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SOUHRN

V̆ znam psychofarmakologie a psychoterapie v dermatologické praxi stále narÛstá. Autorka pojednává základní klasifikaci psychic-
k˘ch poruch v klinické dermatovenerologii, v˘znam psychosomatického pfiístupu, kter˘ zahrnuje celostní pfiístup k ãlovûku ve zdraví
a nemoci a biopsychosociální jednotu ãlovûka. Uvádí zásady racionálního pfiedepisování psychotropních lékÛ, poskytuje pfiehled hlav-
ních skupin klasick˘ch i moderních psychofarmak (anxiolytika, antidepresiva, thymoprofylaktika, hypnotika, antipsychotika a noo-
tropní látky) vãetnû jejich indikací, vedlej‰ích úãinkÛ a v˘znamu v dermatovenerologii. Vznik stále nov˘ch psychotropních látek
a sloÏitost dermatovenerologick˘ch nemocn˘ch s psychick˘mi poruchami vyÏaduje mezioborovou spolupráci dermatovenerologÛ,
klinick˘ch psychologÛ a psychiatrÛ konzultantÛ, a umoÏÀuje tak uplatnûní vûdeck˘ch poznatkÛ psychoneuro-endokrino-
-imunologick˘ch.
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SUMMARY
Psychopharmaceuticals in Dermatology

The importance of psychopharmacology and psychotherapy in dermatological practice is increasing. Author discusses the basic clas-
sification of psychological disorders in clinical dermatology, importance of psycho-somatic approach including a holistic approach to
a man in health and illness and a context of a biopsychosocial unity of human beeing. Author shows the rules of rational prescription
of psychoactive drugs, reviews the main groups of psychopharmaceuticals (anxiolotics, antidepressants, thymoleptics, hypnotics,
antipsychotics and nootropic substances). Continuous development of new psychoactive drugs and complexity of dermatological
psychological disorders requires interdisciplinary collaboration of dermatologists, clinical psychologists and psychiatric consultants
thus enabling application of the current scientific knowledge on psycho-neuro-endocrino-immunology.
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Motto:
„Rozpaky z nedostatku psychofarmak se bûhem 40 let

zmûnily v rozpaky z nadbytku psychofarmak.“
(Prof. MUDr. Vladimír Vondráãek, DrSc.)

ÚVOD

V̆ voj nov˘ch psychotropních látek prÛbûÏnû pokraãu-
je a narÛstá i jejich preskripce. Základní poznatky o psy-
chofarmakách se proto dot˘kají i souãasné dermatovene-
rologie [13, 34, 45]. Klinické studie potvrzují, Ïe
s psychick˘mi poruchami se dermatologové setkávají pfii-
bliÏnû u jedné tfietiny ambulantních pacientÛ [1]. Z porov-
nání zásadní podmínûnosti nûkter˘ch dermatóz ãiniteli psy-
chosociální povahy a naopak zpûtného úãinku koÏního
onemocnûní na psychosociální postoje a chování koÏních
pacientÛ, vypl˘vají snahy diagnosticky postihnout a lé-
ãebnû ovlivnit oba tyto póly souãasnû [40]. Pfiesné vyme-
zení indikace jednotliv˘ch skupin psychotropních látek je

obtíÏné, protoÏe psychogeneze koÏních projevÛ mÛÏe b˘t
rozdílná. Pozorovali jsme napfiíklad obdobn˘, klinicky ne-
odli‰iteln˘, sekundární koÏní nález u pacientÛ s neurotic-
kou, ale i psychotickou symptomatologií, u anxióznû-
depresivní poruchy, schizofrenie, depresivní poruchy bi-
polární i reaktivní, ale i bludné parazitózy [41].

Ke stanovení správné psychodermatologické diagnózy
pfiispívá i psychodynamická interpretace somatick˘ch ob-
tíÏí pacienta vãetnû porozumûní somatizaci, rozpoznání úz-
kosti a deprese, pfiípadnû sebevraÏedného chování nemoc-
ného. Jedna pûtina ambulantních koÏních pacientÛ
psychotropní léky jiÏ uÏívá [47]. V˘skytu neÏádoucích
úãinkÛ psychofarmak a lékov˘ch interakcí s dermatolo-
gick˘mi systémov˘mi léky se snaÏíme zabránit podrobnou
farmakologickou anamnézou a informacemi získan˘mi
napfi. na: www.medigrid.cz/interakce [4].

Dermatolog se také setkává se skuteãností, Ïe celková
koÏní léãba mÛÏe b˘t pfiíãinou rozvoje psychick˘ch po-
ruch; kortikosteroidy mohou b˘t pfiíãinou deprese nebo
hypománie u 5 % pacientÛ, ménû známé jsou psychózy
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vyvolané antimalariky a sulfony. U pacientÛ s naru‰en˘-
mi renálními funkcemi mohou antivirotika vyvolat psy-
chózu [53].

Klasifikace psychick˘ch poruch v klinické
dermatologii
1. Psychofyziologické poruchy se vyskytují u dermatóz

závisl˘ch na vrozen˘ch faktorech nebo na vlivu pro-
stfiedí, jejichÏ klinick˘ prÛbûh je citliv˘ na psychoso-
ciální stres – atopick˘ ekzém, psoriáza, dyshidrotick˘ ek-
zém, acne vulgaris, seborroická dermatitida, rosacea,
periorální dermatitida, herpes simplex recidivans,
pemphigus vulgaris, alopecia areátní i difuzní, lichen
planus, urticaria chronica [9, 36, 37, 43, 51].

2. Primárnû psychiatrické poruchy jsou ãistû psychic-
kého charakteru bez koÏních pfiíãin, v‰echny klinické
projevy na kÛÏi jsou sekundární, zpÛsobené samotn˘m
pacientem, napfi. blud parazitÛ v kÛÏi (delusions of pa-
rasitosis – DP) – monosymptomatická psychóza, ãasto
v rámci involuãní deprese, naléhavost bludu b˘vá znaã-
ná, indukované formy jsou ãasté.
Dále sem patfií také:
• arteficiální dermatitida – psychogeneze rÛzná;
• neurotické exkoriace (skin picking) – návykové cho-

vání;
• dysmorfofobie – porucha vnímání vzhledu vlastního

tûla;
• obsedantnû kompulzivní porucha (obsessive-compul-

sive disorder – OCD);
• bromidrosis – solitární blud zápachu vlastního tûla,
• trichotillománie, onychofagie – poruchy kontroly im-

pulsÛ [2, 5, 7, 14, 19, 24, 35, 39, 46, 52, 58, 67].
3. Sekundárnû psychiatrické poruchy se objevují

u klinicky závaÏn˘ch dermatóz, acne cystica, vitili-
go, alopecia areata, maligní melanom, dále u derma-
tóz, které silnû svûdí a vyvolávají neklid, úzkost, de-
presi a nespavost – psychické poruchy reaktivní [22,
23, 26, 50].

4. Naru‰ené pocity vnímané kÛÏí jako jsou pálení, bodá-
ní, nepfiíjemné pocity na kÛÏi, a to bez primárního koÏ-
ního onemocnûní. Psychiatrická porucha mÛÏe a nemu-
sí b˘t doprovodn˘m pfiíznakem [66].

5. Nepsychiatrické koÏní poruchy, u kter˘ch byla ob-
vyklá dermatologická léãba neúãinná a empiricky se
osvûdãila psychofarmaka, napfi. u lokalizovaného pru-
ritu, chronické urtikarie a postherpetick˘ch neuralgií
[44, 62].
Léãebné postupy, které spojují psychosomatick˘ pfiístup

k pacientovi, koÏní odbornou léãbu, psychoterapii a cíle-
nou farmakoterapii, b˘vají v psychodermatologii úãinnûj-
‰í. Spolupráce dermatologa s klinick˘m psychologem
a psychiatrem konzultantem je u nûkter˘ch koÏních
pacientÛ nezbytná [5, 10, 11, 30, 38].

PSYCHOFARMAKA

Psychofarmaka jsou definována jako léky s primárním
úãinkem na centrální nervov˘ systém (CNS). OvlivÀují

chemickou neurotransmisi v CNS. Pfienos signálu mezi
neurony a uvnitfi neuronÛ lze ovlivnit zmûnou koncentrace
neurotransmiterÛ ãi zmûnou funkce pfiíslu‰n˘ch recepto-
rÛ, umístûn˘ch pre- a postsynapticky. Obecná psychofar-
makologie se zab˘vá farmakodynamikou a farmakokine-
tikou psychotropních látek [61]. Neurotransmitery jsou
oznaãovány za první posly (first messengers) ãinné v sy-
naptické ‰tûrbinû. Pfiehled hlavních neurotransmiterÛ uvá-
dí tabulka 1. Vazbou neurotransmiterÛ na receptory nebo
iontové kanály se spustí kaskáda dal‰ích intracelulárních
zmûn zprostfiedkovan˘ch sekundárními posly (cyklick˘
adenosinmonofosfát – cAMP, inositoltrifosfát, kyselina ara-
chidonová aj.). Terciárními posly jsou fosforylované pro-
teiny, které aktivují transkripãní faktory v jádru neuronÛ
a poté expresi ãasn˘ch a pozdních genÛ [25]. Psychotrop-
ní látky pÛsobí souãasnû na více funkcí v CNS a intenzita
úãinku je rozdílná. Pfiesné rozdûlení je proto obtíÏné. Hlav-
ní skupiny psychofarmak pfiedstavují anxiolytika, antide-
presiva, thymoprofylaktika, hypnotika, antipsychotika
a nootropní látky.

Léãba psychofarmaky vyÏaduje individuální léãebn˘ po-
stup a psychoedukaci pacienta.
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Tabulka 1. Neurotransmitery

Biogenní aminy dopamin, histamin, noradrenalin,

serotonin

Aminokyseliny glutamát, GABA-kyselina

gama-aminomáselná

Neuropeptidy angiotenzin, bombezin, bradykinin,

endorfiny, oxytocin, prolaktin,

somatostatin, tachykininy,

vazoaktivní intestinální peptid-VIP

Jiné acetylcholin, adenozin, NO,

CO, melatonin

Zásady racionálního pfiedepisování psychotropních
lékÛ:
• Primárnû získat psychiatrickou anamnézu.
• Znát farmakologii a interakce pfiedepisovan˘ch lékÛ (viz

www.medigrid.cz/interakce).
• Rozli‰ovat individuální sná‰enlivost lékÛ, zaãít s nízkou

dávkou a pomalu ji zvy‰ovat.
• Vysvûtlit pacientovi pfiípadné vedlej‰í úãinky léku, kte-

ré se v prÛbûhu léãby vût‰inou zmírÀují, a podpofiit tak
spolupráci a vytrvání pacienta v léãbû – compliance
a adherence.

• Pozor na riziko návyku a vzniku lékové závislosti – ben-
zodiazepinová anxiolytika, hypnotika.

• Zohlednit vliv farmakoterapie na pozornost pacienta –
fiízení motorov˘ch vozidel, obsluha strojÛ.

• Zajistit pacientovi psychoterapii.
• U pacientÛ vy‰‰ího vûku a somaticky nemocn˘ch pa-

cientÛ jsou nutné niÏ‰í dávky psychofarmak, pouze 20
aÏ 50 % obvykl˘ch dávek ve stfiedním vûku, s ohledem
na celkov˘ stav nemocného.

• Ve stáfií je vy‰‰í senzitivita k neurotransmiterÛm a v˘-
skyt vedlej‰ích úãinkÛ je daleko ãastûj‰í.
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• Anxiolytick˘ úãinek benzodiazepinov˘ch preparátÛ ve
stáfií klesá a stoupá úãinek tlumiv˘, prodluÏuje se polo-
ãas rozpadu a riziko intoxikace se zvy‰uje, ve stáfií sná-
ze dochází k amentnímu syndromu, proto platí zásada
„co nejménû lékov˘ch kombinací“, dlouhodobé podává-
ní benzodiazepinÛ silnû omezuje aktivitu seniorÛ.

• U star‰ích pacientÛ hrozí nebezpeãí rozvoje extrapyrami-
dového syndromu (ES), hypotenze, závrati, obstipace, po-
ruchy pfievodového systému srdeãního, stavy zmatenosti,
dysurické obtíÏe, retence moãi, hypertrofie prostaty.

• Kombinace psychofarmak s diuretiky a kardiotoniky
mÛÏe potencovat toxicitu zvlá‰tû thymoleptik.

• Pozor na lékové interakce nûkter˘ch psychofarmak
a koÏních lékÛ s metabolismem pfies cytochrom P450.
DÛsledkem mÛÏe b˘t zpomalení nebo zrychlení meta-
bolismu a neÏádoucí hladiny léku v krvi. Cytochrom
P450 (zkratka CYP) oznaãuje rozsáhlou skupinu hemo-
proteinov˘ch enzymÛ. Tyto enzymy se podílejí na me-
tabolismu více neÏ 50 % prodávan˘ch léãiv. Mezi me-
tabolicky nejv˘znamnûj‰í lidské CYP patfií forma 3A4
(metabolizuje amiodaron, diazepam, tfiezalku, cyklo-
sporin), 2C9 (metabolizuje ibuprofen) a 2D6 (tricyklic-
ká antidepresiva, kodein) [48].

P¤EHLED A CHARAKTERISTIKA
JEDNOTLIV¯CH SKUPIN PSYCHOFARMAK

Úzkostnû-depresivní poruchy b˘vají u koÏních ne-
mocn˘ch ãasté. Úzkost má do urãité míry funkci adaptiv-
ní a mÛÏe dokonce zvy‰ovat v˘kon jedince. Objevuje-li se
pfiíli‰ ãasto, dlouho trvá, v nadmûrné intenzitû a neade-
kvátnû situaci, stává se nepfiíjemn˘m emoãním stavem. Na
rozdíl od fobie nemá konkrétní obsah a projevuje se tûles-
nû – palpitacemi, pocením, tfiesem, zrychlenou stfievní pe-
ristaltikou; psychicky – zv˘‰enou psychickou tenzí, stra-
chem, trémou a chováním – blokem, útûkem. K rozvoji
úzkostn˘ch poruch vedou maladaptivní zpÛsoby zvládání
stresu nebo v˘razné stresové, traumatické události. Patic-
ká úzkost je komplexní psychická porucha, v jejíÏ patoge-
nezi se uplatÀuje více neurotransmiterov˘ch systémÛ. Úz-
kostné poruchy rozli‰ujeme podle klinického prÛbûhu na
akutní, chronické nebo panické poruchy a fobie. Léãba úz-
kostn˘ch poruch zahrnuje psychoterapii a psychotropní lé-
ky sniÏující úzkost – anxiolytika [18].

A.Anxiolytikamají úãinky anxiolytické, hypnosedativní, an-
tikonvulzivní a myorelaxaãní. Rozdûlení anxiolytik uvádí ta-
bulka 2. Úzkost odstraÀují i jiné psychotropní léky – antide-
presiva, antipsychotika a betablokátory. Léãba anxiolytiky,
propandioly a benzodiazepiny by mûla trvat krátce, nejdéle
6 t˘dnÛ. Riziku rozvoje lékové závislosti lze pfiedejít zaháje-
ním léãby souãasn˘m podáním anxiolytika s antidepresivem.
Anxiolytick˘ úãinek antidepresiva se sice uplatní pozdûji, ale
na rozdíl od anxiolytika nevyvolává návyk.

Nebenzodiazepinová anxiolytika zahrnují propandioly
– deriváty myorelaxancií typu tolperisonu (Mydocalm®),
hydroxyzin (Atarax®) a buspiron hydrochlorid (Buspiron®,
Anxiron®).

Hydroxyzin (Atarax®) je nebenzodiazepinové piperazi-
nové anxiolytikum uvedené na trh jiÏ v roce 1955. PÛsobí
mírnû anxiolyticky, silnûji sedativnû/hypnoticky, myorela-
xaãnû, anti-H1-histaminovû, slabû anticholinergnû, anti-
emeticky, bronchodilataãnû a potencuje úãinek analgetik.
Tlumiv˘ úãinek se projevuje subkortikálnû, zvlá‰tû v ob-
lasti retikulární formace a limbického systému. Nevyvolá-
vá závislost ani abstinenãní syndrom. Hlavním aktivním
metabolitem hydroxyzinu je antihistaminikum cetirizin
(Zyrtec®). Kontraindikace Ataraxu jsou porfyrie, respiraã-
ní insuficience, kongestivní glaukom, hypertrofie prostaty
a stavy zmatenosti. Opatrnosti je tfieba u i pacientÛ s kon-
taktními ãoãkami (suchost sliznic), bronchiálním astmatem
a epilepsií. NeÏádoucí úãinky Ataraxu jsou nejãastûji ospa-
lost a únava, závratû, suchost sliznic, hypotenze, ménû ãas-
to fotosenzitivita, nauzea, vomitus a pfii vy‰‰ích dávkách
riziko vzniku epilepsie. Interakce Ataraxu zesiluje úãinky
v‰ech tlumivû pÛsobících psychofarmak na CNS. Denní
dávkování je 30–100 mg, individuální sná‰enlivost je roz-
dílná.

Buspiron (Buspiron®, Anxiron®) je zástupcem skupiny
nebenzodiazepinov˘ch anxyolitik. PÛsobí proti úzkosti
a chorobnému strachu. Bûhem uÏívání se neobjevuje ospa-
lost, svalová slabost ani poruchy kognitivních funkcí, ne-
zvy‰uje se tlumiv˘ úãinek alkoholu. Anxiolytick˘ úãinek
se rozvíjí v 7–10 dnech, maximální úãinnost léku se plnû
uplatní aÏ za 4 t˘dny. NeÏádoucí úãinky se projevuií zvra-
cením, zaÏívacími potíÏemi, bolestí hlavy, závratí, nervo-
zitou, podráÏdûností a nespavostí. Interakce s inhibitory cy-
tochromu P450-3A4 zvy‰ují sérové hladiny buspironu,
napfi. systémová antimykotika, cyklosporin. Poãáteãní dáv-
ka je 3krát 5 mg dennû, obvyklá denní dávka je 5–30 mg
rozdûlená do dvou aÏ tfií dávek.

Benzodiazepinová anxiolytika se rozdûlují podle vylu-
ãovacího poloãasu (tab. 3). Nejãastûj‰í neÏádoucí úãinky
benzodiazepinov˘ch anxiolytik jsou únava a denní ospa-
lost, ataxie (porucha koordinace pohybÛ), nûkdy zmatenost
a hypotenze, zejména u star‰ích osob, paradoxní uvolnûní
vzteku a agrese, anterográdní amnézie (tj. neschopnost za-
pamatovat si podnûty aplikované nûkolik hodin po ru‰ivém
zásahu), amotivaãní syndrom, riziko vzniku závislosti,
útlum d˘chacího centra (zvlá‰tû v kombinaci s jin˘mi lát-
kami pÛsobícími tlumivû na CNS), moÏnost vzniku kon-
genitálních malformací. Kontraindikace pfiedstavují
myasthenia gravis, intoxikace tlumiv˘mi látkami a alko-
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Tabulka 2. Anxiolytika

Nebenzodiazepinová anxiolytika

• Propandioly: guaifenazin, meprobamat

• Hydroxyzin

• Buspiron

Benzodiazepinová anxiolytika

Anxiolyticky pÛsobící farmaka s jin˘m hlavním léãebn˘m

úãinkem

• Antidepresiva

• Antipsychotika

• Betablokátory
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holem, drogová závislost, glaukom s uzavfien˘m úhlem,
tûÏ‰í poruchy jater a ledvin a první trimestr gravidity a ko-
jení.

Indikace anxiolytik v dermatovenerologii: svûdící der-
matózy vyvolávající neklid, úzkost, nespavost. Psychote-
rapie zvy‰uje úãinnost farmakoterapie [31, 33].

Depresivní poruchy – afektivní poruchy –
poruchy nálady

Deprese je provázena funkãními a strukturálními od-
chylkami mediální prefrontální kÛry, zadní a zevní orbito-
frontální kÛry, amygdaly, hipokampu a ventromediálních
ãástí bazálních ganglií, endokrinními a imunitními poru-
chami. Pfiedstavuje du‰evní poruchu, která se vÛlí nedá
zvládnout [8, 27, 28].

Klinické pfiíznaky se projevují smutnou náladou po vût-
‰inu dne, zfietelnû sníÏen˘m zájmem o sebe i okolí, anhe-
donií, která znamená neschopnost radovat se (hedónia je vû-
dom˘ pocit nûãeho pfiíjemného, pfiedstavuje afektivní sloÏku
‰tûstí – obr. 1, eudamónia znamená správnû a vyrovnanû
Ïit˘ Ïivot), apatií, v˘znamnou ztrátou hmotnosti a sníÏe-
nou chutí k jídlu (90 %) nebo pfiíb˘váním na hmotnosti
a zv˘‰enou chutí k jídlu (10 %) u atypické deprese, insom-
nií nebo hypersomnií, psychomotorickou agitovaností nebo
retardovaností, úzkostí, únavností nebo ztrátou energie, po-
city ménûcennosti nebo nadmûrné viny, které se nûkdy stup-
Àují aÏ k autoakuzacím. Pacienti si stûÏují na sníÏenou
schopnost soustfiedûní, rozhodování, na opakované suici-
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Tabulka 3. Rozdûlení benzodiazepinov˘ch anxiolytik

Délka vyluãovacího Generické oznaãení Hypnosedativní

poloãasu firemní název
Denní dávka mg

úãinek

Dlouh˘ více 18 hod. diazepam

Apaurin®, Diazepam® 2–20 stfiední

medazepam 10–60 slab˘

Ansilan®, Nobrium® 5–30

chlordiazepoxid

Elenium®, Defobin®, Librium® 5–25 slab˘

clobazam

Frisium® 15–30 stfiední

clorazepat

Tranxilium® 1–8 stfiední

clonazepam

Rivotril® 1–6 stfiední

Stfiednû dlouh˘ 12–18 hod. oxazepam

Oxazepam® 10–20 slab˘

bromazepam

Lexaurin® 1,5–9 slab˘

tofizopam

Grandaxin® 25–150 slab˘

Krátk˘ do 12 hod. triazolam

Somniton® 0,125 siln˘

alprazolam

Xanax®, Neurol®, Frontin®, Helex® 0,25–1 slab˘

Obr. 1. Hédonick˘ mozek
Vyznaãené oblasti jsou uzly oboustranné neuronální sítû velkého
rozsahu („konektomu“)
Zdroj: Koukolík, F.: Základy kognitivní, afektivní a sociální neu-
rovûdy XXV. O ‰tûstí – hédonick˘ mozek. Prakt. Lék., 2013, 1,
s. 10–15.
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Anders, M., Mohr, P.: Léãba psychick˘ch poruch u somaticky ne-
mocn˘ch [3]
(Upraveno podle Höschl, 2002 – Bare‰ a Pra‰ko, 2004)

dální my‰lenky. Nápadné b˘vají zmûny v chování nemoc-
ného. Podle závaÏnosti rozli‰ujeme depresivní poruchy leh-
ké, stfiednû tûÏké, tûÏké s psychotick˘mi symptomy (Ha-
miltonova stupnice pro deprese, Hamilton psychiatric
Rating Scale, HMRD). Pokud se u jednoho pacienta stfiídají
jak epizody depresivní, tak manické, trpí bipolární afektiv-
ní (maniodepresivní) poruchou – BAP (F31) [1].

Symptomatická deprese je druhotná pfii nûkter˘ch tû-
lesn˘ch onemocnûních – po infarktu myokardu, po chfiip-
ce, po silném krvácení, anémii [3]. Deprese se vyskytuje
i pfii organickém postiÏení mozku – nádorem, zánûtem,
atrofií. V prÛbûhu tzv. maskované deprese jsou tûlesné
symptomy zcela v popfiedí. Depresivní porucha je rovnûÏ
souãástí klinického obrazu jin˘ch psychick˘ch nemocí,
napfi. alkoholismu, mentální anorexie a toxikománie. Rizi-
ko rozvoje chronicity deprese a sebevraÏedného jednání je
vysoké. Stále asi 10 % nemocn˘ch s afektivní poruchou
konãí Ïivot dokonanou sebevraÏdou [56].

PfiibliÏnû 25 % pacientÛ s koÏním onemocnûním trpí po-
ruchou nálady, 13 % z nich se setkalo s pfiíznaky tûÏké de-
prese. Sekundární depresí obvykle trpí pacienti s areátní
alopecií, atopick˘m ekzémem, chronickou kopfiivkou, pso-
riázou, sklerodermií, maligním melanomem, vitiligem
[1, 23, 33].

V prÛbûhu somatoformní poruchy si pacient stûÏuje na
netypické zdravotní obtíÏe bez závaÏného somatického ná-
lezu – nespecifické srdeãní a obûhové nebo gastrointesti-
nální potíÏe, zmûnu chuti k jídlu, psychickou podráÏdûnost,
únavu a pocity úbytku sil, svûdûní kÛÏe [6].
Dysmorfofobie (obsessive-compulsive disorder – OCD)

je hypochondrická tûlesná stíÏnost (domnûl˘ vzhledov˘ de-
ficit) bez organického nálezu, která se u koÏních pacientÛ
vyskytuje aÏ v 10 % pfiípadÛ, zatímco v bûÏné populaci
u 1–2 %. B˘vá spojena s depresivnû-úzkostnou poruchou
nebo poruchou pfiíjmu potravy. Klinicky se projevuje neu-
rotick˘mi exkoriacemi (skin picking), trichotillománií. Tr˘-
znivé proÏívání dysmorfofobie mÛÏe vést k sebepo‰kozu-
jícímu jednání a sebevraÏednému chování. Pacient
zpoãátku hledá ãistû medicínské vysvûtlení i fie‰ení a Ïádá
nová vy‰etfiení laboratorní, pfiístrojová a opakované ko-
rektivní dermatologické v˘kony. V̆ skyt dysmorfofobie se
bude pravdûpodobnû zvy‰ovat u disponovan˘ch jedincÛ
spolu se souãasn˘m upfiednostÀováním vzhledu pfied jin˘-
mi vlastnostmi. Na vytváfiení nerealistick˘ch vzorÛ fyzic-
kého zevnûj‰ku se podílejí i média [7].

Fyziologick˘ proces stárnutí kÛÏe je mylnû povaÏován
v souãasnosti za nemoc. KoÏní rejuvenaci vyhledávají i je-
dinci mlad‰í 30 let, s nereáln˘mi pfiedstavami a oãekává-
ními. Léãba dysmorfofobie spoãívá v indikaci antidepresiv
[17].

B. Antidepresiva pfiedstavují rozsáhlou skupinu lékÛ, kte-
ré odstraÀují biochemickou pfiíãinu depresivní poruchy, de-
ficit monoaminÛ – serotoninu, noradrenalinu, dopaminu
a potlaãují i patickou hypersenzitivitu noradrenergních re-
ceptorÛ. V‰echna antidepresiva, nezávisle na jejich zafiaze-
ní do jednotliv˘ch skupin, jsou úãinná v 60–80 % pfiípadÛ.

Rozdûlení antidepresiv podle mechanismu úãinku není
jednoznaãné [3, 53] – tabulka 4.
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Tabulka 4. Antidepresiva

Obvyklá

Generick˘ název terapeutická dávka

(mg/d)

Thymoleptika (tricyklická, tetracyklická)

Amitriptylin 75–200

Notriptylin 75–150

Clomipramin 75–225

Desipramin 75–200

Dibenzepin 240–720

Dosulepin 100–300

Imipramin 75–250

Maprotilin 75–150

SSRI – selektivní inhibitory zpûtného vychytávání serotinu

Citalopram 20–60

Fluoxetin 20–80

Fluvoxamin 100–300

Paroxetin 20–60

Setralin 50–200

Escitalopram 10–30

SARI – antagonisté serotoninu a inhibitory zpûtného

vychytávání serotinu

Trazodon 150–600

SNRI – selektivní inhibitory zpûtného vychytávání

serotinu a noradrenalinu

Venlafaxin 75–375

Milnacipran 75–200

Duloxetin 30–60

NaSSA – noradrenergní a selektivní serotoninergní

antidepresivum

Mirtazapin 30–45

Mianserin 30–120

NARI – inhibitory zpûtného vychytávání noradrenalinu

a dopaminu

Reboxetin 4–12

NDRI – selektivní inhibitory zpûtného vychytávání

noradrenalinu a dopamin

Bupropion 150–300

IMAO – ireverzibilní ihibitory monoaminoxidázy typu A

Tranylcypromin 10–40

RIMA – reverzibilní ihibitory monoaminoxidázy typu A

Moclobemid 300–900

Ostatní

Tianeptin 37,5

extrakt z tfiezalky 1200–1800
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v trombocytech. KoÏní neÏádoucí úãinky jsou uvedeny
v tabulce 6. Farmakokinetické lékové interakce jsou vy-
volány inhibicí CYP450. U pacientÛ se somatick˘mi cho-
robami a doprovodn˘mi symptomy úzkosti se doporuãuje
dodrÏovat zásadu „start slow, go slow“, neboÈ rychlé ob-
sazení serotoninov˘ch receptorÛ ãasto vyprovokuje nebo
násobí úzkost pacienta. K rozvoji serotoninového syndro-
mu mÛÏe dojít po v‰ech inhibitorech selektivního vychy-
távání serotoninu (SSRI), nejrizikovûj‰í kombinací zÛstá-
vá interakce mezi SSRI a inhibitory mono-aminooxidázy
(IMAO) typu A i B, ireverzibilními i reverzibilními. Po-
tenciálnû nebezpeãné jsou i kombinace s thymoprofylakti-

1. generace: tricyklická a tetracyklická
antidepresiva (TCAs, TeCAs)

Tato antidepresiva zvy‰ují koncentraci monoaminÛ (no-
radrenalinu, serotoninu a dopaminu) v limbické oblasti cen-
trální nervové soustavy a souãasnû ovlivÀují fiadu recepto-
rov˘ch systémÛ vãetnû muskarinov˘ch, histaminergních
a alfa1-adrenergních, ãímÏ mohou vyvolat neÏádoucí úãin-
ky: sucho v ústech, únavu, tachykardie, poruchy akomo-
dace zraku, ortostatickou hypotenzi, zv˘‰ené pocení, po-
ruchy mikce, zácpu, deliriózní stav u star‰ích nemocn˘ch.
Do této skupiny se fiadí amitriptylin (Amitriptylin®), dosu-
lepin (Prothiaden®), imipramin (Tofranil®, Melipramin®),
clomipramin (Anafranil®), maprotilin (Ludiomil®), nor-
triptylin (Notrilen®). Náhlé ukonãení léãby TCA, TeCA
mÛÏe vést k syndromu z vysazení, proto je nutné pozvol-
né sniÏování dávky o 25 % t˘dnû.
2. generace: heterocyklická antidepresiva

Viloxazin (Vivalan®) pfiedstavuje lék, kter˘ zvy‰uje kon-
centraci dvou ze tfií monoaminÛ a na rozdíl od první gene-
race nepÛsobí anticholinergnû, i kdyÏ úãinkuje je‰tû adre-
nolyticky a antihistaminovû. Bupropion SR (Wellbutin®) se
novû fiadí do 4. generace antidepresiv.

Indikace TCA, TeCA a heterocyklick˘ch antidepresiv
v dermatovenerologii: chronická urtikarie, generalizovan˘
pruritus, noãní pruritus u atopického ekzému, postherpe-
tické neuralgie, neurotické exkoriace. Antipruriginózní-
-antihistaminov˘ H1, H2 a sedativní úãinek se plnû uplat-
ní do dvou t˘dnÛ po zahájení léãby [15].
3. generace: inhibitory reuptake jen jediného
monoaminu:
a) SSRI (Selective Serotonin Reuptake Inhibitor) – selek-
tivní inhibitory zpûtného vychytávání serotoninu zahrnují
– citalopram (Seropram®, Citalec®, Sepram®, Cerotor®),
escitalopram (Cipralex®), fluoxetin (Prozac®, Deprex®,
Portal®, Deprenon®), fluvoxamin (Fevarin®), paroxetin
(Seroxat®, Remood®), sertralin (Zoloft®, Asentra®) – ta-
bulka 5. Prvním SSRI uveden˘m na trh byl fluoxetin v ro-
ce 1974. Léky této skupiny se vzájemnû li‰í chemickou
strukturou. Mechanismus antidepresivního úãinku mají
spoleãn˘. Inhibitory reuptake – zpûtného vychytávání mo-
noaminÛ zvy‰ují koncentraci tûchto látek v synaptick˘ch
‰tûrbinách neuronÛ CNS. Antidepresiva SSRI pfiedstavují

léky první volby v ambulantní praxi. Oproti pfiedchozím
generacím antidepresiv jsou prokazatelnû bezpeãnûj‰í pfii
pfiedávkování pacientem za úãelem suicidia, nepÛsobí vût-
‰inou sedativnû, nepotencují úãinek alkoholu a mají pro
svÛj dostateãnû dlouh˘, vyluãovací poloãas jednoduché
schéma dávkování. Podle individuálního vlivu na útlum pa-
cienta je moÏné zvolit ranní nebo veãerní denní dávku lé-
ku. Léãebn˘ úãinek se plnû projeví za 4–6 t˘dnÛ. U vût‰i-
ny nemocn˘ch postaãuje tzv. minimální úãinná denní
dávka, u somaticky nemocn˘ch i niÏ‰í. K nev˘hodám pa-
tfií serotoninové neÏádoucí úãinky vãetnû tenze, anxiety, in-
somnie, cefalgie, tremoru, gastrointestinálních a sexuálních
dysfunkcí, doãasné sníÏení tûlesné hmotnosti, zv˘‰ení
hmotnosti pfii dlouhodobém uÏívání, sníÏení serotoninu
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Tabulka 5. Thymoprofylaktika

Generické oznaãení Firemní název
Obvyklé denní Optimální

dávky (mg) sérové koncentrace
Vyluãovací poloãas

Lithium cabonicum® 900–1200 0,5–0,8 mmol/l 18–24

Lithium cabonicum (profylaxe) (u star‰ích 30–36)

Contemnol® 1000–1500 (mánie) 0,8–1,2 mmol/l

Biston®, Tegretol®, 20–55

Karbamazepin Neurotop®, Timonil® 400–1500 5–10 µg/ml po 1–4 t˘dnech

(i retard tbl) 8–17 (autoindukce)

Everiden® Orfiril®

Kyselina valproová Depakine®, Depakote® 900–2000 50–100 µg/ml 6–16

(i retard tbl)

Lamotrigin Lamictal®
100–200 > 3,5 µg/l

(iniciální titrace) (není tfieba monitorovat)
24–36

Tabulka 6. KoÏní neÏádoucí úãinky vyvolané antidepresivy
SSRI

Petechie, ekchymózy, spontánní hematomy

Pruritus, urticarie, angioedem

Erythema multiforme, StevensÛv-JohnsonÛv syndrom, toxic-

ká epidermalní nekrol˘za

Erythema nodosum

Alopecie areata, hypertrichóza

Leukocytoklastická vaskulitida

Akneiformní erupce, hirsutismus a hypertrichóza

Fototoxické a fotoalergické reakce

Exacerbace psoriázy, akutní generalizovaná pustulóza
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adrenalinu, aniÏ ovlivÀují jiné neurotransmiterové systémy.
Oznaãují se také jako dualistická antidepresiva. Patfií sem:
duloxetin, milnacipran, venlafaxin.

Ovlivnûní obou neurotransmiterov˘ch systému jednak
potlaãuje depresivní náladu, ale také pfiíznivû ovlivÀuje
utlumenou psychomotoriku. Duální úãinek pfiíznivû ovliv-
Àuje i bolestivé symptomy. Tato antidepresiva nepÛsobí
antihistaminovû a jejich pfiedností je slabá inhibice cyto-
chromu P450 a jeho isoenzymÛ. V̆ robci tûchto lékÛ zvo-
lili heslo: „úãinnûj‰í neÏ SSRI a stejnû úãinná jako TCA,
stejnû dobfie sná‰ená jako SSRI a lépe neÏ TCA“.

Venlafaxin (Effectin®, Effexor®, Olwexya®, Velaxin®) je
antidepresivum, které inhibuje zpûtné vychytávání pfiede-
v‰ím serotoninu a v men‰í mífie téÏ noradrenalinu, vliv na
zpûtné vychytávání dopaminu je pouze zanedbateln˘. Pro
tyto vlastnosti b˘vá oznaãován jako duální antidepresivum.
V fiadû metodicky dobfie proveden˘ch randomizovan˘ch
a kontrolovan˘ch studií byla prokázána jeho úãinnost v léã-
bû rÛzn˘ch druhÛ depresivní poruchy vãetnû její farmako-
rezistentní formy. Je minimálnû stejnû úãinn˘ jako tricy-
klická antidepresiva, ve srovnání s nimi v‰ak pfiedstavuje
bezpeãnûj‰í zpÛsob terapie. Antidepresivní úãinek venlafa-
xinu je moÏná dokonce vy‰‰í neÏ u léãiv ze skupiny SSRI
pfii témûfi shodné toleranci. Mechanismus antidepresivního
pÛsobení venlafaxinu spoãívá v zesílení neurotransmitero-
vé aktivity v centrálním nervovém systému. Venlafaxin i je-
ho úãinn˘ metabolit O-demethylvenlafaxin jsou siln˘mi
inhibitory zpûtného vychytávání serotoninu (5-hydroxy-
tryptaminu, 5-HT) ze synaptické ‰tûrbiny, ponûkud ménû
inhibují zpûtné vychytávání noradrenalinu a jen slabû, a to
aÏ po podání vy‰‰ích dávek, téÏ dopaminu (obr. 2).

Venlafaxin má nízk˘ potenciál rizika vzniku lékov˘ch
interakcí zpÛsoben˘ch ovlivnûním cytochromového sys-
tému P-450. Prokázána byla téÏ jeho krátkodobá i dlouho-
dobá úãinnost u generalizované úzkostné poruchy a soci-
ální fobie. Dal‰í práce naznaãují, Ïe by venlafaxin mohl mít
je‰tû ‰ir‰í terapeutick˘ potenciál. Nadûjná jsou zji‰tûní o je-
ho moÏném vyuÏití pfii terapii panické úzkostné poruchy,
posttraumatické stresové poruchy nebo u algického syn-
dromu. Bolesti u diabetické neuropatie jsou lépe ovlivni-
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ky, tricyklick˘mi antidepresivy a nûkter˘mi novûj‰ími an-
tidepresivy (venlafaxin, nefazodon, mirtazapin aj.), ale i tfie-
zalkou (f. o. Jarsin), nûkter˘mi antibiotiky (erytromycin, li-
nezolid) a antimykotiky (ketokonazol). Serotoninov˘
syndrom byl popsán i po souãasném podávání antidepresiv
s antipsychotiky druhé generace, risperidonu a olanzepinu.
Klinick˘ prÛbûh serotoninového syndromu je variabilní –
od mírn˘ch pfiíznakÛ aÏ po mnohoãetná orgánová selhání
a letální zakonãení [57]. Syndrom z vysazení SSRI je nej-
ãastûj‰í po paroxetinu, prevencí je postupné vysazování
léku a sniÏování o 20–30 % dávky kaÏd˘ch 6–8 t˘dnÛ.
NeÏádoucí úãinky léãby SSRI se vyskytují ãastûji v sou-
vislosti s vysok˘m nárÛstem spotfieby tûchto lékÛ. Antide-
presiva SSRI pfiedstavují celosvûtovû nejãastûji pfiedepi-
sované léky [29].

Indikace SSRI v dermatovenerologii: dysmorfofobie,
neurotické exkoriace, parazitofobie, úzkostnû depresivní
poruchy, sociální fobie, skin picking a trichotillománie [33].
b) SARI (serotonin antagonits/reuptake inhibitor) antide-
presiva se zdvojen˘m serotoninov˘m pÛsobením – bloká-
dou serotoninov˘ch receptorÛ S2A/S2C a slab‰í inhibicí
zpûtného vychytávání serotoninu.

Trazadon (Trittico®) vykazuje i antihistaminové a alfa1-
-adrenolytické úãinky. PÛsobí nejen antidepresivnû, ale
i anxiolyticky a hypnoticky. NeÏádoucí úãinky – ospalost,
závratû, nervozita, únava, nauzea, zácpa, xerostomie, po-
rucha akomodace, ortostatická hypotenze.

Nefazodon (Sermone®, Dutonin®) má ménû neÏádoucích
úãinkÛ neÏ trazadon. Nefazodon je siln˘m inhibitorem
CYP4503A4 a zpomaluje metabolismus jeho substrátÛ. Po-
zor na souãasné podávání s terfenadinem, astemizolem, cy-
klosporinem – prodluÏuje QT interval a vyvolává komo-
rovou tachykardii [57].
c) NARI – inhibitory reuptake noradrenalinu zastupuje re-
boxitin (Edronax®, Vestra®). Inhibitory CYP4503A4 zvy-
‰ují sérové koncentrace reboxitinu.
4. generace
a) SNRI (Serotonin-Norepinephrine Reuptake Inhibitor)
– inhibitory zpûtného vychytávání serotoninu a noradre-
nalinu zvy‰ují synaptickou koncentraci serotoninu a nor-

Obr. 2. Molekula venlafaxinu (antidepresiva ze skupiny SNRI) s ãástmi odpovûdn˘mi za inhibici zpûtného vychytávání serotoninu
(SRI), noradrenalinu (NRI) a dopaminu (DRI)

Zdroj: www.remedia.cz
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*Látka registrovaná, ale není v distribuci.
**Pfiípravek podléhá zvlá‰tnímu reÏimu preskripce.

telné tricyklick˘mi antidepresivy (TCA) neÏ opioidy nebo
nesteroidními antiflogistiky. SSRI byla v této indikaci shle-
dána jako ménû úãinná neÏ TCA. Venlafaxin zvy‰uje v ex-
perimentálních pracích práh pro vnímání bolesti, coÏ by
mohlo svûdãit pro jeho analgetické úãinky.

NeÏádoucí úãinky venlafaxinu jsou mírné, pacienty je
dobfie sná‰en. Mnohé z jeho neÏádoucích úãinkÛ se jeví
jako závislé na dávce (nechutenství, nauzea, zvracení, sni-
Ïování tûlesné hmotnosti, závratû, ospalost, zv˘‰ené poce-
ní, hypertenze, tfies a poruchy sexuálních funkcí). Nûkteré
z nich odeznívají v prÛbûhu terapie. V prÛbûhu terapie ven-
lafaxinem se doporuãuje pravidelnû sledovat hodnoty TK.
Pfiedávkování venlafaxinem vyvolává kardiovaskulární ne-
Ïádoucí úãinky (prodlouÏení intervalu QT, sinusovou ta-
chykardii), jejichÏ závaÏnost je v‰ak v˘raznû niÏ‰í neÏ
u TCA. Venlafaxin neovlivÀuje v˘znamnû pozornost ani
schopnost fiídit motorová vozidla.

Lékové interakce vyvolávají kombinace s inhibitory mo-
noaminooxidázy, venlafaxin se biotransformuje v játrech
na cytochromu P-450, na izoenzymu CYP2D6 na úãinn˘
metabolit O-demethylvenlafaxin. Venlafaxin je velmi sla-
b˘m inhibitorem CYP2D6, coÏ potvrdilo jeho srovnání
s fluoxetinem, kter˘ je naopak velmi siln˘m inhibitorem
CYP2D6 [11].
b) DNRI – inhibitory zpûtného vychytávání dopaminu
a noradrenalinu – bupropion SR (Wellbutin®) zvy‰uje kon-
centraci dopaminu a noradrenalinu v centrálních synapsích
mozku, bez ovlivnûní jin˘ch neurotransmiterÛ. Nepfiízni-
vé je, Ïe má urãit˘ epileptogenní potenciál. Kromû léãby
depresí je jeho indikací odvykání koufiení. PÛvodnû byl fia-
zen do 2. generace antidepresiv.
5. generace: SNDRI – inhibitory reuptake serotoninu, no-
radrenalinu a dopaminu nemají pÛsobit anticholinergnû,
adrenolyticky ani antihistaminovû. Léky jsou ve v˘voji
[20].

Jiné inhibitory zpûtného vychytávání monoaminÛ
Fytofarmakum tfiezalka teãkovaná (Hypericum perfo-

ratum) (Jarsin®) je slab˘m inhibitorem zpûtného vychytá-
vání monoaminÛ a je volnû prodejné. Extrakt je indikován
k léãbû mírn˘ch a podprahov˘ch depresí. Lékafi by se mûl
zeptat pacienta, neuÏívá-li, nûkteré formy extraktu tfiezal-
ky. Kromû rizika metabolick˘ch interakcí hrozí potenciál-
ní riziko následkÛ receptorové interakce, které vznikají
v dÛsledku prudce zv˘‰ené nabídky monoaminÛ (hyper-
termie, hypertenzní krize, myoklonus, rigidita, kolísání vi-
tálních funkcí, zmûny du‰evního stavu).

Látky zvy‰ující zpûtné vychytávání serotoninu
Tianeptin (Stablon®, Coaxil®) b˘vá fiazen do skupiny

tzv. stimulantÛ zpûtného vychytávání serotoninu. Podání
léku vyvolává zv˘‰ení zpûtného vychytávání serotoninu
a mechanismem úãinku se li‰í od ostatních antidepresiv.
Je bezpeãn˘ pfii léãbû kardiovaskulárnû nemocn˘ch,
nezvy‰uje tûlesnou hmotnost.

Mirtazapin, mianserin jsou noradrenergní a selektivní
serotoninergní antidepresiva (NaSSA).

Histaminová H1 aktivita NaSSA zpÛsobuje sedativní
vlastnosti a zv˘‰ení chuti k jídlu.

Mirtazepin byl úãinn˘ pfii léãbû pruritu, cholestázy, re-
nálních selhání, neurotick˘ch exkoriací, v onkologii. Lé-
ãebn˘ úãinek se dostavil za 2–4 t˘dny léãby.

Moclobemid je reverzibilní inhibitor monoaminoxidá-
zy A (RIMA).

Mechanismus úãinku spoãívá v inhibici enzymu mo-
noaminooxidázy MAO, kter˘ odbourává noradrenalin, do-
pamin, serotonin, tyramin. Mají ãasté neÏádoucí interak-
ce. V˘hodou je nízk˘ potenciál indukce sexuálních
dysfunkcí [20].

C. Thymoprofylaktika (synonymum stabilizátory nálady)
jsou psychofarmaka, která pfii dlouhodobém profylaktic-
kém podávání sniÏují frekvenci a intenzitu manick˘ch, de-
presivních a smí‰en˘ch epizod afektivních i schizo-
afektivních poruch (viz tab. 6). Souãasnû úãinkují
antimanicky a antidepresivnû pfii léãbû akutních epizod,
aniÏ vyvolávají pfiesmyk do opaãné polarity [20]. Patfií sem
lithium, karbamazepin, kyselina valproová a ãásteãnû la-
motrigin, kter˘ nepÛsobí antimanicky.

ZávaÏné neÏádoucí koÏní úãinky mÛÏe zpÛsobovat la-
motrigin (Lamictal®, Lamitrigin®). Exantém (aÏ u 10 % pa-
cientÛ), vût‰inou makulopapulózní, obvykle se objevuje do
8 t˘dnÛ od zahájení léãby, riziko v˘skytu souvisí s vyso-
k˘mi úvodními dávkami lamotriginu, vzácnûj‰í StevensÛv-
-JohnsonÛv syndrom a toxická epidermální nekrol˘za.
U dûtí je riziko závaÏn˘ch koÏních reakcí vy‰‰í [16, 65].

Lithium (Lithium cabonicum®, Contemnol®) mÛÏe zpÛ-
sobit alopecii, psoriázu, acne vulgaris, lichen planus, lupus
erythematosus [21].

D. Hypnotika jsou léãiva, která vyvolávají spánek ãi us-
nadÀují usínání, obvykle prostfiednictvím receptoru pro ky-
selinu gama-aminomáselnou v mozku (tab. 7). Kyselina
gama-aminomáselná (GABA) je hlavní inhibiãní neuro-
transmiter v CNS a je pfiímo odpovûdná za regulaci svalo-
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Tabulka 7. Hypnotika

Krátkodobû pÛsobící (t1/2 ≤ 6 h) Dávka (mg)

Cinolazemap® 20–40

Clomethiazol® 300–600

Midazolam® 7,5–15

Zaleplon®* 5–20

Zolpidem 5–10

Zopiclon®* 3,75–7,5

Stfiednûdobû pÛsobící (6 > t1/2 ≤ 31 h)

Nitrazepam® 2,5–10

Flunitrazepam®** 0,5–1

Oxazepam 10–30

Dlouhodobû pÛsobící (t1/2> 31h)

Clonazepam® 0,5–2

Diazepam® 5–10

Jiné

Bromidy
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vého tonu. Látky, které pÛsobí jako agonisté GABA re-
ceptoru (známé jako analogy GABA nebo GABAergní lát-
ky) nebo zvy‰ují mnoÏství GABA, mají úãinky sedativní,
hypnotické, anxiolytické, myorelaxaãní, antikonvulzivní
a vyvolávají zmûny pamûti (agonistické pÛsobení na pod-
typy receptorÛ A, B). Nespavost jako primární onemocnû-
ní nebo jako doprovodn˘ pfiíznak tûlesn˘ch ãi du‰evních
poruch je ãastá. Zvládání nespavosti zahrnuje farmakolo-
gické i nefarmakologické postupy, dodrÏování zásad spán-
kové hygieny a komplexní léãbu.

Hypnotika III. generace jsou doporuãováná ke krátko-
dobé léãbû nespavosti.

Jedním z nich je zolpidem – krátkodobû pÛsobící imi-
dazopyridinové hypnotikum, které zlep‰uje kvalitu spán-
ku, nepÛsobí následnou denní sedaci, nevede po vysazení
k abstinenãním pfiíznakÛm ani k „rebound“ fenoménu.

Pro v‰echna hypnotika platí následující pravidla léãby [13]:
• Omezit aplikaci pouze na ãtyfii t˘dny.
• Co nejniÏ‰í úãinné veãerní dávky.
• Podávat podle potfieby, ne kontinuálnû.
• Lékem volby jsou hypnotika III. generace – zolpidem

(Hypnogen®, Stilnox®, Zolpidem®), zopiclon (Imovane®,
Zopiclon®), zaleplon (Sonata®).

• Benzodiazepinová hypnotika mohou vést ke vzniku psy-
chické i fyzické závislosti, po vysazení se objevují ab-
stinenãní pfiíznaky a „rebound“ insomnie, napfi. po ná-
hlém odejmutí krátkodobû pÛsobících bezodiazepinÛ.

• Lékafi by mûl jasnû informovat pacienta o riziku a pfií-
nosu hypnotika.

E. Antipsychotika jsou psychofarmaka s pfiízniv˘m úãin-
kem na psychické integrace – my‰lení. Antipsychotika nej-
sou léky kauzální, ale po dobu jejich podávání jsou psy-
chotické pfiíznaky dostateãnû potlaãeny u vût‰iny
nemocn˘ch. Nutná je dlouhodobá medikace. Antipsycho-
tika jsou léky volby pro potlaãení neklidu, agitovanosti

a agresivity, nejen u schizofrenních, schizoafektivních
a afektivních psychóz, ale i u organick˘ch psychick˘ch po-
ruch vãetnû demencí, mentální retardace, poruch osobnos-
ti, akutních reakcí na stres psychotické úrovnû, somato-
formních poruch s bludn˘mi domnûnkami aÏ bludy,
autismu ãi poruch motorick˘ch, jako jsou tiky a jiné [20].
Dûlí se na:
1. klasická: sedativní a incizivní antipsychotika (tab. 8),
2. atypická (tab. 9).
1. Klasická antipsychotika zpÛsobují centrální antagonis-
mus dopaminov˘ch D2/D3-receptorÛ, souãasnû silnû inhi-
bují nervová zakonãení histaminová H1, muskarinová a al-
fa1-adrenergní, coÏ je pfiíãinou jejich neÏádoucích
pfiíznakÛ. Vyznaãují se mohutn˘m úãinkem na neklid
a agresivitu, protoÏe mají vysokou afinitu k D2-recepto-
rÛm, coÏ vede k extrapyramidov˘m neÏádoucím úãinkÛm
a hyperprolaktinémii. Nejstar‰ími antipsychotiky jsou se-
dativní chlorpromazin (Plegomazin®, Largactil®, 1951)
a incizivní klasické antipsychotikum haloperidol (Halope-
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Tabulka 8. Typická antipsychotika registrovaná v âR

Úãinná látka Terapeutická dávka (mg/d) Dal‰í lékové formy

Haloperidol® 2–10 roztok, injekce

Chlopromazin® 50–800 injekce

Chlorprothixen® 50–600 injekce

Melperon® 50–300 injekce*

Metotrimeprazin® (Levomepromazin®) 50–400 injekce

Penfluridol® 20–60

Perphenazin® 8–64 injekce*

Periciazin® 10–75 roztok

Pimozid® 2–10

Prochlorperazin® 2–80

Sulpirid® 200–1200 injekce*

Thioridazin® 75–800

Tiaprid® 100–300 roztok, injekce

Trifluoperazin® 10–50 roztok*, injekce*

Zuclopenthixol® 20–150 semidepotní injekce

*V âR není dostupn˘.

Tabulka 9. Atypická antipsychotika

Skupina – mechanismus úãinku Jednotlivá

antipsychotika

Selektivní antagonisté dopaminov˘ch sulpirid

D2/D3 receptorÛ amisulprid

SDA (antagonisté serotoninov˘ch ziprasidon

a dopaminov˘ch receptorÛ) risperidon

iloperidon

sertindol

perospiron

MARTA klozapin

(multireceptoroví antagonisté) olanzapin

quetiapin

zotepin

Dopaminoví dualisté/serotoninoví antagonisté aripiprazol
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ridol®). Klasická antipsychotika vyvolávají extrapyrami-
dov˘ syndrom (EPS), neuroleptick˘ maligní syndrom, hy-
perprolaktinémii, anticholinergní neÏádoucí úãinky (blo-
kádou centrálních a periferních muskarinov˘ch receptorÛ),
antihistaminové úãinky zahrnují sedaci, hypotenzi, zv˘‰e-
ní tûlesné hmotnosti, kardiovaskulární neÏádoucí úãinky –
ortostatickou hypotenzi, tachykardii, trombembolizaci,
zmûny EKG ve smyslu prodlouÏení QT intervalu, pfiípad-
nû komorovou tachykardii ãi fibrilaci, krevní dyskrazii (nej-
více leukopenii aÏ agranulocytózu), ale i jaterní po‰koze-
ní – cholestatick˘ ikterus.

KoÏní neÏádoucí úãinky klasick˘ch antipsychotik na-
stávají nejãastûji pfii aplikaci fenothiazinov˘ch lékÛ: foto-
senzitivita u 3–10 %, pruritus u 5 %, exantémy, LyellÛv
syndrom, kontaktní dermatitida ãi angioneurotick˘ edém.
Mezi v‰emi fenothiazinov˘mi preparáty se vyskytuje zkfií-
Ïená senzitivita [12]. K dal‰ím patfií okulokutánní syndrom
(melanosis) – ukládání komplexu melaninu s fenothiaziny
do kÛÏe v solární lokalizaci, souãasnû i rohovky a ãoãky.
Pigmentace vedou k bfiidlicovû ‰edému nebo namodralé-
mu zbarvení kÛÏe.

Z hlediska lékov˘ch interakcí potencují antipsychotika
úãinek v‰ech látek pÛsobících tlumivû na CNS, antihyper-
tenziv vãetnû ACE inhibitorÛ, dále anticholinergik a hy-
poglykemik. V‰echna klasická antipsychotika jsou stfied-
nû siln˘mi inhibitory a zároveÀ substráty cytochromu
P4502D6. Haloperidol a pimozid jsou substráty izoenzy-
mu CYP4503A4.
2. Atypická antipsychotika – druhá generace antipsycho-
tick˘ch látek. Tyto léky jsou v˘znamnû lépe sná‰eny ne-
mocn˘mi. Sociální funkce a kvalita Ïivota pacientÛ jsou na
vy‰‰í úrovni. Pro svÛj pfiízniv˘ léãebn˘ profil, lep‰í sná-
‰enlivost a bezpeãnost se atypická antipsychotika stala lé-
ky první volby. Atypická antipsychotika se dûlí do ãtyfi sku-
pin, podle mechanismu úãinku (viz tab. 9).

F. Neuroprotektiva
Jedná se o psychotropní látky, které chrání neurony CNS

pfied po‰kozením, zvy‰ují metabolismus a prÛtok krve moz-
kem. Neuroprotektiva zlep‰ují kognitivní funkce, vãetnû
pamûti a uãení, dûlí se do nûkolika skupin:
– nootropika,
– antioxidanty,
– antagonisté NMDA receptorÛ (N-metyl-D-asparát),
– centrální vazodilatancia,
– inhibitory cholinesteráz.
Nootropika jsou zastoupena léky jako piracetam, pyri-

tinol, klomethiazol, meklofenoxát, nicergolin, které zlep-
‰ují ãinnost mozku a jeho metabolismus. Pfiíznivû pÛsobí
na vyuÏití kyslíku, mnohdy mají úãinky antiagregaãní ãi
vazodilataãní. Podobnû pÛsobí i vazodilatancia napfi. cin-
narizin.

Indikací nootropik jsou nûkteré formy demence, akutní
poruchy vûdomí, úrazy hlavy.

K neÏádoucím úãinkÛm nootropik patfií nespavost ãi agi-
tovanost [20].

ZÁVùR

Psychotropní léky jsou nápomocné u ãetn˘ch psychic-
k˘ch i somatick˘ch nemocí.

Úãinnost kombinace farmakoterapie a psychoterapie je
potvrzena v recentních studiích.

V souvislosti s vysok˘m nárÛstem spotfieby psychofar-
mak se, ale také ãastûji setkáváme i s neÏádoucími koÏní-
mi úãinky a lékov˘mi interakcemi. Pfiíkladem jsou antide-
presiva SSRI (specifické inhibitory zpûtného vychytávání
serotoninu), která pfiedstavují léky první volby v léãbû de-
prese a stala se celosvûtovû nejãastûji pfiedepisovan˘mi lé-
ky.

Mezioborová spolupráce s klinick˘mi psychology a psy-
chiatry konzultanty roz‰ifiuje hranice oboru dermatovene-
rologie. Vítané jsou postgraduální psychodermatologické
a psychoterapeutické kurzy pfiipravované EADV (Euro-
pean Academy of Dermatology and Venerology) spolu
s ESDaP (European Society for Dermatology and Psychi-
atry) a IPVZ (Institut postgraduálního vzdûlávání ve zdra-
votnictví), které se zab˘vají psychosomatick˘m pfiístupem
k pacientÛm, psychodermatologií a léãebn˘mi postupy psy-
choterapie [54, 55].

Psychodermatologická sekce âeské dermatologické spo-
leãnosti âLS JEP ustavená v záfií 2004 v Novém Jiãínû si
zvolila za jeden ze sv˘ch cílÛ zmûnit souãasné nevhodné
ambulantní podmínky pro psychosomaticky orientované
dermatovenerology.

Slavnostní setkání se bude konat na Zámku Kunín dne
12. záfií 2014.
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