KONGRESY ¢ KONFERENCE ¢ KURZY

48. ¢esko - slovenska psychofarmakologicka

konference

(Lazné Jesenik, 4. — 8. ledna 2006)

Leto$ni konference v Laznich Jesenik se zucast-
nilo 797 osob, organizatorim pod vedenim prezi-
denta Ceské neuropsychofarmakologické spoleé-
nosti primaie Tumy se vSak podatilo tento napor
dobte zvladnout.

Plenarni pirednaska profesora Katschniga z Vid-
né byla zaméiena na minulost, piitomnost
a budoucnost psychopatologického konceptu schi-
zofrenie. Prednasejici zduraznil puvodni koncepce
Kraepelina (,dementia praecox), E. Bleulera
(dtraz na kognitivni a afektivni symptomy schi-
zofrenie) a K. Schneidera (piiznaky prvého radu,
predstavujici zejména halucinace a bludy). Co se
tyka pritomnosti, zminéna byla diagnosticka kri-
téria schizofrenie dle Kklasifikaénich systému
MKN-10, DSM-IV, RDC a PSE/CATEGO. Také
zde maji pro diagnostiku rozhodujici vyznam halu-
cinace a bludna produkce nemocného. V budoucnu
bude mit kli¢ovy vyznam hodnoceni a terapeutické
ovlivitiovani kognitivnich funkci pacientt se schi-
zofrenii, jelikoZz od nich se odviji schopnost vykona-
vat placené zaméstnani a ta poté zasadnim zptso-
bem ovliviuje celkovou kvalitu zivota. Profesor
Katschnig rovnéz zminil pojem ,schizotaxe®, jed-
na se o kognitivni vulnerabilitu at jiz bez nebo
s vyskytem psychotickych priznaka. Genetické
poznatky o schizofrenii v budoucnosti budou mit
smysl zejména tehdy, jestlize soucasné budeme
hodnotit faktory zevniho prostiedi a jejich interak-
ce s geny. Nemocni se budou ucéit identifikovat
stresory, které onemocnéni spoustéji, a lépe je
zvladat.

Zaujalo nas sdéleni primdre Marsdlka o depresi
a suicidalité, ktery soufasné pro nemoc pobyval
v Praze a presto prednasel na konferenci v Jeseni-
ku. To bylo mozné pomoci audiovizualniho zazna-
mu, ktery zaslal profesoru Svestkovi, s jehoz
pomoci poté prednaska zdarné probéhla. Primar
Marsalek uvedl, Ze pouze 6 % nemocnych s afek-
tivni poruchou ukonéi sviyj Zivot sebevrazdou, coz
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v§imaly jen hospitalizovanych pacientt. Predikto-
ry sebevrazedného jednani jsou zejména suicidalni
pokus v anamnéze, muzské pohlavi a socialni izo-
lace. U sebevrazedného jednani je nutno odlisovat
vychozi motiv, konkrétni zptsob provedeni
a zamysleny cil (napiiklad zemftit versus zbavit se
utrpeni) — jejich vztah k onemocnéni a jeho 1é¢bé je

ruzny. Co se tyka thymoprofylaktik, antisuicidalni
ucinek byl jednoznacéné prokazan jen u lithia
(Svestka, 1974; Hanus, 1984). Oproti tomu nékte-
ra antidepresiva mohou sebevrazedné jednani
vyprovokovat. Rouillon v roce 1989 poukazal na
prosuicidalni vliv maprotilinu oproti placebu, pie-
stoze antidepresivni uéinek byl lepsi u maprotili-
nu. Znamé jsou literarni polemiky devadesatych
let, tykajici se fluoxetinu. Prednasejici shrnul, Ze
antidepresiva sice celkové maji antidepresivni uéi-
nek, soucasné v8ak v nékterych pripadech vedou
k ,mentalnimu extrapyramidovému syndromu®
v podobé impulzivity a agresivity, riziko suicidia
poté vzrusta. To mtze byt pritomno jen u dispono-
vanych jedincu. Nebezpeéné je zejména obdobi,
kdy je antidepresivum nasazovano, vysazovano ¢i
je ménéna jeho davka. Upravy davky by se nemé-
ly dit bez védomi oSetifujictho lékaie, nemocny
musi byt o jejich rizicich varovan. Prosuicidalni
a proagresivni vliv antidepresiv je nepriiznivy
zejména v détstvi a adolescenci, nutné je piisné
monitorovani poruch chovani. Uéinnost antidepre-
siv u déti je malo uspokojiva z divodu nevyzralos-
ti jejich centralniho noradrenergniho systému,
oproti tomu déti zvy$ené reaguji na podani place-
ba ve srovnani s dospélymi. Na zakladé opatieni
Statniho tstavu pro kontrolu 1é¢iv CR nemaji byt
détem podavany preparaty SNRI a SSRI, vcetné
fluoxetinu. Prvni volbou 1é¢by deprese u déti ma
byt kognitivné-behavioralni terapie.

Profesor Svestka ve své pirednasce ,Depresivni
porucha predikuje budouci vyssi somatickou mor-
biditu a mortalitu“ piehledné shrnul problematiku
somatické komorbidity u deprese. Jmenoval
zejména hypertenzi, ischemickou chorobu srdec¢ni,
diabetes mellitus II. typu, obezitu a hypotyreézu.
V etiopatogenezi celé fady téchto poruch hraje
vyznamnou roli hyperkortizolémie a zvysena hla-
dina prozanétlivych cytokint. Obezitu zvySené
navozuji néktera antidepresiva, napiiklad amit-
riptylin, imipramin, mirtazapin nebo dlouhodobé
podavané preparaty SSRI. Pri hypertenzi nejsou
vhodn& noradrenergni a dopaminergni antidepre-
siva, napriklad venlafaxin, mirtazapin nebo nort-
riptylin, jelikoz tato terapie vede ke vzestupu
zejména diastolického krevniho tlaku. V etiopato-
genezi kardiovaskularnich poruch u deprese je
vyznamné zvySena aktivita trombocytt, pokles
variability tepové frekvence, arytmie, vliv kortizo-
lu na endotel cév, hyperaktivita osy hypotalamus-
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hypofyza-nadledvina, vazokonstrikce, Spatny
zivotni styl, kouteni a pokles hladiny omega3
mastnych kyselin. Vyznamna je také osteoporoéza
u deprese, trpi ji az 50 % pacienti. Nepriznivy vliv
maji kortizol, prozanétlivé cytokiny a zvySena
tvorba leptinu pii obezité. Malignity souviseji sta-
tisticky vyznamné jen s velmi tézkymi piipady
deprese. U deprese byva ¢asto (20 — 40 % pacien-
td) nachazena subklinicka hypotyreéza, tj. zvyseni
hladiny TSH. Zde byva nizsi 1é¢ebna odpovéd na
antidepresiva, vhodna je hormonalni substituéni
lécba.

Gestorem sympézia ,Psychofarmaka pusobici
na glutamat v mozku“ byla profesorka Jezovd.
V prvni piednasce se profesorka Sulcovd vénovala
vztahu glutamatergni neurotransmise a zavislosti
na psychoaktivnich latkach. Zduraznila vyznam
glutamatergnich aferentnich spoja z prefrotalniho
kortexu, amygdaly a hipokampu vedoucich do nuc-
leus accumbens regulujicich dopaminergni trans-
misi a jejich vztah k behavioralni sensitizaci
(postupné zvySovani efektu latky pii opakovaném
uzivani). Na iniciaci a expresi behavioralni sensi-
tizace, ktera vede ke ztraté kontroly a ke kompul-
zivnimu vyhledavani a uzivani psychoaktivni lat-
ky, se podili hyperfunkce glutamatergni transmise
v projekcich mezi ventralnim tegmentem, ncl.
accumbens, prefrontalni karou a amygdalou.
Predmétem vyzkumu jsou ucinky latek, potlacuji-
cich sensitiza¢ni vliv na lokomoéni chovani. V ani-
malnich modelech byl prokazan uéinek antagonis-
td NMDA receptortt (dizocilpin, memantin,
CGS197) na potladeni behavioralni sensitizace
k uc¢inku kokainu, amfetaminu, metamfetaminu
a morfinu. Profesorka Sulcova prezentovala
vysledky své studie, kde u mysi v hodnoceni loko-
mocné/exploraéniho chovani v testu ,open-field“
neprokazala signifikantni vliv memantinu na ini-
ciaci a expresi behavioralni sensitizace ke stimu-
laénim uéinkim metamfetaminu. V souvislosti
s glutamatergni hyperaktivitou na NMDA recepto-
rech u abstinujicich zavislych pacientti zminila
perspektivu latek inhibujicich glutamatergni
transimisi v odvykaci 1é¢ébé. Je znamo, Ze chronic-
ky ptijem alkoholu zvySuje denzitu NMDA recep-
tortt a aktivitu napétové rizenych vapnikovych
kanalt. V klinické praxi se jiz pouziva akampro-
sat, GABAergni latka, ktera ma parcialné agonis-
ticky ac¢inek na NMDA receptory a klinicky vyka-
zuje anticravingovy efekt.

Profesorka JeZovad se ve své prezentaci vénovala
latkAm sniZujicim uvolnovani glutamatu, které
jsou uzivany v klinické praxi v 1écbé epilepsie,
bipolarni poruchy, demenci, psychéz a nékterych
zavislosti. Rozdélila antiepileptika na skupinu
inhibujicich — pusobicich na GABAergni systém
(karbamazepin, valproat) a skupinu aktivizujicich
— pusobicich na glutaméat (lamotrigin, felbamat,
topiramat, pregabalin a gabapentin). Prostiednic-
tvim ucéinku na glutamatergni transmisi ptsobi

aktivizujici antiepileptika na neuroplasticitu
CNS. Glutaméatergni transmise ma také regulaéni
vliv na sekreci stresovych hormonu. V souvislosti
se znamym vztahem deprese a nadmérného stresu
se u aktivizujicich antiepileptik spekuluje o anti-
depresivnim pusobeni ovlivnénim hladin streso-
vych hormonta. Lamotrigin je pro svij antidepre-
sivni ucinek jiz klinicky wuzivan. Vysledky
preklinickych studii poukazuji na mozny antide-
presivni uéinek felbamatu, ktery v modelu psycho-
socialniho stresu zabranil vzestupu hladiny stre-
sovych hormona u mysi. V téchto souvislostech je
felbamat potencionalnim antidepresivem a anti-
epileptika ptisobici na glutamatergni systém by
mohla ovliviiovat stresové reakce u lidi.

Docent Hordcek v prvni ¢asti prednasky nazva-
né ,Interakce antipsychotik s glutamatergnim
systémem® prezentoval piehled jednotlivych sku-
pin glutaméatergnich receptoria v CNS. Bylo proka-
zano, Ze u schizofrenie v nékterych oblastech CNS
dochazi ke snizeni exprese AMPA a kainatovych
receptorti se zvySenim hladiny extracelularniho
glutamatu a ke zvySeni exprese NMDA receptory,
také k alteraci funkci glutamatergnich transporté-
ra. Z celkového pohledu antipsychotika 1. a 2.
generace snizuji uptake glutamatu. Jednotliva
antipsychotika maji anatomicky selektivni vliv na
glutamatergni systém, napt. haloperidol zvySuje
expresi striatalni NR1 podjednotky NMDA recep-
tort, klozapin zvySuje okupanci NMDA receptora
v thalamu. Antipsychotika 1. generace maji na
rozdil od 2. generace potencial ve zvySené miie
indukovat neurotoxicitu zprosttedkovanou NMDA
receptory, coz muze byt spojeno s rozvojem tardiv-
nich dyskinéz. Antipsychotika maji na glutamater-
gni systém potencujici efekt, ktery se uplatnuje
vice mechanismy, napt. nepfimou neuromodulaci
prostfednictvim Gc¢inktt na Dy a D9y receptorech,
zvySovanim nabidky glutamatu na synapsich,
indukeci fosforylace NMDA receptora, aktivaci
AMPA receptort, ovlivnénim exprese NR1 a inter-
akci s NR2B podjednotkou NMDA receptoru, také
zvySovanim hladiny D-serinu a glycinu tuc¢inkem
na jejich transport. Z antipsychotik vyjimeény ago-
nisticky ucinek na glycinovém modulaénim misté
NMDA receptoru ma klozapin. N-desmetylkloza-
pin, metabolit klozapinu, funguje jako alostericky
modulator NMDA receptoru. Antipsychotika témi-
to mechanismy ovliviiuji dysfunkéni glutamater-
gni neurotransmisi podilejici se na patofyziologii
schizofrenie.

Gestory sympoézia ,Membrany III — Vyznam sta-
vu membrany nervové buniky pro specificitu jejich
funkeci“ byli profesoii Pokorny a Mourek. Jako prv-
ni vystoupil profesor Mourek s prednaskou ,Varia-
bilita jednotlivych komponent plazmatické mem-
brany“, ve které navazal na sva vystoupeni
v Laznich Jesenik v letech 2004 a 2005. Ve své pre-
zentaci se zaméril na vyznam kyseliny dokosahe-
xaenové (DHA), ktera je nutnd pro ruast, vyvoj
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a diferenciaci nervovych elementi, podporuje syn-
tézu a obnovu fosfolipidového poolu, ovliviiuje
transportni mechanismy pro glukézu a citlivost
inzulinovych receptort, ma protektivni vyznam
proti apoptéze. DHA se spolupodili na pienosu
informaci, inkorporuje se predevsim do fosfatidyle-
tanolaminu a fosfatidylserinu (ochrana proti
noxam, apoptéze apod.), ovliviiuje proces G-protei-
nové kaskady. Zavérem prednasejici poukazal na
zranitelnost fosfolipidové komponenty membrany,
predev§im zvySenymi aktivitami cPLA a sPLA
(cytosolicka a sekretoricka fosfolipaza). S dalsi
prednaskou ,Vyznam membrany nervové bunky
pro tizeni pohybu vody v mikroprostfedi mozku
(dloha aquaporint)“ vystoupil profesor Pokorny.
Aquaporiny (AQP 0 - AQP 10) jsou proteiny plaz-
matickych membran, které umoznuji selektivni
a tizeny prestup vody pres bunéénou membranu,
neumoznuji véak prestup iontt. Jsou lokalizovany
v ledvinach, plicich, erytrocytech a mozku, kde se
spolupodileji na ¥izeni pohybu vody pres hemato-
encefalickou bariéru a na tvorbé cerebrospinalniho
moku. Zaroven se podileji na homeostaze drasliku
a prostrednictvim exocytotického vydaje nékte-
rych neuropeptidi mohou zasahovat do emoc¢ni
a motivaéni slozky chovani. Exprese aquaporint je
zvySena pii urazech mozku, u vysoce malignich
astrocytomt a také pii metastazach karcinomu.
Pti edému mozku dochézi k nerovnovaze pii
expresi aquaporint. Také v patogenezi schizofre-
nie mohou aquaporiny hrat urc¢itou roli (AQP4 je
kandidatnim genem v etiologii schizofrenie).
Posledni prednaska tohoto sympozia méla nazev
»Synaptickd membrana a intercelularni kontakty.
Gap junctions a elektrické synapse®. Autoii Lang-
meier a Trojan uvedli historicky piehled dvou teo-
rii, vysvétlujicich mechanismus synaptické trans-
mise: elektrickd komunikace (synapse), kterou
preferoval John Eccles, a chemickad komunikace
(synapse), prezentovana Henry Dalem. Obé teorie
jsou spravné, avSak chemické synapse jsou v ner-
vové soustavé zastoupeny castéji.

Profesor Libiger prednasel na téma “Nové
poznatky v 1é¢bé antipsychotiky”. V poslednich
patnéacti letech antipsychotika druhé generace do
znatné miry vytésnila preparaty generace prvé.
VEtsi pozornost klinickych psychofarmakologi nez
doposud pritahuje vyuziti novych preparata v béz-
né klinické praxi - v roce 2005 byly publikovany
prvni vysledky takovéto dvojité slepé multicentric-
ké studie antipsychotik u chronickych nemocnych
se schizofrenii CATIE. V Evropé se blizi dokonéeni
obdobny projekt EUFEST, na némz se podili také
Psychiatricka klinika v Hradci Kralové. Psychiat-
11 se vice nez doposud zajimaji o negativni a kogni-
tivni piiznaky schizofrenie a jejich 1é¢bu, s p#icho-
dem novych preparatt nabyvaji vétsiho vyznamu
jejich metabolické nezadouci ucinky. Do pozadi
oproti tomu ustupuji nezadouci extrapyramidové
ucinky. Vyznamnym pokrokem je komplexni defi-

nice remise u schizofrenie, publikovana Andrease-
novou a spolupracovniky. K novym poznatktim
patti protektivni vliv antipsychotik na morfologic-
ké zmény v mozku. Prestoze klozapin je k dispozi-
ci jiz nékolik desitek let, doposud nebyly odhaleny
vSechny mechanismy jeho uéinku. Ty piispivaji
také k obohaceni teoretickych poznatkt etiopato-
geneze schizofrenie. K novym preparatum v 1é¢bé
tohoto onemocnéni patii parcialni agonisté dopa-
minu, objevuje se také kombinovana lécba latkami
ovliviluyjicimi glycinovy transportér a glycinova
modulaéni mista na glutamatovém ionotropnim
NMDA receptoru.

Firemni symp6zium Eli Lilly zahrnovalo pted-
nasky profesora Svestky a doktora Kopetka. Profe-
sor Svestka piednasel na téma ,,Adherence k 16¢bé
antipsychotiky u schizofrenie“. V ivodu definoval
pojmy kompliance a adherence, ve kterych zduraz-
nil aktivni pristup pacienta k 1é¢bé. Zaméril se na
metody méieni nonadherence (iidaje pacienta,
informace od rodiny a znamych, dotazniky DAI,
pocitani tablet, mikroelektrodové pocitani, stano-
vovani latek v krvi nebo mo¢i), jeji pri¢iny (anozog-
nodze, kognitivni deficit, nezadouci Géinky antipsy-
chotik, abuzus alkoholu a drog, slozité davkovani,
nevhodna forma léku, doplatek za lék, naruseny
vztah 1ékar-pacient) a dusledek - relaps. Uvedl, ze
pouze Gasteéna adherence k 1é¢bé je spise pravid-
lem nez vyjimkou, avSak psychiatii tuto skutec-
nost podcenuji. Antipsychotika druhé generace
mohou adherenci zvysit a zlepsit celkové vysledky
1é¢by, snizit vyskyt relapsu, a tak zvysit kvalitu
zivota pacientti. Druhym tématem byly ,Zobrazo-
vaci metody v psychiatrii — od vyzkumu ke klinic-
ké praxi“, kdy piednasel doktor Kopecek. Ve svém
prispévku uvedl vysledky dvou studii uskutecné-
nych v Psychiatrickém centru Praha, kde byl sle-
dovan vyskyt mozkovych abnormit dle CT a MR
u pacientd s diagnézou psychotické nebo afektivni
poruchy. Bylo zjisténo, ze vysledky MR jsou citli-
vé&jsi nez CT, avSak zachycené abnormity nejsou
specifické pro presnéjsi diagnostiku.

Satelitni sympozium spole¢nosti Krka neslo
nazev “Télo a mysl — znamé neznadmé v terapii
deprese”. V prvni ¢asti sympézia referovala profe-
sorka Rosolovd z Centra preventivni kardiologie
na 2. interni klinice FN a LF UK v Plzni o vztahu
metabolického syndromu a deprese. V tuvodu
popsala dosud provedené studie na toto téma,
jejichz vysledky se znac¢né lisi. Lawlor ve své pru-
Tezové studii z roku 2003 zjistil u Zen s inzulino-
vou rezistenci mérenou pomoci indexu HOMA niz-
§i vyskyt depresivni poruchy oproti Zenam,
u kterych inzulinorezistence diagnostikovana
nebyla. V prospektivnim sledovani u stejného sou-
boru pak jiz zadny vztah mezi témito proménnymi
neprokazal. Naopak dle Bonnetovy studie z roku
2005 jsou pacienti s metabolickym syndromem
Castéji depresivni a maji velmi nezdravy Zivotni
styl oproti lidem bez metabolického syndromu.
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Jadrem sdéleni profesorky Rosolové byl popis stu-
die provedené na souboru 259 probandu z plzenské
populace. V uvodu studie byly postou administro-
vany dotazniky se sebeposuzovacimi $kalami
deprese a u téch, kteti na toto osloveni odpovédéli,
bylo provedeno podrobné interni a psychiatrické
vySetieni. Resitelé studie zjistili u osob s diagnos-
tikovanym metabolickym syndromem odds ratio
(OR) pro vyskyt depresivni poruchy 1,96. Depre-
sivni nemocni méli v praméru vétsi obvod pasu,
vy$si BMI, index HOMA, hladinu c-peptidu a tepo-
vou frekvenci. Od probandt bez depresivni poru-
chy se nelisili v hodnotach krevniho tlaku a v lipi-
dogramu kromé hladiny TAG v séru, ktera byla
u depresivnich pacientd vyssi. Ve druhé poloviné
sympozia shrnul profesor Svestka problematiku
metabolickych u¢inkt antidepresiv. Antidepresiva
i tymostabilizéry rozdélil podle hmotnostniho pti-
rustku pacienta pii terapii a také se zminil o obez-
ité a hypercholesterolémii jako faktorech zvysuji-
cich farmakorezistenci nemocnych.

Na sympoziu Eli Lilly “Nové nefarmakologické
programy pro schizofrenni pacienty v CR a SR”
pfednaseli MUDr. Motlova a MUDr. Spaniel
z Psychiatrického centra Praha. Obsahem prvniho
sdéleni byl “Novy program rodinné psychoterapie
— PREDUCA” neboli Preventivné edukaéni pro-
gram proti relapsu psychézy. PREDUCA je jedno-
denni Sestihodinova skupinova psychoedukace pro
pacienty se schizofrenii, jejich pribuzné a blizké.
Informace ziskané v programu PREDUCA umozni
absolventim lépe se branit nemoci, vhodnym zpu-
sobem komunikovat v rodiné, uc¢inné hajit svoje
zajmy a pievzit roli partnera v 1écbé. Program je
realizovan formou workshopu, ktery vede dvojice
vyskolenych profesionalnich instruktora. Ti za
podpory firmou Eli Lilly provedou program ,na
kli¢“. Na zakladé dostupnych dat u pacientt, kteti
prosli programem PREDUCA, se snizila dalsi doba
nutné hospitalizace priumérné o 12 dni. Program
se nejprve provadi spoleéné pro pacienty a jejich
pribuzné po dobu 4 hodin. Zde jsou probirana teo-
reticka a prakticka témata tykajici se schizofrenie
— priéiny vzniku, 1é¢by, relapsu a ¢asnych varov-
nych znameni. Poté se skupiny rozdéli na pacienty
a jejich pribuzné na jednu hodinu. Sezeni s pacien-
ty je spiSe zaméieno na praktické rady jak celit
stresu, probrany jsou i nezadouci u¢inky antipsy-
chotické medikace. U skupiny pribuznych se pro-
biraji okruhy témat jak zajistit pfiméfrené stimu-
lujici nestresujici prostiedi, jak komunikovat a jak
resit vzniklé problémy s pacientem. Nakonec se
obé skupiny spoji k zavéreénému shrnuti proble-
matiky. PREDUCA bude probihat v centrech Ces-
ké a Slovenské republiky, v nichz dosud byl orga-
nizovan “Program pro dobré zdravi”.

Dalsi sdéleni ptednesené MUDr. Spanielem se
tykalo nové zavedeného programu prevence relap-
su u psychotického onemocnéni ITAREPS. Je to
program zaméteny na rychlé a cilené rozpoznava-

ni ¢asnych varovnych priznaka relapsu psychotic-
kého onemocnéni s vyuzitim modernich komuni-
kaénich technologii. Umoznuje véasnou intervenci
v inicidlnich stadiich relapsu onemocnéni, a tim
padem sniZeni éetnosti navratu nemoci s nutnosti
nasledné psychiatrické hospitalizace. Programu se
uUcastni pacient, rodinny prislusnik a ambulantni
psychiatr. ITAREPS by mél umoznit kontakt
s psychiatrem bez ohledu na jeho mistni dostup-
nost. Tento program je zaloZen na faktech, Ze paci-
enti (v 70 %) a jejich rodinni pi¥islusnici (ve vice
nez 90 % pripada) jsou schopni zaznamenat ¢asné
varovné priznaky hroziciho relapsu. V ramci pro-
gramu pacient a jeho rodinny ptislu$nik kazdy
tyden vyplni desetibodovy dotaznik, kde bodové
ohodnoti aktualni stav a tuto informaci zaslou
pomoci SMS oS8etitujicimu psychiatrovi. Pokud se
objevi prodromalni ptiznaky, které ohlasuji relaps
schizofrenniho onemocnéni, je vyhlasen tzv.
ALERT. Pti ALERTu musi lékai do 24 hodin kon-
taktovat pacienta a zmapovat aktualni situaci.
Osetiujici 1ékar postupuje podle intervencéniho
algoritmu programu ITAREPS, ktery vyhodnocuje
vyvoj onemocnéni pacienta v ¢ase.

L2Argumenty pri vybéru 1écby schizofrenie“ pre-
zentovali na sympoziu firmy Bristol-Myers Squibb
docent Mohr a doktor Anders. Posluchaéi mohli
aktivné hlasovat o otazkach, tykajicich se 1écby
schizofrenie a porovnat své zkusenosti s ostatnimi.
Prednéasejici hovorili o sedaci pii antipsychotické
1é¢bé a jejich dusledcich, uéinku antipsychotik
druhé generace na kognitivni funkce, metabolic-
kych nezadoucich ucincich antipsychotik a kvalité
zivota nemocnych. Zminili se o spolupraci a posto-
jich schizofrennich nemocnych. Nonadherence je
vyznamné ovlivnéna piedchozi zkusenosti s neza-
doucimi 1uéinky, jejich soucasnym vyskytem
a obecnym postojem k 1é¢bé. Prostor byl vénovan
stabilizatoru dopaminergniho systému aripiprazo-
lu, zejména praktickym otazkam prevodu na tuto
léébu z jiného antipsychotika. Doporucuje se
nasledujici postup: ponechat piedchozi antipsy-
chotikum a podat nizkou davku aripiprazolu, po
dvou tydnech zhodnotit 1éébu a po dosazeni dopo-
rucené denni davky aripirazolu pomalu sniZovat
davku piredchoziho 1éku. Snizime tak vyskyt neza-
doucich tuc¢inku a riziko relapsu. Aripiprazol se jevi
jako preparat s nizkym vyskytem extrapyramido-
vych, metabolickych ¢i kardialnich nezadoucich
u¢inkd u nemocnych.

V ramci sekce postert byla zajimava naptriklad
prace Kucerové a spoluautoru z Psychiatrické kli-
niky v Brné, ktera se tykala prokognitivniho efek-
tu repetitivni transkranialni magnetické stimula-
ce (rTMS) u depresivni poruchy. Patnact muza ve
véku od 26 do 65 let s diagnézou depresivni faze
nebo periodické depresivni poruchy, hospitalizova-
nych na uvedeném pracovisti, bylo 1ééeno pomoci
rTMS s frekvenci 15 Hz t#i tydny bez souc¢asného
podavani antidepresiv. Béhem této doby doslo ke
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statisticky vyznamnému zlepSeni pracovni pameé-
ti, vSeobecné paméti, psychomotoriky, persevera-
tivni odezvy a perseverativni chyby exekutivni
funkce a slovni plynulosti pii vySetieni pomoci
neuropsychologické baterie testd. Tento vysledek
muze slouzit jako slibné vychodisko dalsiho vyzku-
mu, cileného na poruchu mnestickych funkei a jeji
moderni 1é¢bu v ramci depresivni epizody.
Kolektiv autort z Psychiatrické kliniky 1. LF
UK v Praze pod vedenim doktora Vevery a spoluau-
toii z Katedry zoologie Prirodovédecké fakulty UK
v Praze se zabyvali problematikou polymorfisma
genu pro katechol-O-methyltransferazu (COMT)
u impulzivnich agresord. COMT se podili na meta-
bolickém zpracovani neurotransmitért, vyznam-
nych v etiopatogenezi dusevnich poruch — dopami-
nu, adrenalinu a noradrenalinu. VySetifovany byly
tfi znamé polymorfismy na étvrtém exonu genu
(Met/Val, M/M a T/T) na dlouhém raménku 22.
chromozomu u muza s disocialni poruchou osob-
nosti, odsouzenych pro nejméné dva impulzivni
nasilné trestné ¢iny (N = 53). Genotypizace probé-
hla také u kontrolni skupiny osob (N = 46). Pro-
bandi a kontroly se lisili v ¢etnosti vyskytu T alel
— u probanda s disocialni poruchou osobnosti
a opakovanym impulzivnim nasilim v anamnéze
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se Castéji vyskytuje alela T. Ta vede ke zméné
elektrického néaboje molekuly COMT. Oproti
pavodnim piredpokladim nebyl prokazan vliv
polymorfismu Val158Met.

Bares a spol. z Psychiatrického centra Praha
studovali zmény prefrontalni EEG aktivity jako
prediktoru odpovédi na antidepresivni 1écbu
u pacientd s rezistentni depresi v ramci pilotni
studie. Sledovany soubor byl slozen ze 17 pacientt
(8 muzu a 9 Zen, prumérny vék 45,6 let), trpicich
depresivni fazi v rdmci jedné epizody ¢i rekurent-
ni deprese. EEG bylo vySetfovano ptred zahajenim
1é¢by a dale po prvnim a ¢tvrtém tydnu terapie
novym antidepresivem (SNRI, SSRI, NDRI, TCA,
NaSSa). Vysledky potvrdily, Ze u respondériu na
1é¢bu antidepresivy doslo ke statisticky vyznam-
nému c¢asnému poklesu ,frontalni kordance®
v kvantitativnim EEG oproti nonrespondértm.
Kordance frontalné v pasmu theta koreluje
s metabolismem v pfednim cingulu a temporofron-
talni ktte, coz jsou oblasti, ve kterych se metabo-
lismus mozku depresivnich pacientt odliSuje od
dusevné zdravych lidi. Popsany elektrofyziologic-
ky postup se muze stat prediktorem ucéinnosti
antidepresivni 1é¢by, a tim i nastrojem pri volbé
vhodného 1éku.
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Schizofrenie je onemocnéni, které je laickou verejnosti povazovano za
katastrofické, podobné na toto onemocnéni nahlizi i fada lékarti somatic-
kych obord. Situace se v$ak jiz ponékud zménila. Pokrok byl u¢inén hlav-
né v lé¢bé schizofrenie, nadéjné jsou i nové pomocné metody (zobrazova-
ni mozku, psychoendokrinologické parametry). Nemocni se v pocatecni
fazi onemocnéni obraceji nejc¢astéji na lékare prvniho kontaktu, proto je
nezbytné, aby prakticti Iékari poznali psychotické projevy a pri nespecific-
kych inicidlni pfiznacich pomysleli na moznost schizofrenni poruchy. Prak-
ticti Iékari tvofi vyznamnou ¢ast odborniku, ktera mize prispét k destigma-
tizaci psychiatrie. Kniha je ur¢ena hlavné pro Iékare nepsychiatry s cilem
rychlé orientace v novych poznatcich o schizofrenii a jeji 1é¢beé.
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