL, Infopharm

Tabulka ¢. 2: Spotieba vybranych 1ék pouzivanych v psychiatrii v DDD/1000 obyvatel/den

| 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005

antipsychotika 506 | 458 | 468 | 535| 549 | 529 | 550 | 571 567 | 562 | 6,10
anxiolytika 13,95 | 15,13 | 1523 | 15,97 | 18,45 | 19,01 | 19,01 | 19,27 | 19,22 | 18,87 | 19,71
hypnotika 22,80 | 21,93 | 21,98 | 19,29 | 19,23 | 16,57 | 1576 | 15,86 | 14,77 | 14,17 | 15,00
antidepresiva 535 | 55| 575| 690 | 819 | 945 | 11,93 | 14,22 | 17,04 | 20,40 | 26,91
nootropika 347 | 360 | 476 | 7,1 8,60 | 12,66 | 14,15 | 11,76 | 10,62 | 10,09 | 10,54
kognitiva 0,01 0021] 005( 007| 014| 024 | 038 | 0,56

| 50,64 | 50,79 | 52,40 | 54,62 | 59,98 | 66,97 | 67,56 | 69,54 | 718,81

Zdroj: SUKL, Infopharm
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Tabulka ¢. 3: Primérna cena jedné DDD vybranych 1ékd pouzivanych v psychiatrii :é

1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | é

antipsychotika 9,96 | 12,09 | 13,88 | 16,82 | 23,26 | 28,14 | 32,83 | 38,48 | 44,85 | 45,34 | 49,66 ,E

anxiolytika 215 | 280 | 262| 28 | 370 | 362 | 38 | 38 | 371 | 35| 350 &
hypnotika 163 | 1,75 | 210 | 29 | 328 | 421 | 48 | 522| 58 | 661 | 677
antidepresiva 19,17 | 19,51 | 18,87 | 19,24 | 19,57 | 18,47 | 17,37 | 17,09 | 1587 | 14,91 | 13,51
nootropika 11,28 | 1085 | 972 | 900 | 962 | 95 | 803| 773| 718 | 615| 6,08
kognitiva 220,42 | 211,13 275,59 [240,21 | 170,56 | 119,29 | 244,14 | 232,71

prdmér ‘ 5,12 ‘ 5,58 ‘ 5,83 ‘ 1,14 ‘ 8,45 ‘ 9,45 ‘ 10,03 ‘ 10,98 ‘ 11,65 ‘ 12,57

Zdroj: SUKL, Infopharm

2. Mezinarodni porovnani spotieby nékterych lékt
pouzivanych v psychiatrii v roce 2005

Mezinarodni porovnavani spotfeby lékl je metodologicky snadné v pfipadé porovnavani ve hmot-
nych jednotkach, jako jsou napt. DDD/1000 obyvatel/den. Je zfejmé, Ze diky neredlnym hodnotdm
DDD stanovenym Svétovou zdravotnickou organizaci u nékterych |ékt nemusi vzdy spotfeba pfi-
slusného léku v DDD/1000 obyvatel/den korespondovat s po¢tem Iécenych pacientd. Avsak vzhle-
dem k tomu, Ze jsou pro rtzné zemé pouzity shodné hodnoty DDD, jsou vysledky takovych srov-
nani relevantni.

Na druhou stranu mezindrodni porovnavani ve finan¢nich jednotkach je vzdy zatizeno vyznam-
nymi metodologickymi problémy. V jednotlivych zemich jsou vyuzivany odliSné konstrukce cen lék(
pro konecného spotrebitele (napf. hodnota dané z pridané hodnoty u lékd v zemich EU se pohy-
buje od 0 % do 22 %, pfirdzky za obchodnf vykony dosahuji napf. v Rakousku vyse 52,5 % u léciv
nejlevnéjsich 1ékd a linearné klesaji na hodnoty 10,9 % u nejdrazsich 1ékd atd.). Metodologicky je
dalsim problémem, zda pouZivat pfi pfepoctu jednotlivych mén kurz mény nebo paritu kupni sily.
Dalsim problémem je i skute¢nost, Ze obecné jsou ceny lékl v zemich EU dosti odlisné, nizké jsou
napf. ve Francii, Spanélsku, Portugalsku, Recku a vychodoevropskych zemich (SR, Madarsko, Pol-
sko), naopak vyssi (nékdy i vyznamné) jsou ve SRN, Finsku nebo Rakousku. Z téchto dtvodud bylo
mezindrodni porovnavani spotfeby 1ékd pouzivanych v psychiatrii provedeno pouze ve hmotnych
jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den).

2.1. Antipsychotika

Antipsychotika byla pfi porovnavani rozdélena do nasledujicich skupin: fenothiaziny, thioxanteny,
butyrofenony a difenylbutylpiperidiny a antipsychotika 2. generace (amisulprid, aripiprazol, kloza-
pin, olanzapin, quetiapin, risperidon, sertindol, ziprasidon a zotepin). Do Udajl o spotiebé nebyl

zarazen tiaprid, protoze tézisté jeho klinického vyuziti spociva v terapii poruch chovani ve stafi nebo
pfi abusu alkoholu, dyskinéz a abnormalnich pohybd ¢&i neuropatické bolesti.
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Z hlediska spotfeby ve hmotnych jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotre-
ba v3ech vyse uvedenych skupin antipsychotik v CR ve srovnani s daldimi zemémi spise pramérna.
Celkova spotfeba na urovni mirné presahujici 6 DDD/1000 obyvatel/den odpovidala spotfebé v SR,
psychotik (46,9 %), primér ostatnich zemi ¢inil 53,4 % a byl ovlivnén nizkym podilem v Polsku
(33,6 %). Na druhou stranu byla v Polsku absolutni spotfeba atypickych antipsychotik vyssi
(3,10 DDD/1000 obyvatel/den) nez v CR (2,86 DDD/1000 obyvatel/den).

Obrazek €. 1: Porovnani spotieby antipsychotik v CR a v nékterych dal3ich zemich v roce
2005 (* udaje o spotiebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)
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O fenothiaziny M thioxanteny M butyrofenony a difenybutylpiperidiny antipsychotika 2. generace

Zdroj: viz Uvod a Infopharm

Predevsim ve Finsku, Rakousku a SRN byla v roce 2005 vyrazné vyssi spotfeba atypickych anti-
psychotik ve srovnani s CR. Zadna ze srovnavanych zemi (v¢etné SR a Madarska) neméla v roce
2005 nizsi spotiebu atypickych antipsychotik nez CR. Jakkoli se tedy maze zdat, ze je v CR spotfe-
ba atypickych antipsychotik vysoka, je tfeba zdUraznit, Ze to nenf pravda v mezindrodnim kontex-
tu, kde, jak se zd4, CR ve spotiebé atypickych antipsychotik ponékud zaostava.

2.2. Antidepresiva

Antidepresiva byla pfi porovnavani rozdélena do nasledujicich skupin: tricyklicka antidepresiva, inhi-
bitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI), inhibitory MAO a ostatni antidepresiva (inhibitory
zpétného vychytavani noradrenalinu [NARI], serotoninovi antagonisté a inhibitory zpétného vychy-
tavani [SARI], inhibitory zpétného vychytdvani serotoninu a noradrenalinu [SNRI], noradrenergni
a specificky serotonergni antidepresiva [NaSSA], inhibitory zpétného vychytédvani dopaminu
a noradrenalinu [DNRI] a stimulanty zpétného vychytavani serotoninu [SRE]).
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Z hlediska spotfeby ve hmotnych jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotie-
ba v3ech vyse uvedenych skupin antidepresiv v CR ve srovnani s daldimi zemémi spise podpramér-
nd. Celkovd spotfeba na urovni presahujici 26 DDD/1000 obyvatel/den byla vy3si nez v Polsku
(11,36) nebo SR (19,63). Ve v3ech ostatnich zemich byla vy33i, nejvyssi ve Svédsku (64,23).

REBA LECIV

Obrazek ¢. 2: Porovnani spotieby jednotlivych skupin antipsychotik v CR a v nékterych
dalsich zemich (CR v jednotlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* udaje o spotiebé
v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm

Zajimavosti je vyznamné vyssi spotieba tricyklickych antidepresiv ve Svédsku, Austrélii, Norsku,
Finsku, Rakousku, Dansku a Polsku a predevsim ve SRN ve srovnani s CR. Udaje o spotfebé této sku-
piny lé¢iv v Madarsku se nepodafilo ziskat.

2.3. Anxiolytika

Anxiolytika byla pfi porovnavani rozdélena do nasledujicich skupin: diazepam, alprazolam
a ostatni anxiolytika (chlordiazepoxid, medazepam, oxazepam, bromazepam, klobazam, klona-
zepam, tofizopam, hydroxyzin a buspiron). Dvodem byl vysoky podil spotfeby alprazolamu
a diazepamu v jednotlivych zemich, pficemz diazepam ma ve vsech zemich schvalené vyrazné
Sirsi klinické vyuziti.

Z hlediska spotfeby ve hmotnych jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotfe-
ba viech vyse uvedenych skupin anxiolytik v CR ve srovnani s dalsimi zemémi pradmeérna. Celkova
spotfeba na urovni necelych 20 DDD/1000 obyvatel/den byla vy$si neZ v Polsku (13,86) nebo Svéd-
sku (15,78) ¢i Austrdlii (13,69). Vyrazné vyssi byla spotfeba této skupiny Iéciv pouze ve Finsku
(31,69) a zejména v Madarsku (49,98).
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Obrazek €. 3: Porovnani spotieby antidepresiv v CR a v nékterych dal$ich zemich v roce
2005 (* udaje o spotrebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm

Obrazek €. 4: Porovnani spotieby jednotlivych skupin antidepresiv v CR a v nékterych
dalsich zemich (CR v jednotlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* Gdaje o spotiebé
v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm
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Obrazek ¢. 5: Porovnani spotieby anxiolytik v CR a v nékterych dalsich zemich v roce 2005 w
(* udaje o spotrebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004) <
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm

Obrazek €. 6: Porovnani spotieby jednotlivych skupin anxiolytik v CR a v nékterych dalsich
zemich (CR v jednotlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* tidaje o spotiebé v Australii,
Norsku a Dansku jsou za rok 2004)

450% A

400%

350%

300%

250%

200%

150%

100% -

50% A

0% A

* * *
o ()] o o o o o o
,5 x = X X E x X =< x 2
[} ‘© [ 7] 7] 0N n [ n [}
3 & £ & 3 58 & § 9
S 2 = ic e g o S o
7)) b © o S
14 n =
O diazepam O alprazolam [ ostatni anxiolytika
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2.4. Hypnotika

Hypnotika byla pfi porovnavani rozdélena do nasledujicich skupin: benzodiazepinova hypnotika
(cinolazepam, flunitrazepam, midazolam, temazepam, estazolam, triazolam, brotizolam a nitraze-
pam), tzv. bendoziazepinlm podobna hypnotika (zopiklon, zolpidem a zaleplon) a ostatni hypnoti-
ka (napf. barbituraty a klomethiazol).

Z hlediska spotreby ve hmotnych jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotieba
hypnotik v CR ve srovnani s dalsimi zemémi priimérna. Celkova spotieba na trovni 15 DDD/1000
obyvatel/den byla vy3si nez v Polsku (9,96) nebo SRN (9,08) ¢i Australii (10,09). Vyrazné vyssi byla
spotieba této skupiny léciv ve skandindvskych zemich, ve Finsku (54,74), Svédsku (35,90) a Norsku
(39,07), coz ale neni prekvapuijici. Ve vétsiné zemi prevaZzovala spotfeba tzv. benzodiazepinim
podobnych hypnotik (zolpidem, zopiklon, zaleplon).

2.5. Nootropika

Mezi nootropika byly pfi porovnavani zarazeny nasledujici léky: meklofenoxat, pyritinol, piracetam,
vinpocetin a dalsi léky nalezejici do ATC skupiny NO6BX.

Z hlediska spotieby ve hmotnych jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotre-
ba nootropik v CR ve srovnani s vychodoevropskymi zemémi (SR, Madarsko, Polsko) podpriimérna
a ve srovnani se zapadoevropskymi zemémi a Australii nadpriimérna.

Obrazek ¢. 7: Porovnani spotieby hypnotik v CR a v nékterych dalsich zemich v roce 2005
(* udaje o spotiebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm
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Obrazek €. 8 Porovnani spotieby jednotlivych skupin hypnotik v CR a v nékterych dal3ich
zemich (CR v jednotlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* tidaje o spotiebé v Australii,
Norsku a Dansku jsou za rok 2004)
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm

Obrazek ¢&. 9: Porovnani spotfeby nootropik v CR a v nékterych dal$ich zemich v roce 2005
(* udaje o spotrebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)

35 7
30
&
25
2
(]
® 20
>
2
o15
o
o
o 10 1
L
(m]
Q 57
(m]
0 - i -— ]
o« o ® o o e o ) ° )
O i~ = < 7 E X~ X~ x x x
[7} ‘© [ [7) 7 [ [7) 0 [ [7)
T § & & 3 5§ & £ 2
> g z L = > o a o
4] P © o S
14 n =
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Obrazek ¢&. 10: Porovnani spotfeby nootropik v CR a v nékterych dal3ich zemich (CR v jed-
notlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* udaje o spotrebé v Australii, Norsku a Dansku
jsou za rok 2004)
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm

2.6. Stimulancia

Mezi stimulancia byly pfi porovnavani zafazeny nasleduijici 1éky: methylfenidat, pemolin, modafinil,
atomoxetin a dalsi Iéky néleZejici do ATC skupin NO6BA a NO6BC.

Z hlediska spotfeby ve hmotnych jednotkach (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotre-
ba stimulancii v CR ve srovnani s dalsimi vychodoevropskymi zemémi nadprdimérna a ve srovnani
se zapadoevropskymi zemémi (Svédsko, Finsko, SRN, Dansko) a Australii podprimérna.

2.7. Kognitiva

Z hlediska spotreby ve hmotnych jednotkdch (DDD/1000 obyvatel/den) byla v roce 2005 spotieba kog-
nitiv v CR ve srovnani s dalimi zemémi podprimérna. Niz3i spotfebu mélo pouze Madarsko (0,12)
a SR (0,33). Absolutné nejvyssi spotfebu mélo Finsko (5,23), které uroveri CR preséhlo o 840 %.

Zaver
Jakkoli mUze zejména osobam zodpoveédnym za regulace v oblasti Iékl pripadat spotreba lékd pou-
Zivanych v psychiatrii v CR vysoka a vyvoj jeji dynamiky v nékterych skupinach mozna az hrozivy, je

nepopiratelnym faktem, Ze ve spotrebé téchto Iéciv zaostadvame za vyspélymi zemémi.
Celkova spotfeba vyse uvedenych Iékd v roce 2005 ¢inila v CR 78,81 DDD/1000 obyvatel/den.
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Obrazek &. 11: Porovnani spotieby stimulancii v CR a v nékterych dalsich zemich v roce w
2005 (* udaje o spotiebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004) <
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Zdroj: viz Uvod a Infopharm

Obrazek €. 12: Porovnani spotfeby stimulancii v CR a v nékterych dal3ich zemich (CR v jed-
notlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* udaje o spotfebé v Australii, Norsku a Dansku
jsou za rok 2004)
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Obrazek ¢. 13: Porovnani spotieby kognitiv v CR a v nékterych dal3ich zemich v roce 2005
(* udaje o spotiebé v Australii, Norsku a Dansku jsou za rok 2004)

6
[ ostatni kognitiva
5 O inhibitory
S acetylcholinesteraty
B
[]
e
©
3 3
Ke]
(o]
o
o 2
o
.
o
(a]
° = o
_ =5
’ o ) ke) o ) o Q k) )
>0 i~ = R~ X II i~ i~ = X i~
3 £ £ 2 ] ! g g 2 2
‘0 7] ) iT o ] S ® o
= LS -] o
> =1 X > (=]
N < © o ]
o n =
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Obrazek €. 14: Porovnani spotieby kognitiv v CR a v nékterych dal$ich zemich (CR v jedno-
tlivych skupinach = 100 %) v roce 2005 (* udaje o spotiebé v Australii, Norsku a Dansku
jsou za rok 2004)
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Nizsi byla ze srovnavanych zemi pouze v Polsku (59,63 DDD/1000 obyvatel/den) a SRN (71,71
DDD/1000 obyvatel/den). Ve viech ostatnich zemich byla vyssi, nejvice ve skandindvskych zemich:
Finsko (153,03 DDD/1000 obyvatel/den), Svédsko (128,88 DDD/1000 obyvatel/den), Norsko
(127,00 DDD/1000 obyvatel/den) a Dansko (117,69 DDD/1000 obyvatel/den). V s CR relativné
dobre srovnatelném Rakousku cinila spotfeba téchto Iékd v roce 2005 109,68 DDD/1000 obyva-
tel/den.

Do budoucna si Ize jen prat, aby se spotieba lékl pouzivanych v psychiatrii vyvijela racionalné,
aby klesal podil spotreby jiz zastaralych I1ékd, jejichz poddvani mize vést relativné casto k neza-
doucim ucinkdm a jejichz klinicky ucinek nenf dostatecny, a aby naopak rostla spotieba léka, které
jsou ve srovnani s nimi bezpec¢néjsi a ucinnéjsi. Stejné tak je vyznamné, predevsim v souvislosti se
systémem Uhrad 1éka z prostfedkd verejného zdravotniho pojisténi, aby byly Iépe formulovény
Uhrady (jejich vy3e a pfipadné téz texty indikacnich omezeni) u lékd, které nezpochybnitelné pfina-
Seji pacientlm prospéch, které umoznuji pacientdm zit normalni Zivot, v¢etné navratu do pracov-
niho procesu. U lékd, které tyto vlastnosti nemaiji, by jisté bylo mozné jiz v nejblizsi budoucnosti
jejich Uhrady z prostredkl verejného zdravotniho pojisténi snizovat. Je tfeba trvat na tom, aby na
trh nové uvadéné léky byly podrobeny skutecné objektivnimu provéreni jejich Gcinnosti, bezpec-
nosti a celkovému klinickému vyznamu, a to, mimo jiné, z pohledu farmakoekonomického hodno-
cen.
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