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SOUHRN

Diplomova prace je zaméfena na pozorovani a porovnani postojii pacientti k 1écbé
antidepresivy Ill. generace béhem uzivani monoterapie ruznych farmak z této skupiny.
Teoreticka Cast se zabyva teorii deprese, historii antidepresiv a samotnymi antidepresivy Ill.
generace, jejich vyuziti a nezddoucimi Uc€inky, které limituji kvalitu zivota a mohou ovlivnit
celkové postoje k 1écbé. Metodou ziskani dat pro praktickou cast bylo zvoleno dotaznikové
Setfeni zamé&fené na postoje k 1é¢b€, urceni stupné deprese, v které se respondent nachazi a

aktualni vedlejsi G¢inky 1écby.

KLICOVA SLOVA

Deprese, antidepresiva III. generace, selektivni inhibitory zpétného vychytdvani

serotoninu, nezadouci U€¢inky, compliance, aherence

TITLE

The attitude of patients toward the therapy with antidepressants IlI.

SUMMARY

The thesis is focused on observation and comparison of attitudes of patients to
treatment with antidepressants Il1. generation during use monotherapy with various molecules
of this group. The theoretical part deals with theories of depression, history of antidepressants
and antidepressants alone Ill. generation, recovery and side effects that limit quality of life
and can influence the overall approach to treatment. The method of obtaining data for the
practical portion of the selected survey focusing on attitudes to treatment, determine the

degree of depression, in which the respondent is a current side effects of treatment.

KEYWORDS

Depression, antidepressants 1. generation, selective serotonin reuptake inhibitors,

side effects, compliance, adherence
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UvVOoD

., Kdyz nékteri jsou ve stinu a jini ve svétle, tak je videt ty ve svetle, a ty ve stinu ne

(Bertolt Brecht).

Psychiatrie je lékatsky obor, ktery se zabyva diagnostikou, prevenci a lécbou
duSevnich poruch. Deprese patii k nejcastéjSim psychickym potizim, proto je velmi aktualnim
seznamit se s jeji prub¢hem, povahou, pfiznaky a lIéCbou. NejdilezitéjSim postupem pfi
farmakologické 1é¢bé deprese je podavani 1¢ku — antidepresiv. Jejich uziti je Siroké, ucinkuji
nejen na samotnou depresi, ale také na fadu jinych psychickych poruch. Prvni antidepresivum
bylo syntetizovano vroku 1956 ve Svycarsku, v soucasnosti je k dispozici kolem 40
antidepresiv s riznym mechanismem ucinku, podle kterého se déli do n€kolika skupin.
Mimotadny vyznam v lé¢eni deprese znamenal objev antidepresiv III. generace. Predstavuji
nejen vysSi bezpecnost, ale také moznost zapocat 1écbu terapeutickou davkou. Jsou tak
celosvétove nejvic predepisovanymi antidepresivy a Iékem volby, preskripce nékterych z nich
byla dokonce rozsifena na fadu nepsychiatrickych odbornikii.

Neadekvatni 1é¢ba antidepresivy muze byt zpusobena pacientovymi nespravnimi
postoji k 1é¢bé samotné, nediivérou V ucinnost antidepresiva, nebo fadou predsudki, které o
1é¢bé psychofarmaky koluji. Prace vznikla v snaze zaméfit se v dané problematice na postoje
pacientt k 16¢bé antidepresivy Ill. generace a vyhledat vztahy mezi postoji k 1é¢b¢, intenzitou
deprese a nezadoucimi G¢inky antidepresiv.

Diplomovéa prace je rozdélena na dvé Casti. V teoretické Casti je obecné popsand
deprese, jako nejCastéjsi psychické onemocnéni, historie antidepresiv, poznatky o
antidepresivech III. generace vcetné nezadoucich ucinkl a postoje pacientt k 1€¢bé.

Druhé ¢ast je vyzkumnd, stanovuje hypotézy a prezentuje ziskané data. Vyzkum
probihal na psychiatrické klinice fakultni nemocnice, konkrétné v specializované ambulanci
pro afektivni poruchy a na oddéleni typu C (oteviené oddéleni), formou 4 standardizovanych
a nestandardizovanych dotaznikd. Dotaznikového Setfeni se zucastnilo 30 respondentt

uzivajicich monoterapii antidepresiv III. generace, bez ohledu na diagnozu.



CIL

Cilem teoretické ¢asti diplomové prace na téma Postoje pacientll k 1é¢bé antidepresivy
I1l. generace je priblizit vSeobecné problematiku deprese a antidepresiv, predevsSim
antidepresiv  IIl. generace. Dale je cilem seznamit se steorii postoji pacienti

k farmakologické 1é¢b¢, compliance a adherence.

Hlavnim cilem vyzkumné c¢asti je poskytnout zékladni udaje o vysetiované skupiné
pacientd 1éCenych antidepresivy III. generace, zhodnotit pribéh jejich 1écby z hlediska
uspésnosti, monitorovat vyskyt nezadoucich ucinkl 1éCby, zjistit jejich postoje k 1é¢be a

hledat souvislosti mezi postojem k 1é¢bé, nezadoucimi u¢inky a tizi deprese.

Dil¢i cile:

1. Zjistit v€kové rozlozeni pacientl uzivajicich antidepresiva III. generace.
Porovnat pocet zen a po€et muzli uzivajicich antidepresiva III. generace.
Zjistit rodinny stav, vzdélani a zamé&stnani pacient.

Zjistit praimérnou délku trvani 1é¢by antidepresivy.

Zjistit nejcastéji uzivané antidepresivum III. generace.
Vyhodnoceni Gspés$nosti 1écby antidepresivy Ill. generace.
Vyhodnoceni postojl k 1é¢bé antidepresivy III. generace.

Analyzovat vyskyt nezadoucich G¢inki antidepresiv 1. generace.

© 0 N o g b~ N

Hledat souvislosti mezi postoji k1écbe, tizi deprese a nezadoucimi ucinky

antidepresiv.



TEORETICKA CAST

1 Deprese

,,Depresivni porucha je vyznamnym zdrojem Zivotnich omezeni a predstavuje Ctvrtou
nejcastéjsi pricinu zatezi zpisobenych vsemi nemocemi*“ (Pidrman et al., 2007; str. 9).

Deprese patii mezi nejcastéjs$i psychické onemocnéni v populaci. Jde o afektivni
poruchu s vysokou pravdépodobnosti relapsi, riziko rekurence je zhruba 50 %. CeloZivotni
prevalence ve vSeobecné populaci se uvadi 4 — 6 % pro depresi splnujici standardni
diagnostické kriteria. Vyznamnym rizikem je chronicky pribéh, ke kterému dochazi asi u
13 % pacientli. Pfi SirSim chapadni deprese byla zjiSténd primérna celoZivotni prevalence 16—
71,1 %. Depresivni poruchy jsou castéjsi u Zen (2 : 1), nejvyssi prevalence je ve vékové
skuping¢ 40 — 55 let. (Kofinkova a Novotny, 2007; Pecenak, 2003)

Piedpoklada se, Ze vyskyt depresi se bude zvySovat v souvislosti s rychlymi
civilizanimi zménami, s prodluzovéani lidského véku, zvySenym vyskytem chronickych
chorob a c¢astéjS$im uzivanim latek s depresogennim ucinkem. Podle vyhodnoceni rokl Zivota
ztracenych pfedc¢asnou mortalitou a zvySenou morbiditou zaujme depresivni porucha béhem
nékolika let ve vyspélych zemich druhé misto hned za ischemickou chorobou srdecni.

(Ceskova, 2004; Martinicky, 2008)
1.1 Etiologie

Klinickd manifestace depresivniho syndromu je rliznorodd, casto spojend
S pfidruzenymi psychickymi nebo télesnymi onemocnénimi. Etiologie neni uplné€ jasna.
V patofyziologii deprese se predpokladd porucha dostupnosti neuromedidtori a zmeéna
citlivosti pftislusnych specifickych receptori.. Kli¢ovymi neuromediatory ve vztahu k vzniku
a prub&hu depresi jsou serotonin, noradrenalin a dopamin. Porucha mize byt vrozena, nebo
ziskana v Casném obdobi détstvi. Podil predispozi¢nich faktorti na vzniku depresivni poruchy
se predpoklada asi v 30% ptipadi. (Kotinkova a Novotny, 2007)

Kdyz se pfidrzime bio-psycho-socidlniho modelu duSevnich poruch, pak je na
biologické trovni dilezitd zejména genetickd, tedy vrozena dispozice, kterd vede k naruseni

funkce nékterych neuronalnich okruhtt v mozku. Na precipitaci a dalsSim prabéhu se



vyznamné podili hyperaktivita hypotalamo-hypofyzarni osy. Pfi silné osové predispozici
postacuje na vyvolani deprese fyziologicky podnét, naptiklad sezonni vlivy, gravidita, porod,
menopauza, n¢kdy i mirnd zatéz zivotnimi udalostmi nebo chorobou. V piipadé slabé
dispozice obvykle musi mit vyvoldvaci podnét vyznamny depresogenni potencial, naptiklad
vliv 1€kt (glukokortikoidy, interferon a jiné), toxickych latek, poskozeni CNS, psychologické
vlivy. K psychologickym faktortiim, které vedou k depresi, patii zavazné neptiznivé udalosti
v détstvi (napf. ztrata rodicCe, Ci blizké osoby) a opakované vystavovani poskozujici stresové
zatézi. Socialni vlivy (nestabilni ¢i malo podpirné rodinné a socialni zazemi, nejistota,
spoleCenské konflikty) mohou zptsobit depresi pravé u jedinci s predispozici. Pro rozvoj
deprese je dulezité mnozstvi jinych faktorG — napf. vliv hormonalnich zmén u zen
souvisejicich se zivotnym cyklem, deprese byva Casto spojena Snadmérnym uzivanim
alkoholu az s rozvinutou zavislosti od alkoholu, depresogenni ucinek ma i mnozstvi 1éku.
Vysledny klinicky obraz deprese ovliviiuji - mimo patogenetickych - téZ tzv. patoplastické
faktory: ve€k, pohlavi, osobnostni charakteristiky. (Pecenak, 2003; Kotinkova a Novotny,
2007)

V soucasnosti se objevuji dal§i piistupy k patofyziolologickému vysvétleni deprese.
Zamétuji se na vztah mezi depresivnim syndromem a zanétlivymi procesy, aktivitu

glutamatergniho pienosu nebo hormonalni regulaci. (Pecenak, 2009)

1.2 Klasifikace onemocnéni

Zavaznost deprese lze hodnotit podle Skal. Soucasné algoritmy lécby depresi
nerozliSuji mezi hospitalizovanymi a ambulantné 1é€enymi nemocnymi a mirnou, stfedné
t&7kou nebo té&zkou depresi. (Ceskova, 2010)

Dle oficialni klasifikace chorob MKCH-10 se daji depresivni poruchy klasifikovat ve

vvvvvv

depresivni porucha). (Pecendk, 2003)

1.3 Priznaky onemocnéni

Deprese patii mezi afektivni psychické poruchy, pii kterych je v popiedi klinického
obrazu porucha nalady. (Kofinkova a Novotny, 2007)



Charakterizuji ji tfi zakladni pfiznaky — sklesla néalada, ztrata, nebo omezeni zajmu a
potéSeni a zvySend unavitelnost, kterou doprovazi snizeni energie a vitality. K dal$im
projevim patii zhorSeni soustiedéni se a pozornosti, pocity viny a bezcennosti, pesimistické
o¢ekavani od budoucnosti, mySlenky, nebo tendence ubliZit si a na sebevrazdu, neschopnost
se z ¢ehokoliv radovat nebo na cokoliv se t&Sit, pocit viny, vtiravé mySlenky, snizené
sebehodnoceni, zanedbavani péce o vlastni osobu, snizena chut’ k jidlu, ztrata libida a poruchy
spanku, charakterizované zejména predCasnym probuzenim po nékolika hodinach spanku.
Bézné se vyskytuji téz somatické potize, jako bolesti na hrudi, bolesti hlavy, bolesti v zadech,
dyspepsie, inavnost, zavraté a vegetativni symptomy, jako jSou palpitace, zachvaty poceni,
dusnosti a hyperventilace. Objektivné lze zachytit paroxysmy, sinusové tachykardie a
supraventrikularni extrasystoly. Tyto somatické projevy mohou vést k hypochondrickému
chovani. (Pecenak, 2003; Ceskova, 2004)

Depresivni porucha byva provazena poruchou cirkadiannich rytmi (ranni pesima,
spanek), ultradiannich (spankova architektura), cirkumanuélnich (sezénni vyskyt poruch)
nebo dokonce cykli Zzivotnich. Diurndlni kolisani nalady patii k charakteristickym crtam
depresivniho syndromu, hlavné tzv. endogenni deprese. Pii depresi se vyskytuji odchylky
v dalSich systémech, které maji rytmicky charakter, nejen tedy poruchy spanku, ale téz
kolisani jadrové télesné teploty a hladin kortizolu. Nejvyznamnéj§im vnéjSim
synchronizatorem biologickych rytmu je stfidani svétla a tmy, nejvyznamnéj$im vnitinim
modulatorem rytmt v organismu je melatonin, sam o sobé& vsak antidepresivni uc¢inek nema.

(Seifertova et al., 2008; Pecenak, 2009)

1.4  Diagnostika a 1é¢ba

Prvotni diagnostiku a 1écbu deprese zabezpeCuji prakticti Iékafi. Zavaznym
problémem je pomérné ¢asté nerozpoznani, resp. opozdéna diagnostika a tedy i samotna 1é¢ba
deprese. Diivodem jsou jednak prva fdze onemocnéni, atypické pfiznaky, pfesvédceni lékate i
pacienta, Ze deprese je soucasti vysSiho veéku nebo télesného onemocnéni. Vcasna diagnostika
a adekvatni terapie ptiznivé ovliviiuje bezprostiedni i dlouhodobé zdravotni a ekonomickeé
dasledky deprese, riziko sebevrazdy, prubéh somatickych chorob, subjektivni utrpeni
pacienta, ztratu praceschopnosti, potiebu zdravotni starostlivosti a dalsi.

Cilem lécby deprese je obnovit normalni funkéni schopnosti, tedy dosazeni plné remise.

Nekompletni remise vede k vétSimu vyskytu relapsi, pfispiva k chronifikaci onemocnéni,



vzniku rezistentnich depresi, socidlnimu selhavani. Je spojend s nariistem rehospitalizaci,
pracovnich neschopnosti, suicidalniho jedndni, zvySenim morbidity a mortality. S tim souvisi
zvySeni nakladi na 1é¢bu depresi i mnohdy zbyte¢na 1é¢ba somatickych chorob. (Pidrman et
al., 2007)

,, K ordinaci psychofarmaka musi dochazet jen v celkovém psychoterapeutickém ramci, ktery
zajisti dobrou spolupraci pri lecbé. Bez adekvatni psychoterapie pacient casto prestane VeEFit ve
vyléceni a prestavad radné uzivat psychofarmaka, takze i sebelepsi a nejmodernéjsi antidepresivum je
neucinné‘ (Anders a Roth, 2000, str. 9).

Lécebni proces ma jednotlivé faze, které se lisi v cilech a 1écebnych strategiich:
a) Akutni lé¢ba (6 — 12 tydni) je zaméfena na co nejrychlejsi remisi — Gpravu symptomu
a obnovu funkéni schopnosti. Netplné remise je spojovana s horsi prognozou.
b) Pokracovaci lécba (4 — 9 mésicll) je zaméfena na prevenci klinické remise. Medikace
se podava v takové davce, pii které doslo k tstupu deprese v akutni fazi.
c) UdrZovaci lé¢ba je zaméfena na prevenci recidiv. (Anders a Roth, 2000; Pidrman et
al., 2007; Zourkova, 2008)

Navzdory rozSifujicim se moznostem moderni farmakoterapie zUstava problémem
nedostateéna G¢innost soucasné 1é¢by postihujici az 30 % pacientd v akutni fazi nemoci a
20 % pacientli v dlouhodobé fazi, kdy je remise piinejlepSim jen Castecnd. Klinické studie

poukazuji na nizs§i G¢innost antidepresiv u tézkych depresi (30 — 40 %) a vysokou placebo

reaktivitu u mirnych a lehkych depresi (az 30 %). (Kofinkova a Novotny, 2007)

Do dvou let se deprese objevila u 44 % pacientii, u kterych se predtim nepodarilo dosahnout
plné remise, oproti pouhym 22 % pacientu, kteri dosdhli plné remise (Pidrman et al., 2007).



2 Antidepresiva

Pojmem antidepresiva se oznacuje skupina 1éku, u kterych deprese sice predstavuje
hlavni indikacni oblast, obecné vSak maji Sirsi vyuziti.

Lécba  depresivnich  poruch  psychofarmaky  vychazi  z predpokladanych
patofyziologickych mechanizml deprese. Monoaminova teorie deprese je postavena na
zakladné premise o nedostatecnosti synaptického prenosu zprostfedkovaném monoaminy.
Nejdilezitéjsi je nizka koncentrace serotoninu v synaptické Stérbin€, a to bud’ v dusledku
snizené produkce v presynaptickém zakonceni neuronu, nebo zvySeném zpétném vychytavani
serotoninu ze synapse. Antidepresiva synapticky pienos facilituji, a tim zpisobem zasahuji do
patofyziologickych procest, které vedou k depresi, a upravuji je. Lécba antidepresivy
ovliviiuje procesy, které jsou spojeny s aktivaci genetické transkripce na urovni jadra a
vyvolava neuroplastické zmény v hipokampu. Pti zapoceti 1é¢by antidepresivem muizeme
ocekavat uplnou upravu stavu u pfiblizné¢ 60 % pacientt.

Indikace medikamentdzni 1écby deprese se zaklada na stanoveni diagnézy a zhodnoceni
subjektivni a objektivni zdvaznosti. Cilem 1écby je obnovit normalni funkéni schopnosti, tedy
dosazeni plné remise. Nekompletni remise vede k vétSimu vyskytu relapst, pfispiva
k chronifikaci onemocnéni, vzniku rezistentnich depresi, socialnimu selhavani. Lécba musi
byt komplexni, soustavna a pravidelna, zajist'ujici dosazeni vyrovnanou hladinu antidepresiv
v organismu. Antidepresiva maji prolongovany nastup uéinku. Efekt 1écby lze ocekavat dle
jednotlivych antidepresiv vyjime¢né jiz po 3 dnech 1é¢by, vétsinou vsak az po mésici. Pacient
by tedy béhem prvého mésice nemél mit antidepresivum zménéné nebo vysazené. Rychlejsi
nastup ucinku je sice mozny, ale byva spiSe projevem nespecifického vlivu zapoceti 1é¢by,
s vyhradami jej lze oznalit za placebo efekt. Hodnoceni efektu by se meélo uskutecnit
pfiblizné€ po 6 — 8 tydnech podavani terapeutické davky. V piipadé nedostatecného efektu ma
vyznam ovéfeni diagnozy, spoluprace pacienta a dostupnost antidepresiva. Antidepresiva by
se méla podavat nejméné 6 mésicli od dosdhnuti Gpravy stavu. Pfi opakovanych depresivnich
fazich (rekurentni depresi) nebo pii depresivnich fazich s t€Zkou formou deprese, suicidalnim
konanim nebo vyraznym poklesu funkcnosti se muze zvazovat dlouhodobd az celozivotni
terapie. Nejefektivnéjsi je dlouhodobé podavani takové davky antidepresiva, které ptineslo
1écebny efekt piiakutni terapii. K recidivdm dochdzi zhruba dvakrat az tiikrat Castéji u
neléCenych nez pii dlouhodobé antidepresivni 1éCbé. Pii piesvédCovani 0 nutnosti

dlouhodobého uzivani 1éku je dilezité nastoleni terapeutického vztahu mezi lékafem a



nemocnym, zalozeném na vzajemné davéte. Lékat by mél vzdy informovat nemocného a jeho
rodinu o povaze nemoci, moznostech 1¢¢by a prognoze, dulezitd je i spolutiCast pacienta pfi
rozhodovani o terapii, protoze rozhodnuti dosazend po vzajemné dohodé zvySuji ochotu
spolupracovat, a tedy i ucinnost lécby. Nezbytné jsou pravidelné kontroly a sledovani
pacienta.

Z klinického hlediska je dulezité déleni depresivni poruchy podle intenzity. U mirnych
depresi je nékdy dostacujici psychoterapie, u tézsich forem deprese je biologicka 1é¢ba zcela
nezbytna. Jeji organickou soucasti je adekvatni informovani a edukace pacienta. Pro vybér
terapeutickych postupl je dulezité casové hledisko, zda jde o akutni, pokracujici nebo
profylaktickou fazi 1é¢by. Antidepresiva jsou indikovana jak v akutni, tak pii dlouhodobé
1¢écbé depresi, ¢imz se dochéazi téz k zlepSeni klinickych projevli a pribéhu privodnich
somatickych poruch, napftiklad snizeni rizika mortality pfi kardiovaskularnich chorobach,
zlepSeni kognitivnich funkci pti Parkinsonové nemoci nebo Alzheimerové demenci. (Anders
a Roth, 2000; Pegeniak, 2003; Ceskova, 2004; Kotinkova a Novotny, 2007; Martinkova et al.,
2007; Pecenak 2009)

_ . Cilem akutni 1écby depresivni poruchy je remise, avSak 1/3 lécenych remise nedosdahne*
(Ceskova, 2010, str.156).

VN

Za posledni desetileti se pfimo revoluéné rozsitila paleta antidepresiv, liSici se hlavné ve
specifi¢nosti u¢inku, coz se v klinické praxi projevuje piedevsim Vv rozdilech ve snasenlivosti
a bezpecnosti daného léku. V soucasnosti se antidepresiva déli na zdkladé mechanizmu
uéinku, dale profilem nezadoucich G¢inkt, omezenim ¢i naopak usnadnénim preskripce,
cenou, 1 mirou propagace marketingovymi aktivitami farmaceutickych firem. Spravna volba
antidepresiva pro konkrétniho pacienta, zohlednéni farmakoanamnézy a vedlejsich ucinkd,
které je nemocny jesté schopen a ochoten tolerovat, vede k lepsi komplianci, lepsi G¢innosti a
soucasné 1 ke snizeni komedikace a vyhledavani zdravotni péce. Ma téz nezanedbatelny
ekonomicky efekt. Hlavnim problémem je najit pro konkrétniho pacienta optimalni startovaci
1ék. Pti vybéru antidepresiv je rozhodujici ve€k pacienta, komorbidita, rychlost nastupu
ucinku, nezadouci vedlejsi ucinky, 1ékové a potravinové interakce, pohodlnost davkovani,
farmakokinetika, zkusenost s 1ékem, compliance a adherence, profese, sociokulturni kontext a
také cenova piijatelnost. Cilem ma byt pokud mozno monoterapie antidepresivem. (Pecenak,
2003; Ceskova, 2004; Pidrman et al., 2007; Zourkova, 2008)



2.1 Historie antidepresiv

Objevitelem prvniho antidepresiva byl Svycarsky psychiatr R. Kuhn. Podéval
psychiatrickym pacientim preparat skoédovym oznaCenim G22355 odvozeny od
iminodibenzilu, pozdé&ji nazvany jako imipramin. Tato latka méla Géinkovat jako sedativum.
Klinické pokusy v 1é¢bé schizofrenie vsak nebyly uspésné, vétSina pacientt, kterym byl
preparat podan, se zhorsila, nékteti byli navic mimotadné excitovani. Pozorovani Dr. Kuhna o
zlepSeni utlumenych pacientt vedlo k tomu, Ze se klinické pokusy zopakovaly u pacienti
s depresi. Po podani preparatu se fada pacienti zlepSila a nebylo nutné u nich aplikovat
elektrokonvulzivni terapii. Uginek viak nebyl bezprostfedni, efekt se projevil az po nékolika
tydnech 1écby. Tak bylo objeveno prvni tricyklické antidepresivum.

Postupné pochopeni mechanizmu ucinku antidepresiv znamenalo vyznamny impulz
pro vyvoj novych latek s antidepresivnim ucinkem. Po objeveni mechanizmu principu
zpétného vychytavani monoaminti do presynaptického neuronu bylo mozné vytvoftit koncizni
monoaminovou teorii deprese postavenou pievazné na pochopeni mechanismu uc¢inku
antidepresiv. Byly syntetizovany a do klinické praxe zavedeny dalsi latky. Je vhodné
ptipomenout napt. dosulepin (prothiaden), ktery do praxe zavedl ¢esky farmakolog Miroslav
Protiva v roku 1967.

Objeveni imipraminu a antidepresiv ze skupiny inhibitori. monoaminooxidazy
(IMAO) znamenalo pfevrat v moznostech 1é¢by a v pochopeni patofyziologie deprese, za
dalsi vyznamny pokrok 1é¢by antidepresivy se d4 povaZovat zavedeni antidepresiv ze skupiny
SSRI (Selective Serotonin Reuptake Inhibitors, tzv. III. generace antidepresiv). Prvni
antidepresivum s timto mechanizmem G¢inku — zimelidin — bylo objeveno zasluhou skupiny
pozdéjSiho nositele Nobelovy ceny, Svédského psychiatra a farmakologa Arvida Carlssona.
Zimelidin byl v8ak v roku 1983 pro nezadouci G¢inky stazen z trhu. V roku 1972 se podatilo
syntetizovat fluoxetin odvozeny od antihistaminika diphenhydraminu. Do uZivani byl zaveden
v roku 1983 v Belgii, pozdéji, v roku 1986 v USA. Léciva skupiny SSRI byla v porovnani se
star§imi antidepresivy mnohem lépe tolerovana a u vétSiny z nich neni nutnost titrovat davky.

(Pecenak, 2009)



2.2 Antidepresiva Ill. generace

Antidepresiva Ill. generace jsou 1é¢iva rizného chemického slozeni, ktera spojuje
spoleény mechanismus UCinku: inhibice zpétného vychytavani serotoninu. Pfi jejich
dlouhodobém podavani dochazi proto k normalizaci serotoninového pienosu. Oproti
sedativng, zpravidla nezvysuji télesnou hmotnost, nepotencuji ucinek alkoholu a maji pro svij
dostate¢n¢ dlouhy eliminac¢ni poloc¢as jednoduché schéma davkovani, vétSinou 1x denné rano,
bez ohledu na pfijem potravy. Diky tomuto profilu lze pfedpokladat lepsi spolupraci pacienta,
jsou tedy zvlasté vhodné pro ambulantni pacienty s komorbiditou somatickych onemocnéni.
Jejich indikacni oblast tvofi deprese rizné etiologie provdzené anxietou a suicidalnimi

uvahami. (Anders a Roth, 2000)

S prichodem a masivnim rozvojem uzivani SSRI se ukdzalo, zZe klasicka tricyklicka antidepresiva

Vv

16¢bou v ambulantni praxi* (Ceskova, 2010, str 155).

Mimofadny vyznam této skupiny je zejména ve vySSi bezpeCnosti a v moznosti
zahajeni 1écby terapeutickou davkou. Antidepresiva skupiny SSRI se v soucasnosti Stala
celosvétove nejcastéji piredepisovanou skupinou antidepresiv a to zejména V primarni péci a
v ambulantni psychiatrické praxi, kdy jsou obycejné 1ékem prvni volby. Pro jejich relativni
bezpecnost je preskripce u nékterych z nich uvolnéna pro lékafe prvniho kontaktu a
nepsychiatrické specializace. Maji také Siroké indikacni spektrum, jsou ucinné u fady
neurotickych a se stresem souvisejicich poruch, u poruch piijmu potravy, algickych syndromi
(zde se vsak uplatiuji klasicka tricyklika). Kromé depresivnich poruch jsou nasazovana pti
lécbé obsedantné-kompulzivni poruchy, socialni fobie, mentalni bulimie a posttraumatické
stresové poruchy. Ve vSech indikacich jsou podavany dlouhodobg. Velmi se osveédcily u
komorbidnich kardiovaskularnich onemocnéni, kde mize byt vyuzit i jejich antidestickovy
efekt. Uplna remise je docilena u 50 — 60 % lécenych. (Spousta, 2001; Vinaf, 2005;
Zourkova, 2008; Ceskovd, 2008; Ceskova, 2010)

Citalopram (Citalopram®, Citalec®, Citalon®, Seropram®) patii mezi
nejselektivngéjsi SSRI. Ma velmi malo nezddoucich ucinkd a kontraindikaci. Je vhodny
unemocnych, kde nepievazuje tutlum aneklid, protoze neovliviiuje psychomotoriku.

Vyhodny je u somaticky nemocnych a geriatrickych pacientti. Uz do 24 hodin po nasazeni


http://www.google.sk/url?sa=t&source=web&cd=10&ved=0CG4QFjAJ&url=http%3A%2F%2Fwww.seropram.cz%2F&rct=j&q=seropram&ei=bHkWTbrFPI238gOOvpiEBw&usg=AFQjCNHr6Cs23KE2pCt_MOS9zVj8tyKwdw&sig2=S069P16A9Sz48qV07hJWuQ&cad=rja

1é¢by zmirniuje nebo odstraiiuje tzv. spasticky pla¢ predevSim u pacienti s vaskuldrnim
postizenim CNS. Absolutni kontraindikaci je ptecitlivélost na citalopram a soucasné uzivani
IMAO. Zvlastni pozornost a opatrnost tfeba u jaternich poruch, téhotnych a kojicich zen.
Davkovani je 20 — 60 mg jednou denné. Davka béhem udrzovaci 1€cby by se méla rovnat

ucinné davce ve fazi akutni 1écby.

Fluoxetin (Deprex®, Prozac®, Deprenon®, Portal®, Apo-fluoxetine®, Floxet®,
Fluxonil®) je lehce aktivujici antidepresivum, které je vhodné k 1é€bé depresi s nejriznéjsi
etiologii. Muze vyvolavat pfechodné¢ insomnii a zvysit psychickou tenzi. M4 dlouhodoby
nastup u€inku, 5 — 20 dnli. Absolutni kontraindikaci je hepatalni insuficience, t€¢z§i renalni
insuficience, epilepsie, laktace, nestabilni angina pectoris a soucasna 1é¢ba s IMAO. Mezi

24

Déavkovani je 20 — 40 mg jedenkrat denné.

Fluvoxamin (Fevarin®) kdysi piedstavoval na naSem trhu prvni antidepresivum.
Vykazuje mirné sedativni ucinky, proto se jako U jediného SSRI preferuje vecerni podani
v davce 50 — 250 mg, eventualné pii jednotlivé davce 100 mg rozdélené do dvou dennich
davek. Jeho S§ir$i uziti omezuje ¢asta nutnost titrovat davku. Vhodny je vSak u pacient
trpicich tzkosti, chronickymi alergiemi a u nemocnych, u kterych je nezadouci
anticholinergni G¢inek, napiiklad u kardiakli. Ze vSech SSRI ptisobi nejrychleji na potlaceni
suicidalnich tendenci. Je vSak méné vhodny u pacientti, kde utlum negativné ovlivituje

pracovni vykonnost. Z nezadoucich u¢inkli se mize objevit unava a nauzea.

Paroxetin (Seroxat®, Remood®) ma ze vSech SSRI nejmensi riziko manie a vyskytu
epileptickych paroxysmi.. Denni davka €ini 20 — 50 mg. Opatrnosti je tieba u pacientl

S renalnim onemocnénim, hlavné se snizenou schopnosti exkrece.

Sertralin (Zoloft®, Asentra®) je n€kolikanasobné u¢inngj§im inhibitorem zpétného
vychytavani serotoninu nez fluvoxamin a fluoxetin, naopak inhibice zpétného vychytavani
noradrenalinu a dopaminu je velmi slabd. Nema afinitu k muskarinovym, histaminovym,
GABA-ergnim a benzodiazepinovym receptoriim. Nastup uc¢inku ¢ini 1 — 2 tydny od zahajeni
1écby. Nepusobi sedativné. Svym antidepresivnim uU¢inkem se vyrovna 1. a II. generaci

antidepresiv. Je prokdzano, Ze sniZuje sebevrazednost. Kontraindikaci je soucasné podéavani



IMAO, nedoporucuje se podavat v gravidité. Lécbu je nutné vést dlouhodobé. Davkuje se po

50 — 150 mg denn¢ v jedné ranni davce. (Anderts a Roth, 2000)

Escitalopram (Cipralex®, Esoprex®, Lexapro®) zprostiedkovava inhibici zpétného
vychytavani  serotoninu, pfiCemz je nejselektivngjsim SSRI s vysokou afinitou
k serotoninovému transportéru a zanedbatelnou K noradrenalinovému a dopaminovému
pfenaseci. Je modernim antidepresivem, indikovaném pii 1é¢bé depresivnich poruch, a to i
tézkych forem, dale téz pro 1€cbu panické tizkostné poruchy. Kontraindikaci escitalopramu je
soucasné podavani IMAO a precitlivélost k 1éku. Doporuc¢ena pocatecni davka je 10 mg,
podava se jedenkrat denné. Escitalopram je obycejné dobie snasen, nezadouci vedlejsi ucinky

jsou mirné a prechodné. (Anderts a Roth, 2000; Rihova et al., 2008)

Rozdily mezi jednotlivymi latkami jsou ve stupni selektivity pro serotonin.
Nejselektivnéjsim je escitalopram, naopak paroxetin ovliviiuje pii vySSich davkach i zpétné
vstfebavani noradrenalinu, sertralin pak dopaminu. Pii komedikaci mohou byt pro vybér
podstatné farmakokinetické interakce, nejméné jich ma escitalopram, citalopram a sertralin.
Lisi se od sebe téz délkou eliminace, nejdelsi elimina¢ni polo¢as ma fluoxetin. Recentni tidaje
ukazuji, ze sertralin je uc¢innéjsi nez fluoxetin a SSRI jako celek. Sertralin jako jediné SSRI ve
vysSich davkach inhibuje také zpétné vychytavani dopaminu. Kdyz zohlednime odpoveéd’ na
1é¢bu a toleranci, je optimalni volbou sertralin a escitalopram. (Peceniak 2003; Cipriani et al.,
2009; Ceskova, 2010)

2.2.1 Doba podavani a davka

SSRI jsou nejen vSeobecné dobfe snasené a relativné bezpecné, ale maji také
jednoduché davkovani. Pro vétSinu nemocnych predstavuje uc¢innou davku jiz jedna tableta
denné. ZvySeni davek, tedy uziti maximalnich davek a davek vyssich, nez doporu¢ovanych, je
V praxi ¢asto uzivano v ptipad¢ nedostatecné odpoveédi na lécbu. Efekt vysokych davek SSRI
vS8ak neni jednoznacn€ podpofen randomizovanymi kontrolovanymi studiemi, dikazy o
ucinnosti zvyseni davky antidepresiv k dosazeni odpovédi jsou rozporné nebo maji nizsi miru
spolehlivosti. Vyssi davky jsou spi$ spojeny se zvySenym vyskytem vedlejSich uc¢inkt. Dle
stavajicich algoritmu tieba podavat antidepresiva v adekvatni davce po dobu 4 tydny, nez se

pouzije jina l1éCebna strategie v piipadé nedostatecného efektu. Nékteré udaje poukazuji na



predikéni vyznam casného ndstupu 1écebného ucinku, co bylo potvrzeno 1 u
hospitalizovanych nemocnych se zadvaznou depresi. (Ceskova, 2008; Ceskova, 2010; Bares a

Novak, 2010)

»Na zdakladeé randomizovanych, kontrolovanych studii s fixnim davkovanim byl pozorovain
oplosteny prubeh krivky vyjadiujici vztah mezi davkou a odpovédi na lécbu u akutni deprese. Tento
fenomeén je mozno povazovat za charakteristicky pro SSRI** (CeSkova, 2008, str. 218).

WSystematicky prehled pouZiti zvysené davky SSRI k dosazeni odpovédi na lécbu konstatoval,
Ze ditkazy pro ucinnost tohoto postupu jsou podle vysledkii randomizovanych, kontrolovanych studii
nejednoznacné a nepotvrzuji ucinnost zvyseni SSRI v dosazeni odpovédi pred 4.tydnem lecby puvodni
davkou* (Bares a Novak, 2010, str. 61).

2.2.2 Vysazovani medikace

Aby se predeslo rekurenci deprese, je vhodné ucinné antidepresivum vysazovat
postupné az po dobé cca 6 — 8 mésici. Na rozhodnuti vysazovat 1écbu by se mél podilet i
pacient. Pokud se zdraha Iéky vysadit, 1ze podavani prodlouzit, ale 1ékat by mél s pacientem
probrat obavy, které ho vedou k rozhodnuti pokracovat v uzivani 1éku. Uziva-li pacient
terapeutickou davku 3 mésice a déle, maji se vSechna antidepresiv vysazovat postupné béhem
8 — 12 tydenni periody. Navrat depresivnich symptomi béhem obdobi snizovani davky
antidepresiv obvykle znamend, ze porucha jesté¢ zcela nedoznéla a pacient by se mél vratit
K plné terapeutické davce. Je zde dilezité a nelehké rozliSovat mezi navratem potizi a
pacientovymi obavami nebo uzkosti z vysazeni medikace. Tento problém pomiiZze vyfesit
porovnani zdznaml sebehodnoticich $kal pacienta. Pokud je medikace vysazena, je nutné
domluvit se s pacientem na oznameni jakéhokoli pfipadného navratu symptomu. Objevi-li se
nova epizoda, nejcasteji do 16. - 20. tydne po vysazeni, je nutné neprodlené zahgjit 1é¢bu
stejnou medikaci, kterd byla ispéSna pii pfedchozi 1€cbé.

Zvla$tni situaci je zaména neudinného antidepresiva za jiné. Uinnost antidepresiva
1ze hodnotit aZ po dob¢ 3 — 4 tydnii, pokud je tato podminka splnéna a byl zvolen 1€k druhé
volby, relativné kratky eliminaéni polocas vétSiny antidepresiv umoznuje rychly prechod
Z jednoho preparatu k druhému, naptiklad pfes noc. Vyjimku tvofi terapie fluoxetinem.

(Anders a Roth, 2000)



2.3  Vedlejsi ucinky antidepresiv I11. generace

Antidepresiva maji zhruba stejnou ucinnost, ale odlisny profil nezadoucich ucinki.
Vybér vhodného antidepresiva je pak otdzkou profilu jeho nezédoucich ucinkd, protoze ty
jsou rozhodujici pfi dlouhodobém uzivani a maji vliv na kvalitu Zzivota léCenych. Z
dlouhodobych nezadoucich G¢inkl jsou nejcastéj$im problémem sexudlni dysfunkce, vahovy
prirastek a poruchy spanku. Nezanedbatelnou otdzkou je rovnéz riziko interakci antidepresiv s
dalsimi podavanymi léky pro jina onemocnéni. (Zourkova, 2008)

Z hlediska komorbidity jsou SSRI relativné bezpecné. Vybér urcitého antidepresiva
v ramci celé skupiny se fidi hlavné rozdily ve farmakologickém profilu a ve farmakokinetice.
V souhlase s dobou podavani SSRI v klinické praxi se ukazuji problémy, které nebyly v ramci
akutni 1é¢by pozorovany nebo které nebyly v poptedi z4jmu. Patii k nim pfirtistek hmotnosti
pii dlouhodobém podéavani nebo moznost metabolickych vedlejsich ucinkt. Také se ukazuje,
7e podavani SSRI téhotnym zenam neni zcela bezpetné a je napiiklad Spojeno s vyssim
rizikem predéasnych porodi. (Ceskova, 2008)

SSRI neovliviuji jiné neurotransmiterové systémy ¢i receptory, a jsou proto zatizeny
vyskytem jen serotoninovych nezddoucich pfiznakd, jejichz pfi¢inou je prudké zvyseni
koncentrace serotoninu v synaptickych $térbinach, které vede ke stimulaci serotoninovych
receptort. To muze vést ke zvySené tenzi a anxiozité, tzv. jiterness syndromu, insomnii,
migrenoidni cefalgii, tremoru, nevolnostem, vomitu a prijmim. Vyskyt je u 10 — 25 %

1é&enych. (Zourkova, 2008)

2.3.1 Sexualni dysfunkce

Jako sexualni dysfunkce oznacujeme poruchy libida, erekce a ejakulace u muzi a poruchy
libida, lubrikace a schopnosti prozivat orgasmus u Zen. Sexudlni zZivot je nedilnou soucasti
kazdodenniho Zivota lidi, a to pochopitelné 1 psychiatrickych pacientl. Sexualni dysfunkce
mohou kvalitu zivota vyznamné snizit. Jednak muze byt sexudlni dysfunkce jednim
Z rezidualnich symptomt deprese, zaroven je jednim z nejcastéjSich divodii pro predcasné
vysazeni medikace. Ztrata sexudlniho zajmu je pfitom druhy nejcastéjSi somaticky ptiznak
deprese po poruchdch spanku a pted ztradtou chuti k jidlu a ubytkem hmotnosti. Nemocny
muze trpét kombinaci sexualnich poruch zpusobenych depresi nebo uzkosti s poruchami

vyvolanymi antidepresivni lécbou. Vyznam polékovych sexudlnich dysfunkci nartista pii



dlouhodobé udrzovaci 1écbe, ktera klade velké naroky na spolupréci s pacientem. Nemocni
mohou sexudlni selhdvani i v akutnim stavu onemocnéni povazovat za vazny problém, ktery
muze vést k preruSeni 1€cby a k horsi prognoze zakladniho onemocnéni. Na rozdil od jinych
nezadoucich uc¢inku, sexualni dysfunkce nemaji tendenci v kratké dobé odeznit. (Jant, 2001;
Marsélek, 2003)

Spolecnou vlastnosti vS§ech SSRI je jejich silné serotoninergni plsobeni, zodpovédné za
indukci sexudlnich poruch. Nékteré SSRI jevi zbytkovou aktivitu, ktera piisobi na sexualitu
bud’ nepiiznivé (inhibice NO syntazy a anticholinergni efekt u paroxetinu), nebo naopak
pfevazné piiznivé (noradrenergni aktivita paroxetinu, noradrenergni aktivita a antagonizmus
serotoninovych 5-HTyc receptori u fluoxetinu, patrné i antagonizmus ¢ receptord u
fluvoxaminu a hlavné dopaminergni aktivita u sertralinu). Cisté serotoninergni ptisobeni je
typické pro citalopram. Sexualni dysfunkce lze nejCastéji ocekavat u paroxetinu, nejméné
Cast¢ budou po sertralinu, pfipadné¢ u fluvoxaminu. Fluvoxamin, jako jediny SSRI,
nezpusobuje oddaleni ejakulace, coz je nejcastéjsi sexualni porucha po SSRI. Obecné¢ mohou

byt sexualni poruchy zjistény az u ¥ pacientli. (MarSalek, 2003)

Polékove sexualni dysfunkce miize zpiisobit:

1. nespecificky centralni efekt (sedace)

2. specificky centralni efekt (vzestup serotoninu, pokles dopaminu)

3. periferni efekt (anticholinergni, rusici adrenergné-cholinergni rovnovahu nebo oy blokada —
priapizmus)

4. hormonalni zmény (pokles testosteronu a hyperprolaktinemie pri vysSim serotoninu)

5. enzymatické odchylky (jaterni metabolizmus testosteronu, inhibice syntizy NO (MarSalek,

2003, str. 94)

Jen asi 10% nemocnych informuje o svych sexudlnich obtiZich oSetfujiciho lékate
spontanng, proto je tfeba po nich cilené patrat. SSRI maji relativn€ vysoky vyskyt sexualnich
vedlejsich ucinkt, ale u 10 — 20 % pacientd dojde postupné k rozvoji tolerance. Pti
pretrvavani potizi je moznym feSenim pfidani bupropionu nebo sildenafilu. U pacientt
s partnerskym vztahem, kde je sexualita v febficku hodnot vysoko, by se méla pii volbé
antidepresiva moznost vyskytu sexudlni dysfunkce zohlednit, protoze deprese postihuje
jedince obvykle v produktivnim véku a jeji preventivni 1é¢ba byva dlouhodoba. (Ceskova,

2004)



2.3.2 Hypersexualita

VétSinou je 1é¢ba antidepresivy typu SSRI spojena s vyskytem sexualnich dysfunkci,
nekdy vSak miize dojit naopak k dezinhibici sexudlniho chovéni, spontannim erekcim,
ejakulacim i1 orgasmim. Pacientim je tenhle stav vétSinou nepiijemny a nedokazou si
vysvétlit své neobvyklé sexualni potieby. Moznymi pfi¢inami je pfesmyk do hypomanické
faze manifestujici se sexualnim odbrzdénym chovanim, mozné osobnostni ¢i neuroendokrinni
dispozice. Dale je zvazovan vliv komedikace a komorbidity, soubé&zna neurologicka

onemocnéni udajné piedstavuji vyssi riziko vyskytu hypersexuality. (Zourkova, 2007)

2.3.3 ZvySeni hmotnosti

»Na zaklade retrospektivni analyzy chorobopisného materialu bylo zjisténo, Ze nékteré
V soucasné dobé pouzZivané lécebné strategie u hospitalizovanych nemocnych se zavaznéjsi depresi
mohou vést k vyraznéjsimu pririistku hmotnosti* (Ceskova, 2009, str. 220).

Obezita a jeji komplikace pfedstavuji vazny problém, protoze zkracuji délku zivota a
jsou i1 vyznamnou ekonomickou zatézi. Mezi nemocnymi se zavaznymi psychickymi
poruchami se hmotnostni piirustek vyskytuje ¢astéji nez u zbytku populace. Prispiva k tomu
onemocnéni samotné, nékdy i psychofarmakologicka 1écba. PtirGstek hmotnosti miize byt
projevem uzdraveni, nebo také rezidualni pfiznak v piipadé, ze piejidani bylo jednim
z priznakii deprese. Pokud se po Upraveé deprese pfirtistek hmotnosti nadale zvySuje, nebo
k nému dochazi az ve fazi remise, Ize ho povazovat za nezadouci ucinek 1écby.

Zatimco v ramci akutni 1é€by jsou SSRI povazovany za vahové neutralni, pii jejich
dlouhodobém podéavani byl pfirGstek hmotnosti pozorovan u fady nemocnych. Rizikova
v tomto sméru je augmentace jejich efektu atypickymi antipsychotiky. Mezi jednotlivymi
SSRI jsou ovsem rozdily, nejrizikovéjsi je paroxetin, naopak, fluoxetin miize hmotnost snizit.

(Ceskova, 2004; Ceskova, 2009)

2.3.4 Riziko zvySeného krvaceni

»Byla postulovana hypotéza, Ze SSRI svou blokddou serotoninového reuptaku zvysuji riziko
krvdceni, a to v riiznych telesnych organech, nejvic dat uvadi nejvyssi riziko krviceni do horni édsti
gastrointestindlniho traktu* (Zourkova, 2010, str.187).



SSRI snizuji hyperaktivitu trombocytd a prodluzuji ¢as krvaceni, u paroxetinu byl
prokazan dokonce silngjsi antiagregacni Gi¢inek nez u kyseliny acetylsalicylové. Tento efekt
odpovida mife afinity K serotoninovému transportéru. Riziko zvySené krvacivosti se zvySuje
v piipadé kombinace s nesteroidnimi antiflogistiky, napiiklad s kyselinou acetylsalicylovou a
ibuprofenem. N¢ktera SSRI (v€etné fluoxetinu, fluvoxaminu a sertralinu) mohou téz
inhibovat oxidativni metabolizmus warfarinu a heparinu, dochdzi k jejich synergickému
pusobeni. U ibuprofenu je popisovana rizikova kombinace s paroxetinem, kterda mize
interferovat s antitrombolytickou aktivitou obou I1é¢iv.

Je vhodné mit riziko zvySeného krvaceni pii podavani antidepresiv SSRI na zfeteli
zejména u vétSich traumat a chirurgickych vykont. Neékterych rizikovych kombinaci je

dokonce lepsi se vyvarovat. (Ceskova 2010; Zourkova, 2010)

2.3.5 Kardiovaskularni riziko

SSRI jsou u kardiovaskularnich chorob preferovana pied ostatnimi antidepresivy.
Plsobi mirné sniZzeni srde¢ni frekvence (1-5/min.) a mirné zvySeni variability srde¢ni
frekvence. Studie ukazuji, ze SSRI mohou redukovat medicinské udalosti i depresi u pacientli
po infarktu myokardu a s nestabilni anginou pectoris. SSRI interferuji s akumulaci serotoninu
Vv krevnich destickdch a mohou normalizovat zvySenou aktivaci trombocytli u nemocnych
s ischemickou chorobou srde¢ni. Uinnost a bezpeénost antidepresiva pti 16¢b& deprese lze
podpofit prosttedky primarni a sekundarni prevence kardiovaskularnich komplikaci, naptiklad
B-blokatory nebo statiny. Doporucuje se kontrolovat individudlni bezpecnost nemocného
s vysokym kardiovaskularnim rizikem pted a po zavedeni 1é€by antidepresivem méfenim
variability srde¢ni frekvence nebo alesponi sledovanim klidové srde¢ni frekvence. Lécba
antidepresivy u osob s kardiovaskularnim onemocnénim by méla byt vzdy vedena ve
spolupraci psychiatra s kardiologem. Lécba deprese sertralinem, citalopramem a paroxetinem
u osob svysokym kardiovaskularnim rizikem je ucinnd a bezpecna, doporucuje ji také
Americka kardiologicka spole¢nost.

Pti 1écbe deprese, bez ohledu na skupinu antidepresiv, 1ze pozorovat Castejsi vyskyt
nahlé srdecni smrti. Ten svéd¢i pro mozny proarytmicky efekt antidepresiv. Doporucuje se
podpofit u¢inek antidepresiva soucasnym potlacenim kardiovaskuldrnich rizikovych faktora.
Déle je vhodné v 1écbée antidepresivy u kardiakli pouZzivat jen ta, u kterych bylo ovéfeno, ze
nemaji vedlejsi nezadouci ucinky na kardiovaskularni systém. Pfi 1écbé pacientli s vysokym

kardiovaskularnim rizikem miZeme podpofit G¢innost antidepresiva soufasnym podanim



B-blokatoru. Kombinaci antidepresiva s p-blokatorem navic vylou¢ime moznost, ze by
antidepresivum zvysilo nezadoucim zpisobem sympatickou tonizaci srdce. Dal$i moznosti je
snizeni zanétlivych zmén pii depresi podanim vhodného statinu. (Anders, 2006; Honzak a
Vréna, 2009)

2.3.6 Zvysené riziko suicidality

U nemocnych svaznymi sebevrazednymi uvahami ¢i se suiciddlnimi pokusy
V anamnéze je nutné pocitat pii zahajeni 1écby se zvySenim rizika suicidalniho pokusu. Je to
disledek pocatecniho stimulacniho efektu antidepresivni terapie, ktery je zptisoben prudkym
zvySenim serotoninu v synapsich a naslednou stimulaci 5-HT; receptorli, coz muze vést
Ktenzi az anxiozité (tzv. jitterness syndromu), insomnii, migrenoidni cefalgii a tremoru.
Dalsim nemén¢ rizikovym faktorem pro manifestaci suicidalniho chovani je vyskyt akatizie,
ktera vznikd zejména na pocatku 1éCby a pii zvySovani davky antidepresiva a muze vést
k dysforii, agitovanosti, nespavosti a uzkosti, coz nemocny ¢asto vnima jako zhorSeni
choroby a nikoliv jako pruvodni G¢inek 1é¢by. (Anders a Roth, 2000)

V poslednich letech probehla také Sirokd diskuse o souvislosti podavani SSRI a
zvySeném riziku suicidality u déti a adolescentii. SSRI antidepresiva se v indikovanych
ptipadech nadale podavaji adolescentliim i détem, protoZze riziko suicida pfi nelécené juvenilni
deprese nékolikanasobné prevySuje toto riziko pti 1écbé€ SSRI. Pred zapocetim 1écby je
vhodné informovat o moznych nezadoucich uUcCincich 1é€by a po zahdjeni 1écby pacienty
cast€ji kontrolovat. Tteba nadéle detailné analyzovat vSechny mozné pfi€iny suicidality. Jiz
davno ptfed zavedenim SSRI bylo psychiatrim znamo, Ze 1écba antidepresivy nerovhomérné
zlepsuje depresivni symptomy. Hlavné na zacatku 1éCby, diiv, nez se zlepsi depresivni obsahy
Vv mysleni, mize 1é¢ba chorého aktivizovat a dodat mu silu k vykonani suicida.

V laické vefejnosti nasledovala nevhodnd medializace az skandalizace problému
s obavou uzivat antidepresiva. Unahlené odmitani antidepresiv a jejich sniZzena preskripce
vedou Kknaristu suicidality v souvislosti s nediagnostikovanou a nelééenou depresi.
V soucasnosti se vyhodnocuji nasledky téchto neuvazenych vyhlaseni, pfitom se potvrzuje
obava pied diagnozou a adekvatni 1écbou deprese. To mélo za nasledek zvyseni suicidality.
Nediagnostikovana a neléCend deprese je spojend nejen s rizikem suicida, ale také s vysokym
rizikem chronifikace, rekurence, s vyvinem komorbidnich psychickych poruch a téz s vaznym

narusenim osobnostniho vyvinu a socialnich interakci.



Antidepresiva jsou dosud nejucinngjsi 1écbou deprese. Pozitivni efekt SSRI prevysuje
nad moznymi riziky, avSak pfi zafazeni dat z nepublikovanych studii vysledky naznacily
mozny narust rizik s vyjimkou fluoxetinu. Agentury pro kontrolu 1é¢iv proto doporucuji
zvysené monitorovani pacientli hlavné¢ ve véku do 25 let pro moznost zhorSeni deprese,
suicidalnich myslenek a dyskomfortu s dirazem na vyskyt agitovanosti, hostility, impulzivity,
iritability, panickych atak, akatizie, insomnie a hypomanie. Déle doporucuji kontroly 1x
tydenné v prvnich 4 tydnech od zahajeni 1écby a v dalSich 8 tydnech kazdy druhy tyden.

V roku 2005 experti z National Institute for Health and Clinical Excellence vytvofili
nové, korigované klinick¢é navody na 1écbu deprese u déti a adolescentl, které nadale
akceptuji antidepresiva jako nejucinnéj$i 1écbu juvenilni deprese, avSak v kombinaci
S psychoterapii, ktera by m¢la predchazet farmakoterapii a je u¢inna piedevSim u lehcich,

nesuicidalnich depresi. (Herink et al., 2009; Ondrejka, 2010)

vevr

hlavné nelécené deprese je tieti pricinou smrti v populaci od 10 do 19 let” (Ondrejka, 2010, str. 206)

»Riziko suicida u déti a adolescentii bylo 4 % pri lécbé SSRI v porovnadni s 2 % pii placebu,
V zadném pripadé se nevyskytlo dokonané suicidum! Pri nelécené juvenilni depresi je vsak toto riziko
asi 12 % (Ondrejka, 2010, str. 206).

2.3.7 Serotoninovy syndrom

Serotoninovy syndrom je zavaznou, potencialne letalni komplikaci terapie farmaky,
ktera ovliviiuji serotoninovy (5-HT) receptorovy systém. Podkladem vzniku syndromu je
hyperstimulace serotoninového systému, zprostiedkovana zejména aktivaci postsynaptickych
5-HT1a @ vV mensi mife 5-HT; centralnich a pravdépodobné i perifernich receptorii. Typickymi
Klinickymi symptomy jsou zmény psychického stavu (azkost, zmatenost, hypomanie, neklid,
agitovanost), neurologické a neurosvalové poruchy (myoklonus, hyperreflexie, tremor, ztrata
koordinace, zachvaty, dyspnoe), gastrointestinalni piiznaky (prijem, nauzea, zvraceni, bolesti
bficha), kardiovaskularni a hematologické ptiznaky (hypertenze, tachykardie, disseminovana
intravaskularni koagulace, trombocytopenie) a ostatni, zejména vegetativni symptomy
(poceni, zimnice, horecka). Pribéh syndromu je variabilni, od mirného az po mnohocetna
organova selhani a letalni zakonceni. Zacatek nastupuje obvykle do n€kolika hodin po zméné
medikace nebo davky, nékdy se mohou objevovat mirné rekurentni ptiznaky nékolik tydnt
pted jeho plnym rozvojem. Ke vzniku serotoninového syndromu dochazi u jedinct, u nichz je

5-HT systém alterovan v dasledku vrozenych faktort (napf. snizena aktivita



monoaminooxidazy) nebo ziskanych faktorti (n€ktera chronicka onemocnéni nebo podavani
serotoninergnich farmak). K vlastni hyperstimulaci serotoninového syndromu muze dojit u
predisponovanych jedinci pouhym podanim latek zvySujicich 5-HT neurotransmisi, jejich
predavkovanim nebo nevhodnou Iékovou kombinaci.

Nejucinngj$i a zpravidla zcela dostaCujici terapeutickou intervenci je okamzité
vysazeni v§ech serotoninergnich 1€kii, syndrom pak odezniva obvykle béhem 24 hodin. Mirné
symptomy lze zvladnout ambulantné podanim benzodiazepintl, zavazné symptomy vyzaduji
prevence vzniku dodrzovanim dostate¢ného ¢asového intervalu pii zméné medikace. Zvlastni
pozornost je nutno vénovat zejména pii prevadéni z SSRI na IMAO. Nejdelsi interval,
minimalné 6 tydnu, by mél nasledovat po ukonceni terapie fluoxetinem vzhledem k jeho
dlouhému biologickému polo¢asu daném i jeho aktivnim metabolitem norfluoxetinem.
Podcenované jsou kombinace SSRI a tramadolu, SSRI a sibutraminu a SSRI s triptany, u

nichZ je také velké riziko vzniku serotoninového syndromu. (Mohr, 2001; Zourkova, 2010)

2.3.8 Syndrom z vysazeni

Na rozdil od indikaci a nasazovani psychofarmak je ukoncovani terapie vénovana
pomérné mald pozornost i pfesto, Ze tato faze 1éceni byva spojena s fadou obtizi a problémi.
Pii terapii antidepresiv ze skupiny SSRI miZe dochazet ke vzniku syndromu z vysazeni.
Intenzita a zavaznost symptomt je ruznd, od mirné télesné nepohody az k vaznym
kognitivnim porucham a katatonii vyzadujicim hospitalizaci. Doba podavani je spolu
s vyskou davky rizikovym faktorem. Pfestoze jde o relativné mélo zavaznou komplikaci
1écby, zplsobuje vyraznou subjektivni nepohodu pacienta. Nerozpoznani souvislosti obtizi
muze vést k nespravnimu vedeni terapie, kdyz jsou ptiznaky syndromu zaménény za relaps
dusevni poruchy. Vyskyt syndromu z vysazeni SSRI je relativné Casty, celkové se pocet
pacientti udavajicich potize pohybuje v rozmezi od 5 % do 86 %.

Syndrom z vysazeni je vymezen somatickymi a psychickymi pfiznaky, které se objevi
pfi vysazeni farmaka nebo sniZeni jeho davky. Ma predvidatelny pocatek, trvani i odeznéni.
Ptiznaky se objevuji za riznych klinickych situaci: pfi 1ékafem indikovaném ukonceni 1écby,
po prevedeni na jiné antidepresivum, pii nespolupraci pacienta pii léCeni nebo vynechani
nékolika davek antidepresiva. Podminkou diagnostikovani syndromu je vysazeni nebo sniZeni
davek SSRI po nejméné jednomési¢nim podavani a pritomnost dvou nebo vice nasledujicich

pfiznakd vzniklych v rozmezi jednoho aZz sedmi dni po vysazeni nebo snizeni davek SSRI:



zavraté, bolest hlavy, pocity na omdleni, parestézie, uzkost, diarrhoe, inava, nejista chtize,
cefalea, insomnie, podrazdénost, nauzea nebo zvraceni, tremor, zrakové poruchy (neostré
vidéni, bolest o¢i, neobvyklé vizualni vjemy — svétla, barvy, geometrické tvary). Pfiznaky
Z vysazeni béhem 1é¢by mohou byt signadlem Spatné spoluprace pacienta pii 1€cbé — vynechani
davek Iéku nebo pireruseni uzivani.

SSRI se vyznamné li§i délkou vyluovaciho polocasu, z toho vyplyvé jejich rizna
predispozice vzniku syndromu z vysazeni. Nejpravdépodobnéjsi vznik je u fluvoxaminu a
paroxetinu (maji stfedni vylucovaci polocas fadové 10 — 16 hodin) a nejmén¢ pravdépodobny
u citalopramu a fluoxetinu (biologicky polocas pii dlouhodobém podéavani piesahuje 100
hodin). Pro vznik syndromu z vysazeni mohou byt vyznamné i individualni genetické a
psychologické rozdily mezi lidmi. Mezi faktory ovliviiyjici jeho vyskyt u jednotlivych latek
patii jejich anticholinergni ptisobeni, krat§i vyluCovaci polo€as a autoinhibice vlastniho
odbouravani. Podkladem je nahly vzrist aktivity serotoninovych receptorti po nahle vzniklém
deficitu v neuronalni synapsi. Symptomy jsou vétSinou mirné, piiznaky vymizi do 24 hodin
po opétovném nasazeni SSRI, neléCené trvaji 7 - 14 dni. Prevenci vzniku syndromu je
postupné vysazovani preparatii po dobu nejméné jednoho tydne. Vyjimkou je fluoxetin, jehoz
dlouhy polocas vede k pozvolnému poklesu hladiny a riziko vzniku syndromu je tak extrémné
nizké. Dal§im moznym postupem je pievedeni pacienta z SSRI skratkym vylu¢ovacim
polocasem na fluoxetin, ktery je mozné vysadit jednorazove.

Podminkou dobré klinické praxe je syndrom z vysazeni nejen predvidat, ale téz
predchdzet mu vhodnym postupem vysazovani 1¢€ki, ptipadné ho v€as rozpoznat a ptiznaky
zmirnit nebo odstranit, co zvySuje komfort pacienta pii 1éCeni a zlepSuje jeho spolupraci.

(Spousta, 2001)

2.4 Farmakokinetické interakce

Klinicky relevantni interakce s rizikovymi nezadoucimi uc¢inky mohou vzniknout pfi
kombinaci antidepresiv, které jsou inhibitory CYP 3A4 (fluvoxamin, fluoxetin)
S potencionalné toxickymi substraty tohoto izoenzymu: antihistaminiky terfenadinem,
astemizolem, prokinetikem cisapridem a atypickymi antipsychotiky quetiapinem,
ziprazidonem, sertindolem (poruchy srde¢niho rytmu), benzodiazepinovymi anxiolytiky a
hypnotiky alprazolamem, triazolamem, diazepamem (tlumivy efekt na CNS). Podobn¢ piidani

fluvoxaminu, ktery je stfedné silnym inhibitorem CYP 450 1A2, mlZe zvysit plazmatickou



koncentraci klozapinu (riziko leukopenie, prokonvulzivniho pulsobeni). Paroxetin nebo
fluoxetin mohou mechanizmem inhibice CYP 450 2D6 zvysit koncentraci typickych i
atypickych antipsychotik.

SSRI jsou nejen substraty jaternich enzymu, ale mohou enzymy podilejici se na
metabolizmu Iéku inhibovat. Proto pfi jejich souCasném podavani s jinymi léky mize
dochdzet k interakcim, zvySeni hladin warfarinu, nesteroidnich protizanétlivych latek,
diazepamu, TCA, pB-blokatori, antiarytmik, fenotiazini, kodeinu, karbamazepinu,
cyklosporint, alprazolamu, midazolamu, zolpidemu, blokatort kalciovych kanala, statin.

Pii 1é¢b¢ sertralinem a fluoxetinem byla zaznamenana potenciace ucinku inzulinu a
peroralnich antidiabetik. Jde pravdépodobné o kombinaci interakce a vplyvu serotoninu na
citlivost inzulinovych receptorii. Podobnym kombinovanym mechanizmem se vysvétluje
potencujici vliv. SSRI a jinych serotoninergicky pusobicich antidepresiv na soucasné
podavané kumarinové antikoagulancia (warfarin). Z hlediska vzniku serotoninového
syndromu jsou rizikové kombinace SSRI a tramadolu, SSRI a sibutraminu a SSRI s triptany.

Minimalni potencial farmakokinetickych interakci ze vSech SSRI mé citalopram a

sertralin. (Kolibas et al., 2005; Ceskova, 2007; Zourkova, 2010)

2.5 Podavani SSRI u vybranych onemocnéni

Pokud je deprese spojena se somatickym onemocnénim, jsou SSRI preferovana,
protoZe jejich preskripce je uvolnéna pro fadu lékarskych obort, vétSinou nevyzaduji titraci,
jsou dobfe sndSena a relativné bezpecna.

U diabetu je ze vSech SSRI doporucovan zvlasté fluoxetin, avsak cela tato skupina
zvysuje citlivost inzulinu, sniZzuje hyperglykemie a normalizuje gluk6zovou homeostazu.

U nemocného s jaterni dysfunkci byla také bezpecnost SSRI prokazana, téz u
nemocnych s hepatitidou C na 1é¢b¢ interferonem. Problematické je davkovani, u akutni
hepatitidy neni tfeba pfizptsobit davku, u chronické se davka redukuje dle zavaZznosti, u
zavazné cirhdzy se zvazuje parenteralni forma — vylouci se metabolizmus prvniho priichodu,
hladiny mohou byt snizené vzhledem k snizeni plazmatickych proteint.

U nemocného s renalni chorobou se upravi davky dle tize stavu, je tieba mit na
paméti, ze antidepresiva nejsou dialyzovatelna.

V téhotenstvi je u rekurentni deprese udrzovaci terapie nezbytna pro prevenci relapsu,

ktery negativné ovliviiuje nejen matku, ale také dité. Antidepresiva ve vSeobecnosti nejsou



teratogenni, nebyla zjiSténd behaviordlni toxicita, tedy vyvoj déti a matek léCenych c¢i
nelécenych antidepresivy se nelisi. Muze se vSak objevit pfimy vliv 1éku nebo piechodné
priznaky z vysazeni (neklid, tachypnoe) u déti matek, které byly 1é¢eny SSRI pied porodem.
(Ceskova, 2007)

2.6 Podavani antidepresiv ve stari

Hlavnim kritériem vybéru antidepresiva ve vys$sim véku je bezpecnost, a to z hlediska
letalni toxicity pfi predavkovani, rizika interakci a profilu rizikovych nezadoucich G¢inkda.
Jednotliva antidepresiva mohou mit v 1é¢b¢ starSich pacientd relativni vyhody a nevyhody
souvisici s klinicko-farmakologickymi vlastnostmi latek. K vyhodam pro pacienta patii
napiiklad neutralni vliv na kognitivni funkce (citalopram, fluoxetin, sertralin) nebo ptiznivy
vliv na spanek (paroxetin). Se stafim klesa koncentrace serotoninu v mozku a timto
mechanizmem mohou SSRI zlepSovat funkce paméti nezavisle na svém antidepresivnim
ucinku. K nevyhodam patfi pomalej§i nastup terapeutického plisobeni, serotoninové
nezéadouci Gcinky veetné gastrointestinalnich a sexudlnich. Zejména gastrointestinalni ucinky
se objevuji v pocatku 1éCby, ale zpravidla spontanné odeznivaji bez tpravy davky po 2 — 4
dnech. Pii 1é¢bé psychofarmaky jsou nezadouci Géinky u pacientt starSich jako 65 let
vyskytuji se 1 pfi terapeutickych davkach. Naopak, ptiznaky z vysazeni se u starSich pacienti
pozorovaly jen ziidka. Pti 1é6¢bé SSRI muize byt pro pacienta zatézujici uvodni hyporeakticky
efekt (fluoxetin, citalopram) nebo naopak nezadouci aktivaény ucinek (fluoxetin, sertralin).
V star§Sim véku byly zaznamendny 3x castéji. Novéjsi prace upozorfiuji na casty nalez
hyponatremie(5,9 — 12 %), ale u mladsich pacientii jde 0 vzacny nezadouci tc¢inek (0,01 %
vyskytu). Je disledkem poruchy sekrece antidiuretického hormonu. K ¢astym problémim
patii polydypsie a polyurie, Casty je asymptomaticky vyskyt. Riziko zvySuje soucasna lécba
diuretiky. Doporucuje se kontrola natremie pfed i béhem 1écby. Pii 1écbé SSRI je také vzdy
nutné dbat na vyssi riziko serotoninového syndromu.

Vsechny SSRI je mozno od pocatku lécby podavat v plné obvyklé davce bez nutnosti
postupné titrace, u vétSiny nemocnych postacuje podavat tzv. minimalni G¢innou davku;
pfiznaky, Vv star§Sim v€ku je z hlediska bezpecnosti vhodnéj$i vyména antidepresiva jako

soucast augmentacni nebo kombinacni strategie.



Fluoxetin, nejdéle dostupné SSRI, je jedinym antidepresivem, které ma pro USA
vyhrazenou registraci na 1é¢bu deprese u pacienti strasich jako 65 let. Citalopram a sertralin
maji nejlépe dokumentovanou bezpe¢nost pii komorbidité deprese ve vysSim véku se
somatickou chorobou. Cipralex byl dobie tolerovan i pacienty star§imi, nezadouci ucinky
byly u seniorti popisovany dokonce méné Casto nezli u mladsich. (Anders a Roth, 2000;

Kolibas et al., 2005; Holmerova, 2006; Ceskova, 2007)

2.7 Antidepresiva v 1é¢bé bolesti

LBolestivé priznaky udava 75 % nemocnych s depresi, u hospitalizovanych depresivnich
nemocnych se bolest vyskytuje az u 92 % pacientu* (Pav, 2009, str. 132).

Bolest 1 deprese jsou stavy, které jsou ovlivnény funkii serotonergniho a
noradrenergniho systému. Jsou to nepfijemné zkuSenosti, které jsou do znacné miry
subjektivnym zaZzitkem. Pietrvavani bolesti nejenze zvySuje pravdépodobnost relapsii deprese,
ale vys$si intenzita bolesti je také prediktorem horsi odpovédi na antidepresivni 1écbu a bolest
je znamkou chronifikace deprese. V soucasnosti existuje rozsahlé pojednavani o tom, zda je
prvotni deprese, jez zvySuje vyskyt bolestivych pfiznaki, ¢i naopak chronickd bolest je
vyvolavajicim faktorem deprese. Deprese a chronické bolest se ¢asto vyskytuji spole¢né, obé
poruchy maji devastujici uc¢inek na celkové zdravi nemocnych, jejich produktivitu a kvalitu
zivota. Bolest Casto usti 1 do zmény chovani.

Utinek antidepresiv v 16¢bé bolesti je znam jiz dlouhou dobu, jejich rozsifeni v 16¢bé
bolesti v8ak neni dostatecné. Antidepresiva, krom¢ ptimého analgetického ucinku, snizuji
produkci zanétlivych latek na periferii pfi stavech doprovazenych chronickou bolesti, coz ma
vliv na aktivaci stresové osy a neurotransmiterovy metabolizmus. V indikaci 1é€by bolesti je
analgeticky efekt antidepresiva do jisté miry nezavisly na antidepresivnim pisobeni,
nastupuje rychleji analgetické davky jsou niz8i, neZ antidepresivni. Pro analgetickou Gi¢innost
tiidy SSRI v soucasné dobé neni dostatek piesvédéivych dikazh, ale zvysuji celkovou

psychickou pohodu a ,, well-beeing *“ nemocnych. (Pav, 2009)

wAntidepresiva ovliviji afektivni a kognitivni komponent bolesti a depresivai syndrom
modulaci neuroplastickych procesi, hromné toho také snizuji produkci zanétlivych latek glii a
moduluji prenos bolestivych vzruchii na misni urovni* (Pav, 2009, str. 132).



3 Postoj pacientii k 16¢bé

., Kdyz pacient neni schopen nebo ochoten podridit se lécbé, nelze ani od ucinné terapie ocekavat
uspech “ (Ceskova, 2004; str. 14).

Pti 1écbeé depresivni poruchy velmi dualezity vztah lékaf — pacient, ktery zahrnuje
informace o nemoci, o moznostech 1écby vcetné psychoterapie a vybér vhodného
antidepresiva. To by m¢lo byt rychle a dobie G¢inné a dobfe snaSené, mélo by mit co
nejmén¢ vedlejSich UcCinkt. Kazdy 1€kat po urCité klinické zkuSenosti preferuje léky, se
kterymi ma vlastni dobrou zkuSenost. Bez ohledu na medicinu zaloZzenou na dikazech
pfistupuje k novému léku, ktery vyvolal u jeho pacienta dramaticky zpracovanou nezadouci
reakci, zamitavym zpusobem a u dal$iho pacienta voli jinou lé¢ebnou strategii. Timto
postupem milze byt u konkrétniho lékafe vyfazeno 1 vysoce U¢inné antidepresivum, pii
kterém méli prvni pacienti vyrazné&j$i nezadouci Géinky 1é¢by a odmitli proto v terapii
pokracovat. DalSim problémem byva piili§ velky duraz na varovani pied vedlejSimi Géinky a
jejich zvelieni, pfipadné prevzeti dat, kterd byla ziskdna v minulosti pfi podavani
antidepresiva v jiné galenické form¢. K predpisu psychofarmaka patii pouceni o ptipadnych
nezadoucich ucincich, také o postoji, sjakym tfeba pfijmout informace obsazené
v ptibalovém letaku, protoze popsané, byt i vzacné nezadouci ucinky, mohou nemocného
zcela odradit od 1é¢by. Lécba profylakticka muze byt i celozivotni, zde se mizeme cCasto
setkat s problémem postoje 1éCeného, ktery se jiz citi dobte a dalsi uzivani 1€k povazuje za

zbyte¢né. Zhruba 50 % pacientli vysadi medikaci pfedc¢asné a nebere ji déle nez 3 mésice.

Faktory souvisejici s 1é¢bou:
- udinnost,
- akutni a dlouhodobé vedlejsi ucinky, bezpecnost,
- lékatova zkuSenost,

- cena a dostupnost.

Faktory souvisejici s nemocnym:
- predchozi zkuSenost pacienta s medikaci,
- telesny stav a komorbidita se somatickymi chorobami vétné jejich 1€¢by,
- pacientova predchozi adherence,

- pacientova preference,



- reakce pribuznych s psychickou poruchou na lécbu. (Anders a Roth, 2000;
Zourkova, 2008)

3.1 Compliance

,, Comliance neznamend jen pasivni podrobeni se doporucenim lékare, ale téz ztotoznéni se
S nimi a aktivni spoluprdci pri jich realizaci (Martinicky, 2008, str. 26).

Compliance je termin oznacujici rozsah, v jakém je chovani pacienta v souladu s radou
zdravotnického profesiondla. Tyka se oblasti uzivani medikace, dietniho opatfeni, zmény
zivotniho stylu. Je dokazano, ze dobrd compliance miize vyznamné ovlivnit U¢innost
antidepresivni 1é¢by. Spatna compliance se mize projevit riizng, pacient se nedostavi na
kontrolu, nevyzvedne si pfedpis, pfedevsim vsak nedodrzuje frekvenci podavani 1éku. To ma
1 ekonomicky dopad — nejdrazsi 1€k je ten, ktery nemocny nebere. Méfeni compliance neni
snadné, spolehlivé metody jako méfeni krevnich hladin jsou drahé a nedostupné. Dobra
compliance pfi [éCbe antidepresivy je udavana u 65 % lécenych. Vysazeni terapie se pohybuje
mezi 20 — 40 %, nejcastéj$im duvodem jsou nezadouci Gcinky. Vice vysazuji nemocni
V primarni péci, nejcastéji behem prvniho mésice 1écby. Bylo zjisténo, Ze pii podavani SSRI
zhruba 30 % lécenych nebere dva i vice dnti, coZ je dostacujici ke zhorSeni psychického stavu.
Compliance ovlivituje povaha onemocnéni, pacient, Iékat i samotny 1ék. Spravnéa edukace o
chorobé a l1écbe, vcetné jejich vedlejSich ucinkd, compliance zvysuje. K zakladnim
informacim patii sdéleni o nezbytnosti denniho uZivani medikace a upozornéni pacienta, Ze
nastup ucinku je mozné ocekdvat do dvou az Ctyt tydnt, dale, Ze 1€ky se nesmi vysazovat bez
konzultace s lékatem, ani i kdyz se nemocny citi 1épe. Za dobrou complianci se povazuje
dodrzovani predepsaného uzivani 75 — 100 % 1€k, za castecnou 50 — 75 % léka a za Spatnou
uzivani 25 % a méné 1ékt. Mira non-compliance je pfi depresivnich stavech vysoka,
Vv kontrolovanych studiich byla kolem 30 % a v otevienych studiich az 60 %. Studie MEMS
(Medication events monitoring system) ukazala, Ze pii 1ékafem odhadované 95 % complianci
byla skute¢na, objektivné zjisténa compliance, jen 38 %. (Ceskova, 2004; Martinicky, 2008)

Objektivnimi metodami na hodnoceni compliance jsou heteroanamnéza, pocitani
tablet, MEMS a méfeni plasmatickych hladin 1ékti. Mezi subjektivni metody patii
psychologické, kognitivni a behaviordlni metody zjistovani.

Non-compliance je hlavnim limitujicim faktorem ucinnosti antidepresivni 1é€by. Compliance

s antidepresivni 1é¢bou ovliviiuji negativni postoje pacienta k medikaci. Pacienti se



domnivaji, ze pod vlivem 1¢ku se piestanou kontrolovat, ze 1éky vydaji pacienta do rukou
1ékatim, ze se nevi, jak 1éky Uc¢inkuji, ze maji zdvazné nezadouci ucinky, vedou k zavislosti,
tlumi namisto toho, aby 1éCily nebo ze nedokazi odstranit pfi¢inu onemocnéni. Déle si mysli,
7e mohou vzit tabletu navic, kdyz se citi Spatné, nebo naopak, tablety nemusi uzivat, kdyz je
jim Iépe. Lécbu svévolné prerusuji pro pocit zlepseni, nezddouci ucinky, strach ze zavislosti,

neucinnosti Iéku nebo piesvédceni, ze vSechno musi zvladnout sami.

Existuji pacienti:
- donuceni k spolupraci, ale vzdorujici,
- pasivni konzumenti,
- formalné spolupracujici,

- Spolupracujici s ndhledem (Martinicky, 2008).

., Psychiatrium nerobi starosti pacienti, kteri zjevné nespolupracuji (asi 25 %), nebo velmi dobre
spolupracuji (asi 25 %), ale pacienti, o kterych si mysli, Ze spolupracuji, ale ve skutecnosti
spolupracuji jen cdstecné (okolo 50 %)‘* (Martinicky, 2008, str. 26).

Adherence k1é¢bé je charakterizovana jako mira souznéni mezi chovanim pacienta,
zahrnujicim nejen brani doporucenych 1¢ékt, ale i pfijeti ur€itého Zivotniho stylu, a radou

1&kate. (Prikryl, 2009)

Dtvody nonadherence:
- pacienti véfi, Ze jim bude i nadale dobfe bez terapie,
- lécba nevede k zadnému ucinku,
- objevuji se vedlejsi ticinky 1écby,
- komorbidita se zavislosti,

- $patna komunikace mezi lékafem a pacientem (Ceskova, 2007).

K faktorim tykajicich se konkrétniho nemocného patii aktudlni psychicky stav,
télesny stav a komorbidita, individualni sndSenlivost a preference, predchozi zkuSenost a
individudlni reaktivita na 1écbu. Pfedchozi zkuSenost nemocného s Iékem je dilezitd nejen
Z hlediska ucinnosti, ale také snasenlivosti a preference nemocného. Adherence k 1écbé dosti
vyznamné souvisi se snaSenlivosti. Individualni reaktivita na 1écbu je vice ¢i méné geneticky

podminéna. Vzhledem k malé dostupnosti farmakogenetickych testl 1ze spoléhat na rodinnou



anamnézu zameéfenou na vyskyt psychickych poruch u blizkych ptibuznych a jejich reakci na

1é¢bu. (Ceskova, 2008)

3.2 Nékteré myty o antidepresivech

Myty a povéry o uzivani antidepresiv mohou byt pti¢inou vynechani 1é¢by, patii k nim

naptiklad pacientova presvédceni, ze :

- pod vlivem Iéku to uz nebude on, bude nepfirozeny,

- vSechny léky jsou zdravi Skodlivé, tedy nebezpecné,

- naléky je ndvyk a pokud je bude uzivat, bude na nich zavisly,

- vedlejsi ucinky budou vzdy pritomné a nepiijemné,

- sléky ztrati kontrolu nad sebou, pod jejich vlivem muize spachat sebevrazdu,
- neni na tom az tak zle, aby uzival psychofarmaka,

- jini lidé jej budou povazovat za blazna,

- kdyzZ bude uzivat 1éky, bude mit jen nepiijemnosti a bude se citit Spatné,

- mél by se vzchopit a dostat se z toho vlastni vuli,

- léky zhorSuji pamét’,

- alkohol pomuze dfiv, nez l1éky (Martinicky, 2008).

Objevily se také zpravy, ze antidepresiva nejsou o nic €innéj$i nez placebo a Ze by pfi
1é€be deprese mély byt uzivany alternativni metody lécby. Podkladem tohoto tvrzeni byla
metaanalyza pouze téch klinickych studii, které byly v ramci licenéniho fizeni ptedlozeny
FDA a zahrnuta byla jen Ctyfi antidepresiva. Nebyly zohlednény postmarketingové studie,
které teprve v praxi ukazuji ucinnost a snaSenlivost dlouhodobé 1é¢by. Pacienti se ve
skutecnosti 1 v uvedené¢ metaanalyze zlepsili pii uzivani antidepresiv, a to jak absolutnég, tak
ve srovnani s placebem. Pokud byla zohlednéna kone¢na hodnota skore posuzovaci stupnice,
bylo toto zlepSeni vyrazné. Dlkazy o uCinnosti alternativnich postupli u deprese zdaleka
nedosahuji té irovné, jaké bylo dosazeno v klinickych studiich s antidepresivy. Antidepresiva

maji nepochybné své misto v terapii depresivnich poruch. (Ceskova, 2010)

., Potvrzuje se, ze efekt antidepresiv viici placebu se zvySuje se zavaznosti deprese* (CeSkova,

2010, str. 154).



PRAKTICKA CAST

V této kapitole jsou popsany jednotlivé faze vyzkumu. Vyzkum zacal stanovenim cila
a hypotéz. Déle navazuje metodika prace a prezentace vysledki z vyhodnoceni jednotlivych
dotaznikli. Zavérem praktické ¢asti je potvrzeni nebo vyvraceni pfedem stanovenych

hypotéz.

4 Hypotézy

Pro vlastni vyzkum byly stanoveny nasledujici hypotézy, které byly hodnoceny

pomoci ziskanych dat z dotaznikového Setfeni:

Hypotéza 1

Mezi postoji pacientii k 1é¢b¢ antidepresivy III. generace neni rozdil.

Hypotéza 2

Postoje pacient k 1é¢bé jsou ovlivnény nezadoucimi ucinky 1é¢by.

Hypotéza 3

Postoje pacientt k 1é¢bé jsou ovlivnény tizi deprese.

Hypotéza 4

Nejcetngjsim 1ékem uzivanym v pozorované skupiné je citalopram.

Hypotéza S

Antidepresivy III. generace je 1é¢eno vice Zen nez muza.



5 Metodika prace

Vyzkum byl provadén na psychiatrické klinice ve fakultni nemocnice, konkrétné na
psychiatrickém oddé€leni typu C (tzv. oteviené¢ odd¢€leni) a v specializované ambulanci pro
afektivni poruchy v ¢asovém rozmezi mésicu fijen 2010 — duben 2011. Vyzkumny vzorek
tvofilo 30 pacientd uzivajicich monoterapii SSRI bez ohledu na diagnoézu. Pouzita byla
metoda dotazovani, formou 4 retrospektivnich standardizovanych i nestandardizovanych
dotazniki.

Vstupni, nestandardizovany dotaznik (Ptiloha 2), pfedstavuje zékladni informace o
pacientovi (v€k, pohlavi, vzdé€lani, zaméstnani, stav, socidlni podminky, vdha) a informace o
uzivaném 1éku a pribéhu onemocnéni (doba ub&hld od pocatku probihajici faze deprese,
celkovy pocet depresivnich epizod, celkovy pocet hospitalizaci a jing).

Druhy dotaznik (Pfiloha 3) je standardizovanou Skdlou na posouzeni deprese a to
Beckova sebeposuzovaci $kala pro depresi (Beck Anxiety Inventory, dale jen BAI). Ta
umoznila zjistit, v jaké Grovni deprese se pacient nachazi a zhodnotit dosavadni pribéh 1écby
deprese z hlediska jeji uspésnosti na zakladé subjektivniho hodnoceni pacienta.

Ttetim dotaznikem (Pfiloha 4) je standardizovany Dotaznik postoji pacienta k 1écbé
(Drug Attitude Inventory, dale jen DAI), ktery pomaha monitorovat subjektivni postoje
pacienta k 1é¢be.

Posledni, nestandardizovany (vlastni) dotaznik, se zabyva pozorovdnim vedlejSich
ucinki 1éby a stanovenim celkového poctu zatéZovych bodil dle intenzity prozitku pacienta

(Ptiloha 5).



6 Prezentace vysledku

6.1 Charakteristika vyzkumného vzorku

Tab. 1 Celkovy soubor pacientt

Absolutni Cetnost Relativni ¢etnost
Celkovy pocet pacientli 30 100%
Pocet muza 7 23%
Pocet Zen 23 71%
V ambulantni 1écbé 19 63%
Hospitalizovany 11 37%

Celkovy soubor dotazovanych tvofilo 30 respondentii rizného vé&ku, pohlavi,
s rozdilnou osobni a farmakologickou anamnézou, skupinu spojovalo uzivani monoterapie
antidepresivy Ill. generace (SSRI). V souboru ptevladalo Zenské pohlavi, 77 % vSech
respondentt tvofily Zeny, pouze 23 % muzi. V ambulantni 1é¢bé bylo 63 % respondentt,

hospitalizovanych 37 %.

Vékové rozlozeni vySetiovaného souboru
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Obr. 1 Vekoveé rozlozeni vySetfovaného souboru



27 % respondentll uzivajicich monoterapii SSRI bylo ve véku 20-29 let. Stejné
zastoupeni, 17 %, mély veékové skupiny 30-39, 40-49 a 60-69 let. U 10 % byl zjistén vek
50-59 let, 7 % 70-79 let. Nejmén¢é pocetnymi byly skupiny 0-19 a 80-89 let, které obsahly
3 % respondentii. Modus (stfed nejcastéjsiho intervalu) je 23 let, tedy rozmezi 20-29 let.
Primérny veék byl 45 let.

Nejvice, 10 % muzt, bylo ve vékové kategorii 60-69 let, ktera je zaroven jedinou
kategorii, ve které pocet muzu pievysil pocet Zen (7 %). Vékovou kategorii 30-39 let tvofilo,
naopak, 7 % muzt a 10 % Zen. 7% zastoupeni zen méla téz v€kova kategorie 50-59 let, pouze
jeden respondent byl muz (3 %). Nejvyraznéjsi podil pohlavi byl ve vékové kategorii 20-29
let, 24 % Zen oproti 3 % muzi. Veékové kategorie 0-19, 40-49, 70-79 a 80-89 let tvorily pouze

zeny.
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Obr. 2 Rodinny stav vysetfovaného souboru

Nejpocetnéjsi skupinu, 47 %, tvofili svobodny pacienti, 40 %, bylo Zenatych, nebo
zijicich v spoleéné domacnosti s druhem ¢i druzkou. Vyrazné méné, pouze 7 %, tvofili
ovdovéli a rozvedeni respondenti.

Svobodnych, rozvedenych nebo ovdoveélych muza 1é€enych SSRI bylo 43 %, zen
65 %. S partnerem v spolecné domacnosti zilo 57 % muzi a 35 % zen. Ovdovély, ani

rozvedeny, nebyl Zadny muz z vySetfovaného souboru.



Vzdélani
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Obr. 3 Nejvyssi dosazené vzdélani

50 % vsSech respondent bylo vysokoskolsky vzdélanych, 27 % vyucenych, 20 %
s maturitou, jeden respondent mél ukoncenou pouze zakladni Skolu. Jiné kategorie nebyly u

sledovanych pacientli zjiStény.
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O DuSevni pracovnik ve
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Obr. 4 Soudasna zamé&stnanost

Zaméstnanych bylo 46 % vsech respondenttl, 3 % uvadéla manualni nekvalifikovanou
praci, 10 % manualni kvalifikovanou, 30 % tvofili dusevni pracovnici v fadové funkci, ktefi
predstavuji zaroven nejpocetnéjsi skupinu a 1 respondent byl dusevni pracovnik ve vedouci

funkci. 13% tvotili studenti, vzhledem k vékovému rozhrani skupiny lze ptedpokladat, ze



v§ichni studujici byly studenti VS. V domécnosti byla 3 %, invalidni dichodci tvofili 7 % a
starobni 27 % vySetfovaného souboru. Starobni ddchodci predstavovali tedy druhou
nejcastéjsi kategorii. Ke kolonce ,,jiné“ se ptihlasila 3 % (odpovidajici 1 respondentce na
matetrské dovolené). VEékové rozlozeni, stav, vzdélani a zaméstnani dotvaii celkovy obraz o

zkoumanych respondentech.

Trvani léEby

O Méné nez 1 rok
B 1-5 et

0 6-10 let

0 11-20 let

W 20 a vice let

Relativni ¢etnost v %

Obr. 5 Celkové trvani 1é¢by

Méné¢, nez 1 rok se antidepresivy Ill. generace 1é¢ilo 23 % respondentti, 1-5 let 33 %,
13 % 6-10 let, 27 % 11-20 let a 3 % 20 a vice let.

Uéinna latka

O Citalopram
H Escitalopram
O Paroxetin

O Fluvoxamin
M Sertralin

O Fluoxetin

Relativni ¢etnostv %

Obr. 6 Generické nazvy antidepresiv podavanych vySetfovanému souboru



Nejpocetnéjsi skupina, 37 % ze vSech respondentil, byla 1écena citalopramem. Dale
nasleduje sertralin s 27 %, escitalopram s 23 % a paroxetin s 10 %. Fluvoxaminem byl 1é¢en

pouze 1 respondent. Zadny z respondentii nebyl 1é¢en fluoxetinem.

Konkrétni antidepresivum
251 O Citalopram
OCitalec
201 O Citalon
O Seropram
154 B Esoprex
E Cipralex
10+ B Elicea
O Seroxat
5 ORemood
OFevarin
0 B Zoloft
Relativni &etnost v % B Asentra

Obr. 7 Ptehled pouzitych hromadné vyrabénych 1é¢ivych ptipravki (HVLP)

Utinnou latku citalopram (zobrazeno modie) zastupovaly preparaty Citalec 23 %,
Citalopram 7 % a Citalon spole¢né se Seropramem 3 %. Escitalopram (rizové zobrazeni) se
vyskytl jako Cipralex (17 %), Esoprex a Elicea (3 %). Paroxetin (zluta barva) byl
reprezentovan Seroxatem, ktery uzivalo 7 % respondentt a Remoodem se 3 %. Jediného
zastupce fluvoxaminu (v grafu zobrazen zeleng), Fevarin, uzival 1 respondent. Sertralin
(fialovy) se vyskytoval jako Zoloft, ktery uzivalo 30 % a Asentra se 7 % respondentt. Z grafu
je ziejmé, Ze nejvic predepisovanymi 1é¢ivy v skupiné byl Citalec (u¢inna latka citalopram),
Zoloft (4¢inna latka sertralin) a Cipralex (a¢inna latka escitalopram), které uzivalo celkem

70 % vsech respondenti.



6.2 Vyhodnoceni stupné deprese podle Beckovy sebeposuzovaci Skaly

Beckova sebeposuzovaci skala pro depresi (BAI) je standardnim ndastrojem pro urceni
stupn¢ deprese, ve kterém se momentalné pacient nachézi. Jako diagnosticky ndstroj
se vyuziva 1 v psychiatrické klinice, kde byl vyzkum provadén, zde ho pacienti vyplnuji
jednou tydné. Vyhodnocuje se dle ziskanych bodl v rozmezi 0 — 63, pfiCemz 7 a mén¢ bodi
nesvedci o depresi, respektive u 1écenych pro depresi svéd¢i o velmi dobrém zvladnuti jejich
stavu, 8 — 12 bodti znamena mirny stupeni deprese, 13 — 18 bodu silny a vic jako 18 bodi

velmi silny stupen deprese.

BAI
36 36
30+
25+
20. 07 a méné bodu
W 8-12 bodu
15 013-18 bodu
018 a vice bodu
10
5,
O,
Relativni ¢etnost v %

Obr. 8 Vyhodnoceni BAI

Dle skaly 23 % respondentti nevykazovalo akutni ptiznaky deprese, 17 % se nachazelo
vV mirném stupni deprese a silny a velmi silny stupen deprese mélo stejné zastoupeni ve 30 %.
Z vysledku je ziejmé, Ze az 60 % respondentil, navzdory 1écbé, vykazovalo zavazny stupen

deprese, naproti tomu jenom 23 % bylo bez depresivni epizody.



Tab. 2 Ptehled vyhodnoceni BAI dle jednotlivych antidepresiv

Antidepresivum | Absolutni ¢etnost | Celkovy pocet bodi v BAI Primérny pocet bodu v BAI
Citalopram 11 154 14
Escitalopram 7 110 16
Paroxetin 3 64 21
Fluvoxamin 1 32 32
Sertralin 8 113 14
Celkem 30 473 16

Tabulka zobrazuje celkovy piehled vyhodnoceni BAI dle jednotlivych antidepresiv.
Pacienti 1éCeni citalopramem s primérnym poctem 14 bodd v BAI trpéli silnym stupném
deprese. Pacienti léCeni escitalopramem ziskali v BAI pramérného poétu 16 bodu, coz je
hodnota odpovidajici silné depresi. Hife na tom byli pacienti uzivajici paroxetin (21 bodua) a
fluvoxamin (32 bodi), kteti podle primérného vyhodnoceni trpéli velmi silnym stupném
deprese. Pacienti 1é¢eni sertralinem dosahli primérného hodnoceni 14 bodd, trpéli teda v
pruméru silnym stupném deprese.

Primérna dosazena hodnota 16 bodi u vSech antidepresiv svédci pro silnou depresi.



W

6.3 Vyhodnoceni Dotazniku postoji K 1é¢bé

Postoje k 1é¢bé byly vyhodnoceny standardizovanym Dotaznikem postojti k 1é¢bé (DAI).
Dotaznik obsahuje 30 tvrzeni, respondent odpovidd na kazdou otazku zda souhlasi, pokud
s otazkou castecné nebo prevazné souhlasi, nebo nesouhlasi, pokud s odpovédi viibec, témér
viibec nebo spiSe nesouhlasi. Odpovédi se vyhodnocovaly dle tabulky pozitivity a negativity
jednotlivych otazek, vyhodnocoval se pocet odpovédi, které s tabulkou nesouhlasily. Grafy

(obr. 9 — 38) znazornuji odpovédi respondenti na jednotliva tvrzeni.

V okamziku, kdy se citim lépe, jiz zadné léky ne potiebuji.

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 9 DAI 1. tvrzeni

V okamziku, kdy se citim lépe, jiZ Zadné 1éky nepoti‘ebuji. S tvrzenim souhlasilo

23 % respondentd, nesouhlasilo 77 %.



Z mého pohledu prevazuji dobré stranky léku.

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 10 DAI 2. tvrzeni

Z mého pohledu prevazuji dobré stranky léku. Souhlasilo 83 %, nesouhlasilo 17 %.

Kdyz uzivam léky, citim se divné, jako zdrogovany/a.

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 11 DAI 3. tvrzeni

S tvrzenim KdyZz uzivam léky, citim se divné, jako zdrogovany/a, se neztotoznilo

90 % respondentd, 10 % souhlasilo.



Vim, ze i kdyz nejsem hospitalizovany/a, potrebuji uzivat

pfedepsané léky.

Relativni ¢etnost v %

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Obr. 12 DAI 4.tvrzeni

93 % dotazovanych vi, Ze i kdyZ nejsou hospitalizovani,

predepsané 1éky. 7 % si to nemysli.

potiebuji uzivat
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Uzivam léky jen proto, ze mé k tomu jini lidé nuti.

Relativni ¢etnost v %

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Obr. 13 DAI 5. tvrzeni

VSichni respondenti nesouhlasili s tvrzenim, Ze uZivaji 1éky jen proto, Ze je k tomu

jini lidé nuti.



Kdyz uzivam léky, uvédomuiji si Iépe, co délam a co se déje kolem
mné.
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Obr. 14 DAI 6. tvrzeni

KdyzZ uzivam léky, uvédomuji si 1épe, co délam a co s déje kolem mné. S tvrzenim

souhlasilo 67 % pacientd, nesouhlasilo 33 %.

Uzivani léku mi neskodi.

@ Souhlasim
® Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 15 DAI 7. tvrzeni

67 % pacienti souhlasilo S tvrzenim, Zze uzivani léku jim neSkodi. Nesouhlasilo 33 %.



Léky pravidelné uzivam na zakladé svého vlastniho
rozhodnuti.

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 16 DAI 8. tvrzeni

87 % pacienti souhlasilo s tvrzenim, Ze 1éKy uZivaji pravidelné na zakladé svého

vlastniho rozhodnuti. 13 % s tvrzenim nesouhlasilo.

Po uzivani léku se citim uvolnénéjsi.

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 17 DAI9. tvrzeni

v

77 % dotazovanych se po uzivani léku citi uvolnénéjsi. 23 % S tvrzenim

7218
-

nesouhlasilo.



Citim se stale stejné bez ohledu na to, zda beru nebo neberu
léky.

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 18 DAI 10. tvrzeni

87 % pacientl nesouhlasi s tvrzenim, ze se citi stejné bez ohledu na to, zda berou

nebo neberou léky. 13 % souhlasilo.

v

Neprijemné U€inky Iéku jsou vzdy pritomné.
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Obr. 19 DAI 11 tvrzeni

Neprijemné ucinky léku jsou vZdy pritomné u 10 % dotazovanych. 90 % s tvrzenim

nesouhlasi.



Po lécich se citim unaveny/a a zpomaleny/a.
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Obr. 20 DAI 12. tvrzeni

Po lécich secitim unaveny a zpomaleny: s timto tvrzenim souhlasilo 23 %

respondentt, 77 % nesouhlasilo.

Léky uzivam jen kdyz se citim Spatné.

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 21 DAI 13. tvrzeni

10 % respondentti souhlasilo s tvrzenim, ze 1éky uZivaji jen kdyZ se citi Spatné.

Nesouhlasilo 90 %.



Léky jsou pomalu u€inkujici jed.
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Obr. 22 DAI 14. tvrzeni

13 % pacienti si mysli, Ze 1éky jsou pomalu ucinkujici jed. 87 % s tvrzenim

nesouhlasilo.

Kdyz uzivam léky, lépe vychazim s lidmi.

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 23 DAI 15. tvrzeni

57 % souhlasi S tvrzenim, Ze kdyZ uziva léky, lépe vychazi s lidmi, nesouhlasi

naopak 43 %.



Kdyz uzivam léky, nemohu se na nic soustredit.

O Souhlasim
Bl Nesouhlasim
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Obr. 24 DAI 16. Tvrzeni

7 % respondentii se ztotoziuje s tvrzenim, ze kdyZ uziva léky, nemiZe se na nic

soustredit. Oproti tomu 93 % nesouhlasi.

Vim lépe nez lékaF, kdy mam s uzivanim léku prestat.

O Souhlasim
Bl Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 25 DAI 17. tvrzeni

10 % si mysli, Ze vi 1épe nez lékar, kdy ma s uZivanim léku prestat. 90 %

S tvrzenim nesouhlasi.



Kdyz uzivam léky, citim se normalnéji.

O Souhlasim

B Nesouhlasim
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Obr. 26 DAI 18. tvrzeni

77 % respondentii souhlasi Stvrzenim ze kdyZz uziva léky, citi se normalnéji.

Nesouhlasi 23 %.

Radéji budu nemocny/a, nez abych uzival/a léky.

100+

80 1

- i
60 Souhlasim

B Nesouhlasim

40 1

201

Relatini ¢etnost v %

Obr. 27 DAI 19. tvrzeni

Ani jeden zrespondenti si nemysli, Ze bude radéji nemocny, nez by uzival

predepsané l1éky.



Citim, ze je proti prirodé, ze lIéky ovliviiuji mou mysl a mé télo.
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Obr. 28 DAI 20. tvrzeni

17 % dotazovanych citi, Ze je proti piirodé, Ze 1éKky ovliviiuji jejich mysl a télo.

83 % se s tvrzenim neztotoZnilo.

Kdyz uzivam léky, mam jasnéjsi myslenky.

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 29 DAI 21. tvrzeni

Zvlastni shoda nastala v tvrzeni: KdyZ uZivam léky, mam jasnéjsi myslenky.

Souhlasilo i nesouhlasilo 50 % pacienti.



Mél/a bych uzivat léky, i kdyz se uz citim dobre.
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Obr. 30 DAI 22. tvrzeni

90 % pacienti vi, Ze by méli uzivat 1éky, i kdyz se uz citi dobie. 10 % si to nemysli.

Uzivanim léku zabranim tomu, abych se dusevné zhroutil/a.
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Obr. 31 DAI 23. tvrzeni

83 % respondentl souhlasi s tim, ze uZivanim léku zabrani tomu, aby se duSevné

zhroutili. Nesouhlasi 17 %.



Rozhodnuti, kdy bych mél/a prestat brat léky, je véci lékare.
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Obr. 32 DAI 24. tvrzeni

Rozhodnuti, kdy bych mél/a prestat brat 1éKky, je véci 1ékare. S tvrzenim souhlasilo

70 % dotazovanych, nesouhlasilo 30 %.

Véci, které bych jinak délal/a snadno, jsou s Iéky mnohem

rv  wewys

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Relativni ¢etnost v %

Obr. 33 DAI 25. tvrzeni

13 % pacientl souhlasi s tim, Ze véci, které by jinak délali snadno, jsou s 1éky

mnohem obtiznéjsi. Nesouhlasilo 87 %.



Kdyz uzivam léky, jsem St'astnéjsi a citim se Iépe.
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Obr. 34 DAI 26. tvrzeni

80 % se ztotoznuje s tvrzenim, ze kdyZ uzivaji 1éky, jsou §astnéjsi a citi se 1épe.

Nemysli si to 20 % respondentd.

Léky beru jen proto, aby ovlivnily chovani, které se nelibi jinym
lidem (mné samotné/mu nevadi).

O Souhlasim

B Nesouhlasim
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Obr. 35 DAI 27. tvrzeni

1 respondent odpovidajici 3% podilu celé skupiny oznacil tvrzeni, Ze 1éky bere jen
proto, aby ovlivnily chovani, které se nelibi jinym lidem, jemu samotnému nevadi.

S tvrzenim nesouhlasilo 97 % pacientd.



S léky se neuvolnim.
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Obr. 36 DAI 28. tvrzeni

7 % pacientt se S 1éky neuvolni. Nesouhlasi 93 %.

Kdyz beru léky, lépe se kontroluji a oviadam.

O Souhlasim
B Nesouhlasim

Relativni etnost v %

Obr. 37 DAI 29. tvrzeni

70 % pacientl souhlasi s tvrzenim, Ze kdyZ berou léky, lépe se kontroluji a ovladaji.

Nesouhlasi 30 %.



Soustavnému uzivani léku mohu predejit dalSimu onemocnéni.

Relativni ¢etnost v %

O Souhlasim

B Nesouhlasim

Obr. 38 DAI 30. tvrzeni

80 % pacientil vi, Ze soustavnym uzivanim léku mohou predejit dalSimu

onemocnéni. Nemysli si to 20 %.

Tab. 3 Celkovy pocet nepriznivych postoji k 16¢bé ziskanych v DAI

Pocet nepfiznivych

postoji Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost Relativni ¢etnost v %
0 4 0,13 13
1 2 0,07 7
2 4 0,13 13
4 4 0,13 13
5 3 0,10 10
6 1 0,03 3
7 3 0,10 10
8 1 0,03 3
9 4 0,13 13
11 2 0,07 7
12 1 0,03 3
13 1 0,03 3
Celkem 30 1 100

Z celkového poctu 30 tvrzeni bylo neptizniveé oznaceno nejméné 0, nejvice 13 tvrzeni.
Nejvyssi pocet respondentd, 13 %, oznacilo 0, 2, 4 a 9 nepiiznivych tvrzeni v DAI. 10%
7 % se
3 % respondentti odpovidalo 6, 8, 12 a 13

respondentl oznacilo 5 a 7 tvrzeni, které svédCily o nespravném postoji k 1éEbe.
ztotoznilo s 1 a 11 nepfiznivymi tvrzenimi.

neptiznivych tvrzeni. Kdyz budeme povazovat hodnotu do 3 neptiznivych tvrzeni za dobry

postoj k celkové 1€cbe, dosahlo jej 33 % respondentd.




6.4 Nezadouci ucinky antidepresiv III.

Pfitomnost NU
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Relativni ¢etnost v %

Obr. 39 Relativni ¢etnost vSech nezadoucich u¢inka k poctu pacienti

Nezadouci ucinky 1é¢by oznacilo az 87 % respondentil, pouze 13 % se vyjadfilo, ze
nezadouci U¢inky se o nich nevyskytuji. V této souvislosti lze odkdzat na vysledek 11.
testovaného tvrzeni v DAL, kde pouze 10 % pacientli souhlasilo, Ze nepfijemné ucinky léku

jsou vzdy ptitomné.

NU - nervovy systém

O neklid

H nesoustiedénost

O zmatenost

O halucinace

W Uzkost
O manie
@ nespavost

O ztizené usinani
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B neostré vidéni
Relativni ¢etnost v % O bolesti hlavy

Obr. 40 Relativni ¢etnost nezadoucich u¢inkti na nervovy systém

AZ 37% respondentti udalo ospalost jako nezadouci ucinek 1é¢by. V kontrastu proti

tomu 20 % pocit'uje v souvislosti s uzivanim SSRI nespavost, ztizené usinani ¢i bolesti hlavy,



17 % pak neklid, nesoustiedénost, uzkost. U 7 % s vyskytla zmatenost a neostré vidéni, manii

uvedl 1 respondent.

NU - travici soustava

Relativni ¢etnost v %

Osucho v ustech

B nechutenstvi
OzvySena chut k jidlu
Onausea

W zvraceni

Oprajem

B zacpa

Obolesti bficha

W vahovy Ubytek

@ vahovy pfirdstek

Obr. 41 Relativni &etnost nezadoucich U¢inkl na travici soustavu

20 % respondentll vySetfovaného souboru zaznamenalo béhem 1é¢by vahovy prirtstek.

10 % pocituje sucho v ustech a zvysenou chut’ k jidlu. Nechutenstvi, nauseu a vahovy ubytek

mélo jen 7 % pacientd. Dalsi neZadouci u¢inky na travici soustavu byly zaznamenany vzdy

jedenkrét, jmenovité zvraceni, prijem, zacpa a bolesti bicha.
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NU - vyluéovaci soustava

Relativni ¢etnost v %

Dobtizné moceni
W ¢astéjSi moceni
Osnizené moceni

OzvySené poceni

Obr. 42 Relativni ¢etnost nezadoucich ucinkt na vylucovaci soustavu

v

Z nezadoucich uc¢inkd na vylucovaci soustavu bylo nejcastéjsi Castej$i moceni a to u

17 % respondentli. ZvySené poceni mélo 7 % respondentii, snizené

moceni se jako nezadouci u¢inek u vySetiované skupiny nevyskytlo.

W 4

moceni 3 %. Obtizné



NU - kardiovaskularni systém
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Obr. 43 Relativni ¢etnost nezadoucich u¢inkl na kardiovaskularni systém

Stejné zastoupeni, 10 %, mély palpitace a bolesti na hrudi. 7 % respondenti mélo
zavraté, 3 % uvedla snizeny tlak a tachykardii. ZvySeny tlak se jako nezadouci uéinek 1é¢by

nevyskytl.

NU - sexualni funkce

O snizena sexualni potence

H snizené libido

Relativni ¢etnost v %

Obr. 44 Relativni ¢etnost nezadoucich u¢inku na sexualni funkce

27 % respondentti udalo snizené libido v souvislosti s uzivanim SSRI, 7 % snizenou

sexualni potenci, coz ale v piipadé muzského pohlavi pfedstavovalo 29 %.



NU - pohybovy aparat
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Obr. 45 Relativni ¢etnost nezadoucich G¢inkt na pohybovy aparat

Unavu vykazovalo 30 % pacienti. 17 % mélo ties, 13 % neklid v kongetinach.

Poruchu teci uvedl 1 respondent (3 %).

NU - kiize a sliznice
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Obr. 46 Relativni &etnost nezadoucich U¢inkt na ki a sliznice

Z grafu je zfejmé, ze nezadouci GCinky na kuzi a sliznice mély nejnizsi incidenci,
uvadéli je pouze 3 respondenti. 7 % pocit'ovalo svédéni, 3 % koptivku, zdufeni nosni sliznice

se jako nezddouci pfiznak nevyskytlo.
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Obr. 47 Relativni ¢etnost jinych nezadoucich ucinkd

3 respondenti oznacili v souvislosti suzivanim SSRI jiné nezadouci ucinky, a
to zvySeni libida (v souvislosti suzivanim escitalopramu). Dale pak oddaleni orgasmu

a epistaxi.



Tab. 4 Absolutni ¢etnost nezadoucich G¢inkt 1é¢by citalopramem a sertralinem

U¢inna latka

Citalopram

Sertralin

Generikum

Citalopram

Citalec

Seropram

Citalon

Zoloft

Asentra

Pocet pacientti

2

1

1

2

Zadné NU

1

1

Nervovy
systém

neklid

nesoustredénost

N

zmatenost

N

halucinace

uzkost

manie

nespavost

ztizené usinani

ospalost

neostré vidéni

NP |-

bolesti hlavy

Travici
soustava

sucho v ustech

nechutenstvi

NININ P WINWFLIN

zvySena chut’ k jidlu

nausea

zvraceni

prijem

zacpa

PR |R (e

bolesti bricha

vahovy ubytek

N

vahovy prirastek

Vylucovaci
soutava

obtizné moceni

CastéjsSi moceni

shizené moceni

zvysené poceni

KVS

snizeny tlak

RN (PN

zvyseny tlak

zavraté

palpitace

N

tachykardie

=

bolesti na hrudi

=

Sexualni
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shizena sexualni
potence

snizené libido
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aparat

ties
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neklidné koncetiny

poruchy reci

unava

WIELINWIN (-

Klize a
sliznice

svédéni

koprivka
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Jiné
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oddaleni orgasmu
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2 respondenti z celkového poctu 11 l1é¢enych Gcinnou latkou citalopram uzivali HVPL
Citalopram. Nezadouci G¢inky 1é¢by se u jednoho z nich nevyskytly vibec, u druhého se
objevil vahovy pfirtstek celkové 3 kg a snizené libido. Lze fici, Ze nezadouci Gcinky 1é¢by se
vyskytly u 50 % respondent uzivajicich Citalopram a 50 % mélo pfirtistek hmotnosti a
snizené libido.

Citalec uzivalo 7 respondentt, u kazdého z nich se vyskytly nezadouci ucinky 1é¢by.
14 % pocitovalo neklid, 29 % bylo po 1é¢ivu nesoustiedénych, 14 % tzkostnych, 14 % trpélo
nespavosti, 14 % m¢elo ztizené usinani, 29 % se citilo ospalych, 14 % oznacilo neostré vidéni,
14 % castejsi moceni, 14 % zéavraté, 14 % palpitace, 14 % bolesti na hrudi, 57 % snizené
libido, 14 % ties, 14 % neklidné koncetiny a 14 % koptivku. V tomto ptipadé¢ tvoii 14 %
jeden, 29 % dva a 57 % zbyvajici ¢tyfi respondenti.

Seropram uzival pouze jeden respondent, ktery béhem 1écby pozoroval ztizené usinani
a sucho v ustech.

Citalon uzivany jednim respondentem byl bez vedlejsich u¢inkd.

Z celkového poctu 11 respondentl uzivajicich citalopram byli 2 (18 %) bez vedlejSich
ucinkl a naopak 9 z nich (82 %) nezadouci ucinky uvadélo. Nejvic jich mél Citalec (celkem
15), ktery byl zaroven nejvic zastoupenym HPVL. Népadnym nezadoucim uc¢inkem Citalecu
bylo snizeni libida, kterym trpélo az 57 % respondentti. To se vyskytlo téz jako nezadouci
ucinek Citalopramu. Spolecnym neZadoucim ucinkem bylo také ztizené usinani, které se

vyskytlo jak u Citalecu, tak po Seropramu.

Sertralin jako ucinnou latku uzivalo 8 respondentt jako HVLP Zoloft a Asentra.

Zoloft uzivalo celkové 6 respondentl, u 50 % znich se vyskytla nesoustfedénost,
nespavost, ospalost, tfes a unava. 43 % odpovida 2 respondentiim, ktefi jako nezadouci u¢inek
uvedli nesoustfedénost, zmatenost, uzkost, ztizené¢ usinani, bolesti hlavy, sucho v tustech,
nechutenstvi, vdhovy ubytek celkem Skg u obou ptipadi, ¢astéj$i moceni, zvySené poceni,
palpitace, snizené libido a neklidné koncetiny. Manii, neostrym vidénim, nauseou, zvracenim,
prijmem, zicpou, vahovym piiristkem 2 kg, snizenym mocenim, snizenym tlakem,
tachykardii, bolestmi na hrudi, sniZzenou sexualni potenci, poruchami fe¢i a epistaxi trpélo
17 %, tato hodnota vSak odpovida jednomu respondentovi. Zoloft uzivalo celkové 6
respondentti a celkoveé vykézal 32 rtiznych nezddoucich ucinki.

Asentru uzivali 2 respondenti a u obou se vyskytly stejné nezadouci ucinky, ospalost a

unava (100 %). Oba tyto ucinky se vyskytly téz u Zoloftu.



Tab. 5 Absolutni cetnost nezadoucich ucinkii 1écby paroxetinem, fluvoxaminem a

escitalopramem

Uginna latka Paroxetin Fluvoxamin | Escitalopram
Generikum Remood | Seroxat | Fevarin Esoprex | Cipralex | Elicea
Pocet pacientt 1 2 1 1 5 1
Zadné NU 1 1
Nervovy neklid 1
systém nesoustredénost 1
zmatenost
halucinace
uzkost 1 1
manie
nespavost 1 1
ztizené usinani 1 1
ospalost 1 2 1
neostré vidéni
bolesti hlavy 1 1 2
Travici sucho v ustech
soustava | nechutenstvi
zvysSena chut’ k jidlu 1 2
nausea 1
zvraceni
prujem
zacpa
bolesti bricha 1
vahovy ubytek
vahovy prirastek 1 1 2
Vylucovaci | obtizné moceni
soutava castéjsi moceni 1 1

snizené moceni
zvysSené poceni

KVS snizeny tlak
zvySeny tlak
zavraté i
palpitace

tachykardie
bolesti na hrudi 1

Sexualni shizena sexualni
systém potence 1

shizené libido 1

Pohybovy |tres 1
aparat neklidné koncetiny 1
poruchy reci
unava 1 3

Kuaze a svédéni 1 1
sliznice koprivka
ucpany nos

Jiné epistaxe
oddaleni orgasmu 1
zvysené libido 1




Uginna latka paroxetin byla zastoupena 1éky Remood a Seroxat, které uzivali celkem 3
respondenti.

Remood uzival pouze jeden respondent, u kterého se jako nepiiznivy ucinek vyskytly
bolesti hlavy, zvySena chut’ k jidlu, vahovy piirastek 3kg a snizené libido.

Seroxat uzivali 2 respondenti, jeden z nich nem¢l zadné nezadouci ucinky. U druhého

se objevily bolesti hlavy, ¢astéjsi moceni, zavraté a svédeéni.

Fevarin jako jediného zastupce fluvoxaminu v testované skupiné uzival jeden

respondent, ktery béhem trvani 1é¢by zadné nezddouci u€inky nezaznamenal.

Escitalopram zastupovaly HVLP Esoprex, Cipralex a Elicea, uZzivalo jich celkem 7
respondentul.

Esoprex uzival jeden respondent, u kterého se objevilo celkem 11 nezddoucich ucinku.
Jmenovité neklid, uzkost, nespavost, ztizené usinani, ospalost, nausea, vahovy pfiristek 6 kg,
Cast€j$i moceni, Gnava, svédéni a zvysené libido.

Cipralex byl co do poc¢tu 5 uzivajicich respondentti na 3. misté v ramci sledovanych
antidepresiv. U vsech pacienti se vyskytly nezadouci piiznaky, 20 % (fakticky 1 respondent)
pocitovalo nesoustfedénost, uzkost, nespavost, ztizené usinani ¢i naopak ospalost, zacpu,
bolesti na hrudi, tfes, neklidné koncetiny a oddaleni orgasmu. 40 % (2 respondenti) mélo
bolesti hlavy, zvySenou chut’ k jidlu spojenou s vahovym pfirastkem 2 a 5 kg. 60 % (3
respondenti) trpélo tinavou.

Za spoleény nezadouci ucinek escitalopramu Ize oznacit ospalost, ktera se vyskytovala
u vSech HVLP, dale uzkost, nespavost, ztiZené usinani, vahovy pfirtstek a tinava, vyskytujici

se v souvislosti s uzivanim Esoprexu a Cipralexu.



Tab. 6 Pozorovani vybranych ukazatel stupné deprese, postoji a nezadoucich ucinki

Celkovy
PocCetne- | Absolutni podet
Tize priznivych | poget ne- | zatéZovych
Respondent | UzZivané antidepresivum deprese postoji k | Zadoucich | bodi ne-
a ucinna latka podle BAI |écbé dle ucinka zadoucich
DAl uginki
1 Esoprex (escitalopram) 18 1 10 720
2 Zoloft (sertralin) 15 4 16 1195
3 Fevarin (fluvoxamin) 32 4 0 0
4 Citalec (citalopram) 2 2 1 110
5 Citalec (citalopram) 15 9 2 270
6 Zoloft (sertralin) 18 9 3 350
7 Seroxat (paroxetin) 33 8 4 305
8 Cipralex (escitalopram) 21 7 4 505
9 Seroxat (paroxetin) 26 12 0 0
10 Citalec (citalopram) 20 6 13 300
11 Zoloft (sertralin) 30 9 14 1600
12 Citalopram (citalopram) 15 7 2 270
13 Remood (paroxetin) 5 0 4 420
14 Citalec (citalopram) 12 11 1 130
15 Cipralex (escitalopram) 9 5 2 90
16 Cipralex (escitalopram) 16 9 11 1425
17 Zoloft (sertralin) 15 2 6 700
18 Citalopram (citalopram) 2 4 0 0
19 Asentra (sertralin) 5 1 2 220
20 Asentra (sertralin) 8 2 2 220
21 Seropram (citalopram) 9 0 2 270
22 Zoloft (sertralin) 14 13 10 135
23 Citalec (citalopram) 36 5 1 125
24 Citalon (citalopram) 27 7 0 0
25 Citalec (citalopram) 13 11 1 150
26 Elicea (escitalopram) 14 2 2 175
27 Citalec (citalopram) 3 0 1 125
28 Zoloft (sertralin) 8 5 5 680
29 Cipralex (escitalopram) 32 4 2 300
30 Cipralex (escitalopram) 0 0 1 125

Z tabulky je zfeyjmé, Ze vSichni respondenti uzivajici escitalopram oznacili v DAI

celkem 28 nepfiznivych tvrzeni, pfi absolutnim poctu 7 respondentii kazdy respondent

odpovidal nepfiznivé na 7 tvrzeni.

Sertralin uzivalo celkem 8 respondentli, v DAI oznacili celkem 45 chybnych tvrzeni,

primérny pocet nepiiznivych tvrzeni byl 13.

Utinnou latku fluvoxamin uZival pouze jeden respondent, ktery v DAI oznadil 4

nepiiznivé tvrzeni.

11 respondentli uZivajicich citalopram odpovédélo v DAI neptiznivé celkem na 62

tvrzeni, co znamena primérnou hodnotu 6 nespravnych tvrzeni na jednoho respondenta.




Paroxetin uzivali 3 respondenti, v DAI dosahli 20 nepfiznivych postoji, coz
zodpovida 7 neptiznivym tvrzenim na jednoho respondenta.

Kdyz vyhodnotime postoje k 1écbé dle poctu neptiznivych tvrzeni v DAI, nejvice
nepiiznivych bodi (celkem 13) dosahli respondenti uzivajici sertralin, respondenti uzivajici
escitalopram a paroxetin dosahli 7 nepfiznivych tvrzeni, pacienti uzivajici citalopram 6 a

nejméné nepiiznivych tvrzeni uvadél pacient uzivajici fluvoxamin.

Respondenti uzivajici escitalopram dosahli v priméru 16 boda dle BAI, to odpovida
silnému stupni deprese.

Respondenti uzivajici sertralin dosahli primérné hodnoty 14 bodul, kterd svédéi o
mirném stupni deprese.

Respondent, ktery uzival fluvoxamin, dosahl 32 bodl, co ukazuje na velmi silny
stupeni deprese.

Respondenti uzivajici u¢innou latku citalopram dosahli primérného poctu 14 bodu,
trpéli tedy v priméru mirnou depresi.

Respondenti uZivajici paroxetin méli primérné bodové hodnoceni 21 bodi, co je

hodnota odpovidajici velmi silnému stupni deprese.

Nejvice nezadoucich uc¢inku, celkem 16, mél pacient ¢. 2. uzivajici Zoloft (sertralin).
Stejné antidepresivum uzival pacient ¢. 11, ktery dosidhl druhého nejvyssiho poctu
nezadoucich ucinki, celkem 14. Pacient ¢. 10 uzivajici Citalec (citalopram) uved! 13 riznych
nezadoucich ucinka 1é¢by. Oproti tomu pacient ¢. 3 uzivajici Fevarin (fluvoxamin), pacient
¢. 9 uzivajici Seroxat (paroxetin), pacient ¢. 18 uzivajici Citalopram a pacient ¢. 24 uzivajici
Citalon (citalopram) nemély zadné nezadouci Gc¢inky. V souvislosti s uzivanim SSRI mél

kazdy pacient v priméru 4 nezadouci uc¢inky 1écby.



[ Statistické ovérovani hypotéz

K ovétovani hypotéz byla pouzita testovaci statistika podle vzorce:

(ni —-n j)
U=——
AN +N j
U testovaci statistika
Mo, prvni nejveétsi vybrana cetnost
Nj oo, druhé nejvétsi vybrana Cetnost
Pfi zvolené¢ hladin¢ vyznamnosti a = 0,05 je kriticka hodnota U1, = 1,96

normovaného normalniho rozdéleni. Pfekrodi-li hodnota testovaného kritéria u tuto kritickou

hodnotu Uy, hypotézu o shodé dvojice popula¢nich relativnich ¢etnosti zamitneme.

Pti vyhodnocovani byla pouzita nasledujici statisticka terminologie:

Ho (nulova hypotéza): Hodnota, ktera je opakem toho, co chceme vyzkumem prokazat.

Ha (alternativni hypotéza): Hodnota, kterd ptredpokladd, ze efekt neni nulovy. Pfesné
vymezuje, do jaké situace se dostavame, kdyz neplati nulovd hypotéza. (Pecdkova et al.,

1998)

K ovéfeni hypotéz byla pouzita korela¢ni analyza numerickych dat dle vzorce:

X!
r=—2
SSy
| ST Pearsontv korela¢ni koeficient
SK vreeneennenn smérodatna odchylka proménné X
Sy smérodatna odchylka proménné Y
Sy v eeeennnns kovariance proménnych X a 'Y

Pii zvolené hladin€ vyznamnosti a = 0,05 je kritickd tabulkovd hodnota toos = 0,349.
Presahuje-li absolutni hodnota r pfislusnou kritickou tabulkovou hodnotu, zamitame Hp.

Ho (nulova hypotéza): Hodnota, kterd predpoklada, ze vztah je nezavisly.

Ha (alternativni hypotéza): Hodnota, ktera predpoklada, ze vztah je zavisly.

Pro vypocet Pearsovova korela¢niho koeficientu byla vyuzita funkce PEARSON v programu

Microsoft Excel.



HYPOTEZA C. 1: Mezi postoji pacientii k 16¢bé antidepresivy II1. generace neni rozdil.

Tato hypotéza byla ovéfovana pomoci zjisténych dat ziskanych ze vstupniho

dotazniku (uzivané antidepresivum) a z prumérného poctu nepiiznivé oznacenych tvrzeni

v DAL

Tab. 7 Piehled G¢innych latek a praimérnych postoju k 1é¢bé

) Absolutni ¢etnost Pramérni pocet
Ucinna latka Pocet respondentu nepfiznivych postoju k nepriznivych tvrzeni
IéCbé dle DAI dle DAI
Citalopram 11 66 6
Escitalopram 7 28 7
Paroxetin 3 21 7
Fluvoxamin 1 4 4
Sertralin 8 105 13
Celkem 30 224 7

Ha: Mezi postoj pacienttl k 16¢b¢ antidepresivy III. generace je rozdil.
Cilem bylo potvrdit, Ze mezi primérnymi postoji k 1é€b& u antidepresiv IIl. generace neni

statisticky vyznamny rozdil (hypotéza Hy).

(n-nj) _(@8-7)_ 6

u= =134
Jni+n, o V1347

447

Na hladin€ vyznamnosti o = 0,05 je kritickd hodnota uj.,> = 1,96.
Jelikoz je vysledna hodnota mensi, nez hodnota kriticka, byla hypotéza Hy pfijata, tedy neni
statisticky vyznamny rozdil mezi postoji pacientd k 1é¢bé rliznymi antidepresivy typu SSRI

hodnocenymi podle DAI. Testovana hypotéza se potvrdila.

HYPOTEZA C.2: Postoje pacientii k 16¢bé antidepresivy jsou ovlivnény neZzadoucimi
ucinky lécby.

Tato hypotéza byla ovéfovana pomoci zjisténych nespravnych postoji k 1€cbé v DAI a
z urCeni zatézovych bodu z nezadoucich ucinki 1é¢by (dotaznik nezadoucich ucinki).

Pomoci funkce PEARSON v programu Microsoft Excel byl vypocitan korela¢ni koeficient:



Tab. 8 Test korelace

PEARSON Koeficient korelace df p

Koeficient korelace 0,25212 28 0,349

Hypotéza byla testovana oproti Hy: Mezi postoji pacientt k 1é¢b¢ antidepresivy a nezadoucimi
ucinky 1€¢by neni zavislost.
Cilem bylo potvrdit, Ze mezi postoji pacientl k 1écbé antidepresivy III. generace je zavislost,

tedy postoje pacientti jsou ovlivnény nezadoucimi ucinky 1é¢by. (hypotéza Hp).
Na hladiné vyznamnosti a = 0,05 je kritick4d hodnota tg o5 = 0,349. JelikoZ je vysledna hodnota

koeficientu korelace mensi nez kritickd tabulkova hodnota, pfijimame HO. Mezi postoji

pacientl a nezadoucimi uc¢inky 1éCby neni zavislost. Testovand hypotéza se nepotvrdila.
HYPOTEZA C. 3: Postoje pacientii k 16¢bé antidepresivy jsou ovlivnény tiZi deprese.

Tato hypotéza byla ovéfovana pomoci zjisténych nespravnych postoji k 1écbé v DAI a
z vysledného poctu dosazenych bodu v BAI u kazdého respondenta.

Pomoci funkce PEARSON v programu Microsoft Excel byl vypocitan korelaéni koeficient:

Tab. 9 Test korelace

PEARSON Koeficient korelace df p

Koeficient korelace 0,425589 28 0,349

Hypotéza byla testovana oproti Ho: Mezi postoji pacientil k 1é€b¢ antidepresivy a tiZi deprese
neni zavislost.
Cilem bylo potvrdit, Ze mezi postoji pacientd k 1é¢bé antidepresivy Ill. generace a tizi deprese

je zavislost, tedy postoje pacientil jsou ovlivnény tizi deprese. (hypotéza Ha).

Na hladiné vyznamnosti a = 0,05 je kriticka hodnota t s = 0,349. Jelikoz je vysledna hodnota

koeficientu korelace vyssi nez kriticka tabulkova hodnota, zamitam nulovou hypotézu HO a



pfijimam alternativni hypotézu HA. Mezi vyslednymi nespravnymi postoji pacientl k 1é¢b¢ a

tizi deprese je zavislost. Testovana hypotéza se potvrdila.

HYPOTEZA C. 4: Nejéetn&jsi uZivanou u¢innou latkou ze vech SSRI je citalopram.

Hypotéza byla ovéifovana pomoci dat ziskanych ze vstupniho dotazniku (uzivané

antidepresivum).

Tab. 10 Piehled uzivanych antidepresiv III. generace

Uéinna latka Absolutni ¢etnost Relativni Cetnost Relativni Cetnost v %
Citalopram 11 0,37 37
Escitalopram 7 0,23 23
Paroxetin 3 0,10 10
Fluvoxamin 1 0,03 3
Sertralin 8 0,27 27
Fluoxetin 0 0,00 0
Celkem 30 1 100

Ho: Neni statisticky vyznamny rozdil mezi ¢etnostmi zkoumanych antidepresiv.
Cilem bylo ovéfit, Ze citalopram je v ramci SSRI nejvic predepisovanym antidepresivem

(hypotéza HA).

n.—n. _
u:(. j)_ (11-8) _ 3 - 0.69
Jnio+n, J11+8 435

Na hladin€ vyznamnosti o = 0,05 je kriticka hodnota uj.,» = 1,96.
Protoze vysledna hodnota je nizsi nez kriticka hodnota, byla ptijata nulova hypotéza Hy. Mezi
cetnostmi antidepresiv. SSRI v souboru 30 pacientli neni statisticky vyznamny rozdil.

Testovana hypotéza se tedy nepotvrdila, divodem muize byt maly pocet prvki.



HYPOTEZA C. 5: Antidepresivy I11. generace je 1é€eno vice Zen nez muZi.

Hypotéza byla ovétfovana pomoci ziskanych dat ve vstupnim dotazniku (pohlavi) a

testovana proti nulové hypotéze Ho.

Tab. 11 Ptehled Cetnosti pohlavi

Pohlavi Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost Relativni ¢etnost v %
Muzi 7 0,23 23

Zeny 23 0,77 77

Spolu 30 1 100

HO: Rozdil mezi pohlavimi [é¢enymi antidepresivy III. generace neni statisticky vyznamny.

Cilem bylo ovétit, ze antidepresivy II1. generace je 1é¢eno vice Zen (hypotéza Ha).

_(m-nj) _(28-7) _ 16

=292

u= = =
Jni+n, 23+7 548

Na hladin€ vyznamnosti o = 0,05 je kriticka hodnota uj.,; = 1,96.

Jelikoz je vysledna hodnota vyssi nez kritickd hodnota, je hypotéza Hy zamitnuta a pfijata

hypotéza Ha, kterd tvrdi, Ze je staticky vyznamny rozdil mezi pohlavimi. Ov¢filo se, Ze

antidepresivy III. generace je lé€eno vice zen, neZ muzi. Hypotéza se potvrdila.




8 Diskuse

Soubor prezentovany v diplomové praci o celkovém poctu 30 pacientt se skladal z 23
zen (77 %) a 7 muzu (23 %), ztoho 11 pacienti (37 %) bylo v dobé provadéni Setieni
hospitalizovano, 19 (63 %) se 1é€ilo ambulantné (Tab. 1).

Pidrman (2007) uvadi vyskyt deprese u muzd a zen v poméru 1:2. Vysvétluje to
obecné uvadénou vyssi nachylnosti zen ke vzniku deprese v riznych obdobich jejich zivota,
jako je napiiklad téhotenstvi ¢1 menopauza nebo v zavislosti na pribéhu menstruacniho cyklu.
V sledované skuping¢ tvofil pomér muzti a Zzen 1:3, tenhle vysledek neni mozné zevSeobecnit,
jelikoz nelze piedpokladat, ze nas vzorek pacientl uzivajicich III. generace antidepresiv je
umérny celkovému poctu depresivnich pacientti v populaci a nadto antidepresiva Ill. generace
jsou indikovana téz i v ptipadé jinych onemocnéni, nez je samotna deprese, napt. u fady
uzkostnych a panickych poruch a jinych.

Sledovanou skupinu tvofili dospé€li pacienti od 18 let. Primérny vék pozorované
skupiny byl 45 let a modus, tedy nejcastéjsi interval, se vyskytoval v rozhrani 20-29 let (Obr.
1). Kofinkova a Novotny (2007) popsali nejvyssi prevalenci deprese ve vékové skupiné 40-
55 let. Toto tvrzeni se tedy ve sledované skupiné nepotvrdilo.

Pidrman (2007) ve své praci dale uvadi, ze Zenati muzi maji nizs§i vyskyt deprese ve
srovnani se svobodnymi a naopak, vdané zeny maji vyssi vyskyt deprese nez svobodné.
Z testované skupiny bylo svobodnych, rozvedenych nebo ovdovélych celkem 60 %
respondentti (Obr. 2), z toho 43 % muzd a 65 % zen. V manzelském svazku nebo Zijicich
S druhem, druzkou, bylo celkové 57 % muzt a 35 % Zen. Vztah mezi rodinnym stavem a
vyskytem deprese tak, jak je popsan v literatufe se nepotvrdil, 1ze naopak tvrdit, ze byl
V nasem souboru opacny.

Prekvapenim bylo zjisténi, Ze 50 % respondentii dosdhlo vysokoskolského vzdélani,
27 % bylo vyu€enych, 20 % s maturitou a 1 respondent (3 %) mél ukoncené pouze zdkladni
vzdélani (Obr. 3). Z vysledku v Setfené skupiné je ziejmé, ze vyskyt deprese ¢i jinych
onemocnéni vyzadujicich uzivani antidepresiv III. generace byl CastéjSi u vysokoskolsky
vzdélanych osob. Celkem 46 % respondentli bylo zamé&stnanych, 34 % tvofili invalidni nebo
starobni dichodci, 13 % studovalo a 6 % bylo nezaméstnanych. Nejcastéjsi skupinou (30 %)
byli dusevni pracovnici v fadové funkci a 27 % invalidni diichodci (Obr. 4). Primérna doba

trvani 1éCby byla 7 let, nejcastéjSim intervalem (33 %) ¢asové rozmezi 1-5 let (Obr. 5).



Jelikoz je citalopram nejselektivnéj$im SSRI s minimem nezédoucich G¢inku (Anders
a Roth, 2000) a od roku 2005 byl nejvice ptredepisovanym antidepresivem na Slovensku
(Marko, 2006), piedpokladala jsem nejvyssi frekvenci jeho pouziti. Celkové bylo 1é¢enych
citalopramem 37 % pacientl (Obr. 6), 27 % uzivalo sertralin, 23 % escitalopram, 10 %
paroxetin a 3 % fluvoxamin. Fluoxetin se ve vySetrovaném souboru nevyskytl. Nejvyssi
Cetnosti uzivani dosahl preparat Citalec, celkem 7 respondentii (23 %), nasledoval Zoloft,
ktery uzivalo 6 respondentt (20 %) a Cipralex, ktery uzivalo 5 respondenti (17 %). Ostatni
generika byla méné pocetna (Obr. 7).

Dosazeny klinicky ucinek antidepresiv byl zjistovan pomoci standardizované skaly
pro posuzovani deprese — Beckovy sebeposuzovaci skaly (BAI). Na zaklad¢ celkového
vyhodnoceni (Obr. 8) trpélo 30 % pacientll velmi silnym stupném deprese, 30 % dosahlo
silného stupné, 17 % mélo pouze mirnou depresi a 23 % respondentll nemélo v dobé Setfeni
akutni depresi. Pidrman (2007) uvadi, ze u 30-50% pacientd je terapeutickd odpoveéd
neadekvatni a pouze 20-50 % pacientd dosdhne plné remise. Vyzkum V diplomové praci
vykazoval dle BAI 23% uspésnost z hlediska remise, oproti tomu az 60 % pacientli nadale
trpélo silnou nebo velmi silnou depresi. Tento poznatek se ale nedd zevSeobecnit, protoze
pouze jeden vyplnény dotaznik BAI nedokaze zhodnotit uspéSnost 1écby V dostatecné
dlouhém c¢asovém obdobi, u stejného pacienta by bylo nutné provésti napt. po dalSich 3 — 6
mesicich 1é¢by opétovné zhodnoceni pomoci BAI.

Kroenke et al. (2001) uvadéji ve své randomizované studii podobnou u¢innost paroxetinu,
fluoxetinu a sertralinu. V. mém Setfeni a vyhodnoceni uspé&Snosti 1é€by dle DAI ziskali
pacienti 1éCeni paroxetinem 21 bodl, coz je hodnota odpovidajici velmi silné depresi a
pacienti léceni sertralinem 14 bodd, trpéli tedy Vv priméru silnym stupném deprese. Fluoxetin
neuzival Zadny respondent, proto v Setfené skupin€é nenastala shoda s vysledky
randomizované studie. Podobnou ucinnost mél citalopram, sertralin (oba 14 bodi) a
escitalopram (16 bodt), u kterych praimérné vysledky v BAI dosahly silného stupné deprese.
Pacienti 1é€eni paroxetinem a fluvoxaminem trpéli velmi silnym stupném deprese (Tab. 2).
Primérnd dosazena hodnota 16 bodii u vSech antidepresiv svéd¢i pro silnou depresi.

Postoje pacientd k lé€bé byly hodnoceny pomoci standardizovaného Dotazniku
postoju k 1écbé (DAI), ktery obsahuje 30 tvrzeni. Obr. 9 — 38 zobrazuji souhlas ¢i nesouhlas
respondentt s tvrzenim, vyhodnocovala se podle tabulky pozitivita a negativita jednotlivych
otazek. Opacné tvrzeni bylo oznafeno za nepiiznivé. Tab. 3 poskytuje piehled Cetnosti

nepiiznivych postojii k 1écbé. Na vSechny otazky zodpoveédélo piiznivé 13 % vSech



respondenti. Kdyz budeme povazovat hodnotu do 3 nepfiznivych tvrzeni za dobry postoj
k celkové 1é¢be, dosahlo jej 33 % respondent.

Jako velmi rozporuplné tvrzeni z DAI lze povazovat tvrzeni €. 11, tedy, ze nepiiznivé
ucinky 1€kt jsou vzdy pfitomné (jednd se o obdobi poslednich 4 tydnti). Na toto tvrzeni
spontanné odpovédélo souhlasem 10 % pacient, naopak 90 % s tvrzenim nesouhlasilo.
Navzdory tomu Vv dotazniku k vyskytu nezadoucich 0U¢inkd antidepresiv byly u 87 %
respondentll pfitomny alespoil nékteré z nezadoucich ucinkli, pouze 13 % odpovédélo, Ze
nezadouci uCinky nemd. Znacny rozpor v protichidnych tvrzenich ziskanych porovnanim
obou pouzitych dotaznikli U vySetfované skupiny mohl byt zplsoben tim, Ze pacienti vzdy
nepovazuji vedlejsi uCinky 1éCby za nepftiznivé, vedlejsi uCinky se neobjevuji nepretrzite,
nebo jednotlivé nezddouci ucinky u antidepresiv III. generace mnohdy kopiruji vlastni
ptiznaky samotné deprese a mohly byt proto za né¢ za zaménovany.

Kdyz vyhodnotime postoje k 1é€bé dle poctu neptiznivych tvrzeni v DAI, nejvic
nepiiznivych bodi (celkem 13) dosahli respondenti uzivajici sertralin. Respondenti uzivajici
escitalopram a paroxetin dosdhli 7 nepfiznivych tvrzeni, pacienti uzivajici citalopram 6 a
nejméné neptiznivych tvrzeni dosahl pacient uzivajici fluvoxamin (Tab. 5).

Celkove bylo v sledované skupiné€ zpozorovano mnozstvi riznych nezadoucich u¢inkt
at’ jiZz na nervovy systém, travici soustavu, vylucovaci soustavu, kardiovaskularni systém,
sexualni funkce, pohybovy aparat a kiizi a sliznice (Obr. 40-47, Tab. 4,5). Ceskova (2007)
uvadi, ze pfi aplikaci SSRI se pohybuje vyskyt sexualni dysfunkce u 30-50% IléCenych,
Vv Setiené skupiné trpélo nezadoucimi GCinky na sexualni funkce ve shodé s uvedenou
autorkou celkem 37 % respondentd.

Anders a Roth (2000) uvadgji citalopram jako SSRI s velmi malo nezadoucimi G¢inky,
které neovlivituje psychomotoriku. V pozorované skupiné se vyskytl citalopram jako u¢inna
latka HPVL Citalopram, Citalec, Seropram a Citalon, Citalopram samotny byl s poctem
podani u 7 respondentli nejpocetnéjSim 1é¢ivem viibec. Z nezadoucich ucinkli se v ramci
citalopramu vyskytl neklid, nesoustfedénost, uzkost, nespavost, ztizené usinani, ¢i naopak
ospalost, neostré vidéni, sucho v tstech, vahovy pfirtistek, ¢astéjsi moceni, zavraté, palpitace,
bolesti na hrudi, snizené libido, tfes, neklidné koncetiny a kopiivka. Z celkového poctu
11 pacientti uzivajicich citalopram bylo pouze 18 % respondentd bez vedlejsich u¢inki 1&¢by,
naopak 82 % vedlejsi uc¢inky uvedlo. Nejvic u Citalecu, celkem 15. Napadné je snizeni libida,
které se vyskytlo az u 57 % pacientli uzivajicich citalopram. U Seropramu a Citalonu se tento
ucinek nevyskytl, co je pravdépodobné zplisobené nizkym poctem respondentt ve skupinach.

Ztizené usinani jako nezadouci ucinek se vyskytlo spole¢né jak u Citalecu, tak u Seropramu.



Anders a Roth (2000) oznacili sertralin jako nesedativni SSRI, nékolikanasobné
ucinngjsi ve srovnani s fluoxetinem a fluvoxamin. V pozorované skupiné jej uzivalo celkem 8
respondentl, kazdy z nich popsal nepfiznivé G¢inky 1é¢by. Zoloft byl s absolutnim poc¢tem 6
respondentli druhé nejcetnéjsi antidepresivum vysetifovaného souboru, vyskytlo se u n¢j
Siroké spektrum nezadoucich Uc¢inkd, celkem 32, v 50 % se vyskytla nesoustiedénost,
nespavost, ospalost, ties, a tinava. 43 % odpovida 2 respondentim, ktefi jako nezadouci
ucinek uvedli nesoustiedénost, zmatenost, uzkost, ztizené¢ usinani, bolesti hlavy, sucho
Vv ustech, nechutenstvi, vahovy ubytek celkem 5 kg u obou ptipadl, ¢astéjsi moceni, zvySené
poceni, palpitace, snizené libido a neklid v koncetinach. Manii, neostrym vidénim, nauseou,
zvracenim, prijmem, zacpou, vadhovym pfiristkem 2 kg, snizenym mocenim, snizenym
tlakem, tachykardii, bolestmi na hrudi, snizenou sexudlni potenci, poruchami feci a epistaxi
trpélo 17 %, coz je hodnota odpovidajici jednomu respondentovi. Epistaxe jako nezadouci
¢inek miize vzniknout z antidestickového efektu SSRI (Ceskova, 2007). Asentru uzivali
pouze 2 respondenti, u obou se jako nezadouci ucinek objevila Ginava a ospalost. Navzdory
tomu, ze sertralin je uvadén jako nesedativni antidepresivum, ospalost a inavu shodné uvedli
jako nezadouci ucinek, celkové pak (Zoloft i Asentra) 71 % respondentt.

Paroxetin ma byt ze vSech SSRI zatizen nejmensim rizikem pfesmyku pacientd do
manie (Anders a Roth, 2000). Ceskova (2009) udava, Ze je nejrizikovéjsim ze viech SSRI
z hlediska zvySovani hmotnosti. Farmaka Remood a Seroxat uzivali celkem 3 respondenti.
Spole¢nym nezddoucim U¢inkem byly bolesti hlavy, déale se vyskytla zvySend chut’ k jidlu,
vahovy ptirtastek 3 kg a snizené libido u Remoodu a c¢astéj§i moceni, zavraté a svédéni u
Seroxatu. U jednoho respondenta uzivajiciho Seroxat se nezadouci ucinky nevyskytly.

Fluvoxamin mé& mirné sedativni G¢inky, je proto vhodny u pacientl trpicich uzkosti,
chronickymi algiemi a u nemocnych, u kterych je anticholinergni u¢inek nezadouci, napiiklad
u kardiakt. Jako nezadouci ucinek se mlize objevit tnava a nausea (Anders a Roth, 2000).
Jedinym zastupcem byl Fevarin, uzival jej jeden respondent a Zadné nezddouci Ginky se u
nc¢ho nevyskytly.

Escitalopram zastupovaly HVLP Esoprex, Cipralex a Elicea a uzivalo je celkem
7 respondentll. Spoleénym neZadoucim ucinkem byla ospalost, kterou trpélo 57 %
respondentti, dale uzkost (28 %), nespavost (28 %), ztizené usinani (28 %), vahovy pftirtstek
(43 %) a unava (57 %), vyskytujici se v souvislosti s uzivanim Esoprexu a Cipralexu. Bolesti
hlavy a zvySenou chut’ k jidlu uvedli 2 z 5 respondentt uzivajicich Cipralex (40 %), u jedné
respondetky se objevilo oddaleni orgasmu. Navzdory tomu, ze je vétSinou lécba SSRI

spojovana s vyskytem sexualnich dysfunkci, Zourkova (2007) publikovala kasuistiku o



hypersexualité pacientky lécené pro depresivni poruchu escitalopramem. Ta mulze byt
zpusobena presmykem do hypomanie. V dotazované skupiné hypersexualitu udala jenom
jedna pacientka v souvislosti s uzivanim Esoprexu, je vSak mozné, Ze se hypersexualita pfi

uzivani escitalopramu objevuje Castéji, ale pacienti o své sexualité hovofit nechtéji.



ZAVER

Hlavnim cilem diplomové prace na téma Postoj pacientll k 1écbé antidepresivy IlI.
generace bylo poskytnout zakladni tdaje o vySetiované skupiné pacienti 1éCenych
antidepresivy III. generace, zhodnotit prabéh jejich 1écby z hlediska tspéSnosti, monitorovat
vyskyt nezadoucich Gc¢inkt 1éCby, zjistit jejich postoje k 1écbé a hledat souvislosti mezi

postojem Kk 1é¢be, nezadoucimi ucinky a tizi deprese.

Dale jsem si stanovila n€kolik dil¢ich cili, které jsem nasledujicim zpisobem
zhodnotila. Nejpocetnéjsi skupinu tvofily vysokoskolsky vzdélané, svobodné Zeny ve vékové
kategorii 20-29 let, pracujici jako dusevni pracovnice v fadové funkci. Primérna délka trvani
lé¢by antidepresivy byla 7 let. Z hlediska uspéSnosti 1é¢by byla vic nez polovina vSech
respondentl v silném a velmi silném stupni deprese. Nejvyce nezadoucich ucéinkt 1é¢by mél

Zoloft.

Na zakladé cili bylo stanovenych 5 hypotéz, které byly statisticky ovéfované ze
ziskanych dat ze 4 dotaznik. Celkem 3 z hypotéz byly potvrzeny, konkrétné hypotéza €. 1,
ktera predpokladala, ze mezi postoji pacienti k 1é¢bé antidepresivy III. generace neni rozdil,
hypotéza €. 3, ktera ptedpokladala, Ze postoje pacientl jsou ovlivnény tizi deprese a hypotéza
¢. 5., kterd ptredpokladala, Ze antidepresivy IIl. generace bude léceno vic Zen, nez muzi.
Naopak, nepotvrdily se hypotézy predpokladajici, ze postoje pacientii k 1écb¢ antidepresivy
III. generace jsou ovlivnény nezadoucimi u€inky &by a Ze nejcetnéjSim 1éCivym piipravkem

V testovaném souboru je citalopram.

V zavéru celé diplomové prace bych chtéla zdaraznit, ze z oSetfovatelského i
Iékaiského hlediska je zasadni, aby byli pacienti seznameni S G¢inky antidepresiv III.
generace, jejich davkovanim a nutnosti nepfetrzit¢ho uzivani 1€ki, protoze jenom spravné
uziti 1éku mize zabezpecit poZzadovany lécebny efekt. NejefektivnéjSim nastrojem na zlepSeni

postoji k 1é¢bé je pravé komunikace s pacientem, které se ne vzdy vénuje naleZita pozornost.
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PRILOHY

Piiloha 1 Informace pro pacienta

Informace pro pacienta

Jmenuji se Petra Galikové a jsem studentkou Univerzity Pardubice, Ustavu zdravotnickych studii,
kde studuji obor OSetrovatelstvi ve vybranych klinickych oborech. Pro svoji diplomovou praci jsem
si zvolila téma ,,Postoj pacientd k 1é¢bé antidepresivy II1.““. Nasledujici odstavce objasiiuji podstatu
mé prace a jeji hlavni cil. Pfectéte si proto pozorné tyto informace a nevahejte se zeptat na cokoliv, co
Vas zajima at’ jiz nyni ¢i kdykoliv béhem vlastniho Setfeni. Vase ucast v tomto prizkumu je zcela
dobrovolna a pripadné odmitnuti nebude mit vliv na zdravotni péci, které se Vam dostava.

Uéel studie

Antidepresiva predstavuji Sirokou skupinu 1ékl, ktera odstranuje nejen piiznaky Vaseho
onemocnéni, ale pouziva se i u dalSich poruch, napf. u potizi vyvolanych stresem, nékterym forem
uzkosti nebo pii prevenci migrény. Vami uzivané léky plsobi na urovni centralniho nervového
systému, kde pozitivné ovliviiuji hladiny chemickych latek, které produkuji nervové bunky. Obvykle
vSak trva nejméné 10 dni nez se jejich 1é¢ebny efekt projevi. Se samotnym uzivanim antidepresiv je
vSak spojen, podobné jako prakticky u vSech 1€k, i vyskyt nékterych vedlejsSich ucinkt a to dfive,
nez se projevi vlastni pozitivni ptisobeni. Tento fakt mize v nékterych piipadech pacienta odradit od
pravidelného a déletrvajiciho uzivani Iéku, coz mize mit i velmi nepfijemné nasledky. Dulezité je
proto ze Siroké palety antidepresiv na nasem trhu vybrat takovy ptipravek, ktery bude mit co nejméné
vedlejsich ucinkt a zaroveil bude ucinné tlumit neptiznivé projevy VaSeho onemocnéni. Cilem moji
diplomové prace je proto ovérit, jak rtizna antidepresiva ucinkuji a jaké maji vedlejsi ucinky. Vami
poskytnuté hodnoceni jejich efektu v pribéhu nemoci tak umozni dal§i zlepSeni 1é¢by s jejim
presnéj$im zacilenim na vybér nejvhodnéjsiho ptipravku.

Pouzité metody

Muyj vyzkum je zalozen pouze na vyplnéni nekolika dotaznikli, v Zadném ptipadé nebudu zasahovat
do 1écby predepsané oSetiujicim lékafem ani nebudu odebirat biologicky material (napt. krev, moc
atd). Nejprve vyplnite vstupni dotaznik, ktery mi ma poskytnout piehled o prubehu Vaseho
onemocnéni. Dal$i dotaznik ma naopak umoznit Vam zhodnotit pribéh dosavadni 1é¢by z hlediska
jeji uspésnosti. Tento dotaznik se tedy tyka VaSeho posouzeni jednak dosavadniho prabéhu
onemocnéni, jednak pak soucasného stavu, jak ho pocitujete v dobé vyplhovani dotazniku. Bude
Vam poskytnut dostatek cCasu pro jeho samostatné vyplnéni. Posledni dotaznik se zabyva
pozorovanim vedlejSich ucinkd Vasi 1écby a opét Vam bude poskytnut dostatek Casu pro jeho
samostatné vyplnéni. S ohledem na Vasi 1é¢bu tak vyjde z vyplnénych udaja subjektivni zhodnoceni
jak jeji uspésnosti, tak i pripadné zatéze.

Zajisténi duvérnosti a dalsi informace

Se ziskanymi daty bude nakladano v souladu s platnym zakonem Ceské republiky o ochrand
osobnich udaji. Mimo mne bude k nim mit pfistup pouze vedouci diplomové prace, Skolitel
specialista z farmakologie, pfipadné ¢len nezavislé etické komise. V samotné diplomové praci, ani
v dalSich z ni vzeslych materialech nebude nikde uvedena Vase totoznost (tzn. jméno, adresa). Pokud
by doslo ke konkrétnimu uvedeni Vasich vysledkt, vzdy Vase identita ziistane skryta za kodem. Vas
osettujici 1ékar nebude informovan, pokud si to nebudete vyslovné prat.




Priloha 2 Vstupni zaznam

Pacient inicialy
2. Antidepresivum
3. Pohlavi 1-Zena
2-muz
4. Vék
5. Stav 1-svobodny
2-Zenaty, vdana, zije s druhem/druzkou
3-rozvedeny/a
4-ovdovéla
Socialni
6. podminky 1-vyborné
2-dobré
3-Spatné
7. Zaméstnani 1-studujici
2-v domacnoti
3-manualni-nekvalifikovany
4-manualni-kvalifikovany
5-dusevni pracovnik v fadové funkci
6-dusevni pracovnik ve vedouci funkci
7-dGchodce invalidni
8-duchodce starobni
9-jiné
1-neuplné
8. Vzdélani zakladni
2-z4kladni
3-vyuini list
4-maturita
5-vysoka Skola
6-jiné
9. Diagnoza uvedte kod MKN 10
10. Pribéhovy typ onemocnéni 1-unipolarni
1-unipolarni 2-bipolarni
2-bipolarni 3-nelze se vyjadrit
11. Doba ubéhla od pocatku pravé probihajici faze
uvedte v tydnech, je-li kratSi nez 1 tyden-oznacte 00
12. Trvani klinické remise uvedte v meésicich
je-li remise krat8i nez 1mésic- uvedte 01,
nejedna-li se o remisi-uvedte
00
13. Prva faze se objevila pred
uvedte v letech, je-li méné nez pred rokem-uvedte 00
14, Celkovy pocet depresivnich fazi od po¢atku onemocnéni
15. Celkovy pocet manickych fazi od poc¢atku onemocnéni
16. Celkovy pocet hospitalizaci
17. Celkové trvani vSech hospitalizaci
uvedte v mésicich, je-li kratSi nez 1 mésic-uvedte 00
18. Vaha
19. Soucasna farmakoterapie
20. V minulosti uzivana antidepresiva




Priloha 3 Beckova sebaposudzovaci skala pro depresi (BAI)

Beckova sebeposuzovaci $§kala pro depresi

Nalada 0-nemam smutnou néladu
1-citim se ponékud posmutnély, sklic¢eny
2-jsem stale smutny nebo skli€eny a nemohu se z toho dostat
3-jsem tak smutny nebo nestastny, Ze uz to nemohu snést
Pesimismus 0-do budoucnosti nepohlizim nijak pesimisticky nebo beznadéjné

1-ponékud se obavam budoucnosti

2-vidim, Ze se uz nemam na co tésit

3-vidim, Zze budoucnostje zcela beznadéjna a nemuze se zlepsit

Pocit neuspéchu

0-necitim, Ze bych néjak selhal, Ze bych byl neschopny

1-mam pocit, Ze jsem mél v Zivoté vice nelspéchu a smuly, nez lidé obvykle
mivaji

2-kdyZ se podivam zpét na svuj Zivot, pak vidim jen spoustu nezdar(

3-mam pocit, Ze jsem jako Clovék zcela selhal

Neuspokojeni z
ginnosti

0-mohu vSe uzivat tak jako dfive

1-nemohu véci uzivat tak jako dfivé

2-nemohu mit z ni€eho pravé uspokojeni

3-jsem se v8im nespokojeny, vSe mne nudi

Pocit viny

0-nemam zadny pocit viny

1-mam pocit, Ze jsem snad nécim vinen

2-mam témér stale pocit viny

3-mam stéle pocit viny

Potreba trestu

0-nemam zadny pocit viny

1-mam pocit, Ze jsem snad trestan

2-Cekam, Ze budu potrestan

3-mam pocit, ze bych mél byt potrestan

Nenavist sebe
sama

0-nejsem zklaman sam sebou

1-jsem sam sebou zklaman

2-jsem hrozny

3-nenavidim sebe sama

Vlastni vycCitky

0-nemam pocit, ze bych mél byt horSi, nez druzi

1-kritzuji se za své slabosti a chyby

2-stale si délam vyditky pro své nedostatky

3-davam si za vinu vSe, co se nedafi

Sebevrazednost

0- nemyslim na to, Ze bych si néco udélal

1-mnohdy myslim na sebevrazdu, ale neudélal bych to

2-nejradéji bych se zabil

3-zabil bych se, kdybych to umél

Plac 0- neplacu Castéji nez dfive

1-nyni plaéu vice nez dfive

2-nyni pla¢u po celou dobu

3-dfive jsem mohl plakat, ale nyni to nedokazi, i kdybych si to pral
Drazdivost 0-nejsem drazdivéjSi nez dfive

1-snadnéji se rozzlobim nebo podrazdim nez dfive

2-citim se stale podrazdény

3-véci, které meé drive drazdily, se mne nyni uz nedotykaji




Naruseni

kontaktd 0-neztratil jsem zdjem o druhé lidi
1-nyni se zajimdm o druhé lidi méné nez dfive
2-ztratil jsem z vét3i Casti zdjem o druhé lidi
3-ztratil jsem veSkery zdjem o druhé lidi
Neschopnost
rozhodovani 0-jsem tak rozhodny jako vzdy
1-nyni odklddam rozhodnuti Eastéji nez dfive
2-Cinit rozhodnuti mi déla problém €astéji nez dfive
3-nemohu ucinit viibec zadna rozhodnuti
Negativni

predsatvy o sobé

0-nemam pocit, Zze bych vypadal hiife nez dfive

1-délam si starosti, Ze vypadam staife nebo neatraktivhé

2-mam pocit, Zze se v mém vzhledu dostavily zmény, které mne €ini
neatraktivnim

3-jsem o3klivy

Neschopnost
prace

0-mohu pracovat tak dobfe, jak dfive

1-musim se rozhodnout, nez se dam do prace

2-musim se do kazdé dinnosti nutit

3-nejsem schopen pracovat

Poruchy spanku

0-spim tak dobfe jako vzdy

1-nespim tak dobfe jako dfive

2-probouzim se o 1-2 hodiny dfive nez jindy a jde mi téZko usnout

3-probouzim se o vice hodin dfive nez jindy a nemohu vice usnout

Unavnost

0-neunavim se snadnéji nez dfive

1-unavim se rychleji nez dfive

2-témér vSe mne unavi

3-jsem piili§ unaven, nez abych néco udélal

Ztrata chuti

0- nemam horsi chut nez dfive

1-ma chut neni tak dobra jako dfive

2-ma chut se silné zhorSila

3-nemam uz zadnou chut

Ubytek na vaze

0-v posledni dobé jsem sotva ubral na vaze

1-ubral jsem vic nez 2 kila

2-ubral jsem vic nez 5 kilo

3-ubral jsem vic nez 8 kilo

Hypochondrie,

splin 0-nedélam si Zadnou starost o své zdravi
1-télesné problémy jako bolesti, Zaludecni obtize nebo zacpa mi pusobi
starosti
2-mam tak veliké starosti se svym zdravim, Ze mi pfipada zatéZko myslet na
néco jiného
3-mam tak velké starosti o své zdravi, Ze na nic jiného nemyslim

Ztrata libida-

sex.zajmu 0-v posledni dobé jsem nepozoroval Zadnou zménu ve svém zajmu o sex

1-0 sex se nyni zajimam méné nez dfive

2-0 sex se nyni zajimam mnohem méné nez dfive

3-ztratil jsem zajem o sex

Celkovy soucet
bodii




Priloha 4 Dotaznik postojt k 1écbe (DAI)

Dotaznik postoji k 1écbé

Drug Attitude Inventory (DAI)

Pacient:

Datum:

Vyhodnoceni:

Odpovézte prosim na nasledné uvedené otazky, jak vidite aplikaci psychiatrickych Ié¢iv a jaké
jsou Vase osobni zkusSenosti s timto 1é¢ivem v poslednich 4 tydnech.

Na kazdou otazku prosim odpovézte

SOUHLASI pokud s odpoveédi ¢astené nebo prevazné souhlasite, nebo
NESOUHLASI pokud s odpovédi viibec, témét viibec nebo spise nesouhlasite.

Nejde o test, ale o dotaznik. Sdélte nam tedy prosim sviij vlastni nazor — nikdo nehodnoti

spravné nebo nespravné odpovédi. Nebudeme z odpovédi vyvozovat zadné disledky, které by

se Vas mohly dotykat.
souhlasi  nesouhlasi

1. V okamziku, kdy se citim 1épe, jiz zadné 1éky nepotrebuji. O 0
2. Z mého pohledu prevazuji dobré stranky léku. O 0
3. Kdyz uzivam 1éky, citim se divn¢, jako zdrogovany/a (jedna se o obd. posl. 4 tydnd). [ 0
4. Vim, Ze 1 kdyz nejsem hospitalizovan/a, potfebuji pravidelné uzivat predepsané léky. [ 0
5. Uzivam léky jen proto, Ze mé k tomu jini lidé nuti. O 0
6. Kdyz uzivam 1éky, uvédomuji si 1épe, co délam a co se dé&je kolem mne. O 0
7. Uzivani 1€k mi neskodi. O 0
8. Léky pravidelné uzivam na zakladé svého vlastniho rozhodnuti. O 0
9. Po uzivani 1éku se citim uvolnénéjsi. O 0
10. Citim se stéle stejn¢€ bez ohledu na to, zda beru nebo neberu 1éky. O [
11. Nepiijemné uc¢inky 1éki jsou vzdy pfitomné (jedna se o obdobi poslednich 4 tydnt).[] O
12. Po lécich se citim unaveny/a a zpomaleny/a. O O

13. Léky uzivam jen kdyz se citim Spatné. O O




Pokracovani DAL - 30:

souhlasi  nesouhlasi
14. Léky jsou pomalu ucinkujici jed. O 0
15. Kdyz uzivam léky, 1épe vychazim s lidmi. O 0
16. Kdyz uzivam léky, nemohu se na nic sousttedit. O 0
17. Vim lépe nez Iékaf, kdy mam s uzivanim Iékt pfestat. O O
18. Kdyz uzivam Iéky, citim se normalngji. O O
19.Radgji budu nemocny/a nez abych uzival(a) 1éky. O 0
20. Citim, Ze je proti pfirod¢, Ze 1éky ovliviiuji mou mysl a mé télo. O 0
21. Kdyz uzivam 1éky, mam jasn&jsi mySlenky. O 0
22. Mél bych své 1éky nadale uzivat, i kdyZ se uz citim dobfe. O 0
23. Uzivanim 1€kt zabranim tomu, abych se dusSevné zhroutil. O 0
24. Rozhodnuti, kdy bych mél prestat brat 1€ky, je véci 1ékare. O 0
25. Véci, které bych jinak délal snadno, jsou s Iéky mnohem obtizné&jsi. O 0
26. Kdyz uzivam Iéky, jsem §t'astnéjsi a citim se 1épe. O 0
27. Léky beru jen proto, aby ovlivnily chovani, kt. se nelibi jinym lidem (mn¢ nevadi). [J 0
28. S 1éky se neuvolnim. U N
29. Kdyz beru léky, 1épe se kontroluji a ovladam. O 0
30. Soustavnym uzivanim 1é¢kt mohu predejit dal§imu onemocnéni. O 0




Piiloha 5 Dotaznik nezadoucich G¢inkd (Rihova et al., 2008, s. 40)

Nervovy systém

Nezadouci ucinky

Vyskyt

Cetnost

Ohr.zdr.

Trvani

od-
do

Intenz.

Odstran.

Soucet

neklid

nesoustfedénost

zmatenost

halucinace

uzkost

manie

nespavost

ztizené usinani

ospalost

neostré vidéni

bolesti hlavy

T

ravici so

ustava

Nezadouci ucinky

Vyskyt

Cetnost

Ohr.zdr.

Trvani

od-
do

Intenz.

Odstran.

Soucet

sucho v ustech

nechutenstvi

zvySend chut’ k jidlu

nausea

zvraceni

prijem

zacpa

bolesti biicha

vahovy ubytek

vahovy piiristek

Vvluéovaci soustava

Nezadouci ucinky

Vyskyt

Cetnost

Ohr.zdr.

Trvani

od-
do

Intenz.

Odstran.

Soucet

obtizné modceni

Cast¢jsi moceni

snizené moceni

zvysené poceni

Kardiovaskularni systém

Nezadouci ucinky

Vyskyt

Cetnost

Ohr.zdr.

Trvani

od-
do

Intenz.

Odstran.

Soucet

sniZzeny tlak

zvyseny tlak

zavraté

busSeni srdce

tachykardie




bolesti na hrudi

Sexualni funkce

od-
Nezadouci idinky | Vyskyt | Cetnost | Ohr.zdr. | Trvani |do | Intenz. | Odstran. | Souéet
snizena sex. potence
snizené libido
Pohybovy aparat

3 od-
NeZadouci ucinky | Vyskyt | Cetnost | Ohr.zdr. | Trvani|do | Intenz. | Odstran. | Souéet
tres
neklidné koncetiny
poruchy feci
Unava

Kiizi a sliznice

} od-
NeZadouci icinky | Vyskyt | Cetnost | Ohr.zdr. | Trvani|do | Intenz. | Odstran. | Souéet
sveédéni
kopiivka
ucpany nos

Jiné

} od-

NeZadouci udinky | Vyskyt | Cetnost | Ohr.zdr. | Trvani|do | Intenz. | Odstran. | Souéet

Celkovy soucet zatézovych bodu

Subjektivni vyjadieni

pacienta:




SEZNAM TABULEK

Tabulkal Celkovy soubor pacientl

Tabulka 2  Piehled vyhodnoceni BAI dle jednotlivych antidepresiv

Tabulka 3  Celkovy pocet neptiznivych postoju k 1é¢bé ziskanych v DAI

Tabulka 4  Absolutni ¢etnost nezadoucich ucinki 1é¢by citalopramem a sertralinem

Tabulka 5  Absolutni ¢etnost nezddoucich uc¢inki 1é¢by paroxetinem, fluvoxaminem
a escitalopramem

Tabulka 6 Pozorovani vybranych ukazatelii stupné deprese, postojii a nezddoucich tc¢inkt

Tabulka 7  Ptehled ucinnych latek a praimérnych postoji k 1é¢bé dle DAI

Tabulka 8  Test korelace 1

Tabulka 9  Test korelace 2

Tabulka 10 Ptehled uZivanych antidepresiv III. Generace

Tabulka 11  Ptehled Cetnosti pohlavi



SEZNAM OBRAZKU

Obrazek 1  Vékové rozlozeni vysetfovaného souboru
Obrazek 2  Rodinny stav vySetfovaného souboru
Obrazek 3  Nejvyssi dosazené vzdélani

Obrazek 4  Soucasna zaméstnanost

Obrazek 5  Celkové trvani 1écby

Obrazek 6  Generické nazvy antidepresiv podavanych vySetfovanému souboru
Obrazek 7  Ptehled pouzitych hromadné vyrabénych 1é¢ivych piipravka (HVLP)
Obrazek 8 Vyhodnoceni BAI

Obrazek 9 DAI 1. tvrzeni

Obréazek 10 DAI 2. tvrzeni

Obréazek 11 DAI 3. tvrzeni

Obrazek 12 DAI 4. tvrzeni

Obrazek 13 DALI 5. tvrzeni

Obréazek 14 DAI 6. tvrzeni

Obréazek 15 DAI 7. tvrzeni

Obrazek 16 DALI 8. tvrzeni

Obrazek 17 DAI9. tvrzeni

Obréazek 18 DAI 10. tvrzeni

Obréazek 19 DAI 11. tvrzeni

Obrazek 20 DAI 12. tvrzeni

Obrazek 21 DAI 13. tvrzeni

Obrazek 22 DAI 14. tvrzeni

Obréazek 23 DAI 15. tvrzeni

Obréazek 24 DAI 16. tvrzeni

Obrazek 25 DAI 17. tvrzeni

Obrazek 26 DAI 18. tvrzeni

Obréazek 27 DAI 19. tvrzeni

Obréazek 28 DAI 20. tvrzeni

Obrazek 29 DAI 21. tvrzeni

Obrazek 30 DAI 22. tvrzeni

Obréazek 31 DAI 23. tvrzeni



Obrazek 32
Obrazek 33
Obrazek 34
Obrazek 35
Obrazek 36
Obrazek 37
Obrézek 38
Obrazek 39
Obrazek 40
Obrazek 41
Obrazek 42
Obrazek 43
Obrazek 44
Obrazek 45
Obrazek 46
Obrazek 47

DAI 24. tvrzeni

DAI 25. tvrzeni

DAI 26. tvrzeni

DAI 27. tvrzeni

DALI 28. tvrzeni

DAI 29. tvrzeni

DAI 30. tvrzeni

Relativni ¢etnost vSech nezadoucich ucinki 1é¢by k poctu pacientt
Relativni ¢etnost nezadoucich ucinkl na nervovy systém
Relativni ¢etnost nezadoucich G¢inkl na travici soustavu
Relativni ¢etnost nezddoucich Uc¢inkina vylu€ovaci soustavu
Relativni ¢etnost nezddoucich uc¢inkl na kardiovaskularni systém
Relativni cetnost nezadoucich uc¢inkl na sexudlni funkce
Relativni ¢etnost nezadoucich ucinkli na pohybovy aparat
Relativni ¢etnost nezddoucich U€inka na kizi a sliznice

Relativni ¢etnost jinych nezadoucich Gcinki



SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ASRI Alostericky inhibitor zpétného vychytavani serotoninu
BAI  Beckova sebeposudzovaci skala pro depresi

DAI Dotaznik postojii k 1écbé

HVLP Hromadn¢ vyrabéné 1é¢ivé ptipravky

IMAO Inhibitory monoaminoxidazy

NO  Oxid dusnaty

SSRI  Specifické inhibitory zpétného vychytavani serotoninu

TCA  Tricyklické antidepresiva



