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resivni poruchy a bipolarni poruchy. Mezi hlavni ptiznaky deprese patii poklesla

(smutna, depresivni) nalada, napadny pokles zajmu ¢i potéSeni v Cinnostech, jez
doty¢ného dfive bavily, vyznamny hmotnostni ubytek nebo pfirGstek, insomnie ¢i hyper-
somnie, psychomotoricka agitovanost €i inhibice, Ginava ¢i ztrata energie, pocity zbytecnosti
¢1 nepfiméfené viny, snizena schopnost myslet a soustfedit se (hypoprosexie), vracejici se
mySlenky na smrt nebo suicidalni pokusy ¢i tendence, naruseni v socidlnich, pracovnich ¢i
jinych dulezitych oblastech Zivota, apod. Pfiznaky nejsou v klasickém pojeti definice
dusledkem uzivani drogy nebo télesné poruchy (napt. hypotyredzy), nelze je pfipsat na vrub
zarmutku, pretrvavaji déle neZ dva mésice a mohou nabyvat i psychotické hloubky. Z této
definice, piejaté Casteéné z diagnostického a statistického manualu Americké psychiatrické
asociace (IV. vydani — DSM-1V) a c¢aste¢né z mezinarodni klasifikace nemoci (MKN-10),
jsou vSak nyni docela zadvazné vyjimky, ke kterym dochdzi vinou posunu diagnostického
systému podle DSM-5.

D epresivni syndrom je soucasti zdvaznych dusevnich onemocnéni, zejména velké dep-

Klasifikace

Podle MKN-10 se poruchy nalady d¢lily zhruba na dvé velké oblasti (Deprese a
Bipoldrni porucha) a deprese pak dale na Velkou depresivni poruchu a Dysthymii. Velka
depresivni porucha se déle délila na ojedinélou epizodu a rekurentni depresi, bipolarni
porucha se délila podle miry vyjadienosti manie na typ | a Il (BPI a BPII) a podle vleklého
nemluve. Bipolarni porucha I se pak klasifikovala bud’ jako ojedinéld manickd epizoda,
piipadné podle charakteru posledni epizody na hypomanickou, manickou, smiSenou nebo
depresivni. K tomu pfistupovala jesté kategorie ,ostatni poruchy nalady”, které se
vyskytovaly napt. pfi jinych medicinskych stavech nebo pii zavislostech. Manické Cci
depresivni epizody se také klasifikovaly podle intenzity na mirné, stiedni a tézké, v ¢astecné
remisi a v plné remisi a mohly téz vykazovat katatonni rysy nebo nastup ¢asové vazany do
doby kolem porodu.

Tézké epizody mohly byt dale déleny podle toho, zda se u nich vyskytly nebo
nevyskytly psychotické rysy a tyto psychotické rysy mohly byt bud’ s naladou kongruentni
nebo inkongruentni.

Toto schéma se ted v Kklasifikaci DSM-5 vyrazné meéni, a to zejména proto, ze
Bipolarni porucha se od Depresivni poruchy vzdaluje a na zakladé neurobiologickych
poznatkli a terapeutickych zkuSenosti se pfifazuje spiSe k okruhu schizofrennimu, zatimco
vychozi kategorie poruchy ndlady mizi a ziistdva pouze doména depresivnich poruch, jez se
déli na Disruptivni poruchu dysregulace nalady (ktera do ur¢ité miry nahrazuje nespravné
naduzivanou diagndzu bipolarni poruchy u déti) a Velkou depresivni poruchu, ktera se dale
déli na poruchu s tzkostnym distresem, se smiSenymi rysy, s melancholickymi rysy,
s atypickymi rysy, s kongruentnimi/nekongruentnimi psychotickymi zndmkami, s katatonii,
S periporodnim nastupem, se sezonnim pribéhem (to vSe podle miry intenzity na mirnou,
sttedni a tézkou); dale se urCuje, zda je v casteCné ¢i plné remisi. Dalsi kategorii je
perzistentni depresivni porucha (dysthymie), ktera se dale klasifikuje podobné jako velka
depresivni porucha a navic se u ni také jesté rozliSuje, zda jde o ¢asny nastup (do 21 let) ¢i

Str.1/8



pozdni nastup (nad 21). Dalsimi kategoriemi jsou Premenstruacni dysforicka porucha,
latkami/léky indukovanad depresivni porucha a Depresivni porucha kviili jinym medicinskym
staviim (ta se dale d€li podle toho, zda se u ni vyskytuji depresivni rysy, smiSené rysy apod.).

Nouzovou kategorii je diagndza ,.Jiné specifikované depresivni poruchy*, kam patii
rekurentni kratka deprese, jez nesplituje ¢asové kritérium, dale kratkodoba depresivni epizoda,
ktera na rozdil od ptfedchozi se neopakuje a depresivni epizoda s nedostate¢nymi ptiznaky.
,Odpadkovym koSem* je pak kategorie Nespecifikovana depresivni porucha. Vyskyt poruch
nalady v populaci vykazuje pohlavni dimorfismus v ptipadé Velké depresivni poruchy
(prevalence u muzt je okolo 2-3 %, u Zen 5-10 %), zatimco u Bipolarni poruchy jde o preva-
lenci zhruba () vyrovnanou, okolo 1-1,2 %. Hlavnimi riziky pro rozvoj deprese je alkoho-
lismus, ztrata rodice v anamnéze, deprese, vilekly stres a komorbidity v anamnéze, zatimco
pro Bipolarni poruchu je to ptedevSim Bipolarni porucha v rodinné anamnéze.

Konceptualizace deprese

Depresivni porucha, tak jako kazdé jiné multifaktoridlni onemocnéni, mize byt
chapana jako vysledek stfetu rizikovych faktord, pridatnych faktori a spouStéci
(katastrofy), které naptiklad v pfipad¢ infarktu myokardu znamenaji rodinnou anamnézu a
Casnou vyzivu; pfidatnymi faktory je nespravna dieta, koufeni a nedostatek pohybu. Nasledné
se znamym patofyziologickym mechanismem rozvine srdec¢ni infarkt a jej doprovazejici
symptomatika. Zcela obdobné rizikovymi faktory u Velké deprese je rodinnd anamnéza,
temperament (vysokd mira neuroticismu) a anamnéza zneuzivani ¢i zanedbavani v détstvi.
K pfidatnym faktorim patii traumatizujici Zivotni udalosti, t€lesna onemocnéni a naduzivani
drog a alkoholu. Na zakladé spoustéciho podnétu se potom miize rozvinout velka deprese.

Depresivni porucha se studuje ve Ctyrech hlavnich doménach: v endokrinni oblasti
aktivace stresové osy (stres), v oblasti depresogennich kognitivnich schémat (psychotera-
pie), voblasti mozkové neurochemie a deplece monoamint (psychofarmakologie) a
v oblasti diurnalnich rytmu (chronobiologie). VSechny tyto domény, a¢ studovany pomérné
separatné, jsou vzajemné propojeny a ovliviiuji se. Tak tUprava deplece monoaminii
antidepresivy zaroven upravuje nadmeérnou aktivaci stresové osy a to ma za nasledek casto i
upravu chronobiologickych rytmi, depresogennich kognitivnich schémat (zacarovaného
kruhu negativnich myslenek) a upravu dysforie. Obdobn¢ psychoterapie, napi. kognitivne-
behavioralni, upravou a piferamovanim depresogennich negativnich myslenek snizuje aktivaci
stresové osy a nasledné i vylepSuje rovnovahu piislusnych monoamina (noradrenalinu,
serotoninu a dopaminu) a ve svych duasledcich i chronobiologii a dysforii. K G¢innym
antidepresivnim modalitdm lze také fadit upravu Zivotnich rytmil (cirkadidnni rytmicity). To
vSe probiha na terénu zranitelnosti (vulnerability), jez je podminéna geneticky. V oblasti
poruch ndalady existuje cela fada kandidatnich genli, ale pro tento pifehled si pracovné
zapamatujme alespofi polymorfismus genu pro serotoninovy transportér, jehoz , kratka“ verze
je na podklad€ vyssiho rizika rozvoje depresivni poruchy pod vlivem Zivotnich udélosti, nezZ
homozygocie ,,dlouhé* verze (Caspi et al., Science, 301, 2003:385-389).

Naucena bezmocnost a stres

Aktivace stresové osy souvisi s konceptem nauc¢ené bezmocnosti (learned helpless-
ness), coz je termin odvozeny z experimentl na zvifatech, jez dostdvala Soky v takovém
uspofadani, Ze nemohla mit vliv na jejich podavani ani na unik ze stresujici situace. U déti
byva naucend bezmocnost zpiisobend vychovou, nejcastéji rodici a uliteli, ktefi méni pravidla
hry za pochodu. Zviie i ¢lovék snasi daleko lépe stres, ktery miize ovlivnit, zatimco i mensi
zatéz poSkozuje, nemize-li byt ovlivnéna. V pokusech na zvitatech bylo prokazano, ze vinou
stresu dochazi v hipokampu a ke k depleci noradrenalinu, a to ani ne tak v souvislosti s tim,
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zda zvite je ¢i neni v Soku, ale spiSe v souvislosti s tim, zda ma nebo nema moznost Gniku.
Jinymi slovy, patologie vdzana na stres je spojend vétSinou s nemoznosti zvladnout averzivni
inzulty, €ili s naucenou bezmocnosti.

S dalsimi doménami to souvisi tak, ze pfi Stresu se ve zvySené mife vyplavuje
kortikoliberin (CRF), ktery stimuluje vydej kortikotropinu (ACTH) z adenohypofyzy, a ten
stimuluje vydej kortizolu z kiry nadledvin. Kortizol pisobi na hipokampus, ktery kromé
toho, Ze je strukturou dileZitou pro pamét a ,,branou deprese do mozku, také tidi (inhibuje)
¢innost osy hypothalamus-hypofyza-nadledvinky. Kortizol jednak obsazuje v hipokampu
vysokou denzitu glukokortikoidnich receptori a jednak ptisobi neurotoxicky. Tim tuto
negativni zpétnou vazbu vyfazuje a hyperaktivita kortikotropni osy se zacykluje jako circulus
vitiosus (Pro piehled viz Hoschl a Hdjek, 2001).

Pro souvislost deprese s nau¢enou bezmocnosti a stresem svéd¢i i fada dalSich nalezt
a epidemiologickych udajii. Zejména to, ze depresi predchazi vysoka incidence stresujicich
zivotnich udalosti, ze s depresi souvisi odlou¢eni (rozvod, smrt rodinného ptisluSnika) a na
druhou stranu takeé to, ze jedinci, ktefi maji divérnika, jsou viici depresi odolnéjsi. Napadna je
také souvislost klinickych pifiznaki, nebot’ chronicky stres a deprese vykazuji do urcité miry
shodny fenotyp (anhedonie, dysforie). Stres (fyzicky i1 psychologicky) a deprese segreguji.
V neposledni fadé je tieba piipomenout, Ze jak chronicky stres, tak velka depresivni porucha
vykazuji vyssi aktivitu kortikotropni osy zjistovanou v neuroendokrinnich testech. Asi 40-
60% pacientt s depresi vykazuje non-supresi po dexametazonu v dexametazonovém supres-
nim testu — DST (Héschl et al., 1985).

Odolnost jedince vici zivotnim udalostem (stresu) je mj. na trovni genetické vybavy
Lprogramovana‘ maminkami tim, jak se hned v prvnich minutach po porodu ke svym mlad’a-
tam chovaji. Meaney a Szyf (2005) ukazali v pokusech na morcatech, Ze funkce mazleni je
cestou od taktilnich receptort pienaSena pres serotoninové SHT7 receptory a cyklicky adeno-
zinmonofosfat CAMP jako druhého posla na proteinkinazu A, jez na Grovni genomu aktivuje
nervovy rustovy faktor NGFI-A, ktery ptitahuje histonacetyltransferazu, coz je kortizol-
binding protein, a ten se ptisobenim demetylazy podili na demetylaci (a NGFI-A na acetylaci)
genu pro glukokortikoidni receptor. Malo lizand mlad’ata maji hodné metylovanou DNA a
jsou vici stresu malo odolnd, zatimco hodné lizana maji DNA demetylovanou a acetylo-
vanou, coz vede k vysoké expresi genu pro glukokortikoidni receptor a vysoké odolnosti vici
stresu.

Depresogenni kognitivni schémata a neuroticismus

Dal$i doménou jsou keognitivni schémata, kterd v ptipadé¢ deprese znamenaji, ze
negativné zkreslené sebehodnoceni a hodnoceni viibec, sycené negativnimi vzpominkami,
vytvari negativni schémata, jez jsou spolu s nizkym sebevédomim a s pokleslou naladou na
pozadi rozvoje ptiznakl klinické deprese. Zacyklena negativni kognitivni schémata jsou
facilitovana neuroticismem a maji vysSi pravdépodobnost vyskytu tam, kde je pozitivni
rodinnd anamnéza. K negativnim myslenkdm patii napt.: ,,cokoliv deélat da strasné usili*,
2V minulosti jsem udélal tolik chyb®, ,,cokoliv délam, Spatné skonci, ,,nemdam nikoho blizkeé-
ho“, ,.Zadna nadéje neni“. To je mySlenkovy svét, ktery je v ramci psychoterapie tieba ,,ptera-
movat®“. To, ze psychoterapie u deprese funguje, nijak neznamend, Ze by neslo o geneticky
podminénou vlohu. Jeden z nejmarkantnéjSich a nejlépe definovanych ptiznakli deprese je
dokonand sebevrazda a v n¢kterych pripadech mizeme jeji vyskyt mapovat v rodinach tak,
jako barvu okvétnich listkti na Mendelovych hrachach. Piikladem mtize byt genealogie rodiny
Ernesta Hemingwaye, v niz sebevrazdou zemielo pét blizkych ptibuznych (otec Clarence .
1928 zasttelenim, sourozenci Leicester r. 1982 zasttelenim, Ursula r. 1966 predavkovanim,
Ernest r. 1961 zastfelenim a vnu¢ka Margaux r. 1996 preddvkovanim). Pro vztah neuroti-
cismu a rizika deprese svéd¢i nazorné Kendlerovo schéma (Kendler et al. 2004), které ukazu-
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je, ze riziko deprese stoupa nejenom s mirou dlouhodobé kontextualni hrozby stresové zivotni
udalosti (mirou stresu), ale také s mirou neuroticismu zjistovaného napt. pomoci Eysenc-
kova osobnostniho dotazniku. Na tomto grafu se ukazuje, Ze tfeba u Zen je riziko deprese u
vysoce neurotickych jedincii, ktefi jsou pouze malo stresovani stejné, jako u minimalné
neurotickych jedinct, ktefi jsou stresovani tézce.

Neurobiologicky ziklad neuroticismu muize souviset stim, jak rozpoznavame
emoce V tvarich. To je néco, co se da dnes v experimentech pomérné snadno zjisSt'ovat, napf.
tak, ze se tvar nekoho, kdo je v silné emoci (vydéSeny, zlostny, zhnuseny) rozmorfuje od
neutralniho vyrazu az po silné emocné nabity vyraz a tyto obrazky se ukazuji pokusnym
osobam tak, aby bylo moZno urcit hranici, za kterou doty¢ny uZz emoci rozpoznava. Je
nabiledni, ze ¢im je kdo sam depresivnéjsi, tim snaz podobnou emoci detekuje ve vyrazu, na
ktery se divd. Guy Goodwin (osobni sd€leni) z Cambridge provadél se svymi studenty
experiment, kdy dobrovolniky bez osobni ¢i rodinné anamnézy dusSevniho onemocnéni
rozdé€lil do dvou skupin podle toho, zda vykazovali vysoké nebo nizké skore neuroticismu a
sledoval u nich odpovéd’ napif. amygdaly na vydéSené tvare. Ukazalo se, ze amygdala pii
pohledu na vydésené tvare aktivuje daleko vic u osob s vysokym neuroticismem neZ s niz-
kym, zatimco pii pohledu na §tastné tvafe je tomu pravé naopak. Podobny trend vykazuje i
aktivita pravého gyrus fusiformis, ktery reaguje na vydéSené obliceje tim vic, ¢im vyssi je
neuroticismus posuzované osoby, zatimco u osob s nizkym neuroticismem je tomu naopak.
Jinymi slovy - je to tak, jako by osoby, jez jsou samy v depresi, ani nechtély ve svém okoli
vidét $tésti, a osoby, které jsou v §tastném rozpolozeni, okolo sebe nechtéli vidét depresi a
tyto emoce ve vnimanych oblicejich filtrovali.

Do taji nevédomi Ize dnes pronikat experimentalné mj. pomoci tzv. zpétného
maskovani (backward masking), kdy se ur€ity objekt na obrazovce v rozmezi nékolika desitek
milisekund zakryje objektem neutralnim a dotyény je dotazovan, co vidi. Je-li interval
zamaskovani del$i nez 100 ms, subjekt si zpravidla uvédomi, ze na obrazovce predtim néco
bylo a co to bylo; je-1i kratsi, napt. kolem 30 ms, nevi ani co tam bylo, ani Ze tam néco bylo.
Pozoruhodné je, Ze takto kratce zamaskované obrazky pavouki snizily u arachnofobikt kozni
odpor, coz znamena, ze tato informace spousti v limbickém systém (v amygdale) autonomni
reakci na hrozbu i bez sémantického uvédoméni. Sigmund Freud by mél z téchto
experimentli, prokazujicich existenci nevédomi, jisté radost. Se soucasnym vyzkumem
neurobiologie deprese to souvisi tak, Ze paradigma zpétného maskovani bylo pouzito prave ke
zjiStovani aktivace riznych oblasti mozku smutnymi, $tastnymi a neutralnimi vyrazy obliceje
(podnéty). Vysledkem bylo zjisténi, ze ,bias® emo¢niho zpracovani se napf. v lateralni
amygdale objevuje automaticky. Jestlize se porovnavaji kontrolni osoby s osobami s Velkou
depresivni poruchou v remisi a s Velkou depresivni poruchou v depresi, tak se ukazuje, Ze ¢im
smutnéjsi je podnét, tim vic na néj reaguji depresivni ve fazi, ponckud méné v remisi a vitbec
¢i opacné kontroly, zatimco pti expozici stastnému obliceji je tomu naopak. Podobny trend se
da zjistit také u depresivnich pacientd pied a po 1é€be. Pied 1é¢bou aktivuji vice na smutné
podnéty, po 1é€be na Stastné (alespon v piipade této studie).

Neurochemie a psychofarmakologie deprese

Dalsi velkou doménou je neurochemie mozku (deplece monoamint). Jsou v zasadé
tfti mechanismy uc¢inku antidepresiv. VSechny tii sméfuji ke zvySeni nabidky neurotrans-
miteru (serotoninu, noradrenalinu, pfipadné i dopaminu) na centralnich synapsich a nasledné
ke zvySené expresi genu pro nervovy rustovy faktor BDNF (Brain Derived Neurotrophic
Factor), coz ma za nasledek zvysSeni synaptické plasticity, raSeni synapsi a jejich ptrestavbu a
také neuroneogenezi v granularni zoné¢ hipokampu (Duman et al., 1997). Mezi tyto tii G¢inky
patii pfedevSim inhibice transportéru, at’ jiZ noradrenalinového nebo serotoninového (tj.
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blokada re-uptake), inhibice odbouravani (inhibice monoaminooxidazy - MAOQI) a inhibice
negativni Kybernetické zpétné vazby, tj. antagonismus a2 receptoru (napi. mirtazapin).
K tomu si pro Uplnost mizeme pfidat ne zcela tradicni mechanismy U¢inku jako je napf.
zvySeny uptake biogennich amind (G¢inek tianeptinu), inhibice re-uptake dopaminu
(bupropion), agonismus na melatoninovych MT1 a 2 receptorech a antagonismus na sero-
toninovych SHT2C receptorech (mechanismus agomelatinu), kombinované mechanismy
antagonismu re-uptake a serotoninovych SHT2C receptord (mechanismus trazodonu),
antagonismus na NMDA glutamatergnich receptorech (mechanismus ketaminu) a antide-
presivni modality nefarmakologické: elektrokonvulze, repetitivni transkranialni magneticka
stimulace (rTMS), vagova nervova stimulace (VNS), hluboka mozkova stimulace (DBS),
kognitivné-behavioralni terapie (KBT), interpersonalni terapie (IPT), interpersonalni a social-
né rytmizujici terapie (IPSRT), fototerapie, spankova deprivace, fytoterapie a dalsi.

Deprese a pohlavni hormony

Antidepresivni plisobeni na jedné stran¢ a rozvoj deprese na stran¢ druhé jsou vyrazné
modulovany také n¢kterymi steroidy, zejména estrogeny a testosteronem. Jako estrogeny se
hromadné oznacuje estradiol, estriol a estron. Nejucinngjsi z nich je estradiol. Estrogeny
jednak zvysSuji odbourdvani monoaminooxiddzy a tim zvysuji koncentraci jejiho substratu
serotoninu, jednak zvySuji expresi SHT3A receptoru v prefrontalni kufe, v cingulu a nc.
accumbens a také zvysuji expresi estrogenovych receptorti a. To vSe pusobi antidepresivng.
Testosteron pusobi antidepresivné mj. i proto, ze v neuronech se konvertuje na estrogen.
Pisobeni progesteronu je do znacné miry opacné, coz vysvétluje také ne stejny depresogenni
resp. antidepresivni ucinek perordlni hormonalni antikoncepce podle toho, zda je jednosloz-
kova (estrogeny), €i vicesloZzkova a zda je uni nebo vicemodalni. SniZzeni estrogeni plisobi na
hypotalamus, a to ve smyslu podpory piusobeni noradrenalinu (navaly), sniZzeni serotoninu
(nespavost, deprese, tinava), snizeni acetylcholinu (poruchy paméti) a sniZzeni dopaminu
(nespavost, deprese, Unava). Jsou-li sniZzeny jak estrogeny, tak testosteron, vede to
k osteoporoze, depresi a obezité. ZvySeni estrogenti a sniZeni testosteronu vede k obezité a
k poklesu libida, je-li tomu obracené, tak k agresivité, depresi, zvySeni libida a abtzu a je-li
oboji zvySeno, tak pak k diabetes mellitus II. typu, vySSimu riziku rakoviny prsu a
kardiovaskularnimu riziku. K depresi vede jak nahly pokles estrogeni, tak jejich fluktuace
nebo vlekly nedostatek.

K nahlému poklesu dochazi napf. post partum, po potratu, ihned po ovulaci, po
hysterektomii, pfi ovarialnich cystach a pii ovariektomii. Také k nému muize dojit pti exogen-
nim podéni antiestrogenu (tamoxifenu).

K fluktuaci hladin estrogenu dochazi v puberté, pii kojeni bez dokrmovani, v peri-
menopauze a pii premenstrudlnim syndromu. Arteficidlné hladiny fluktuuji také pti 1écbé
neplodnosti, pii uzivani trifazickych kontraceptiv, rannich tabletek (morning after pils) ¢i pfi
nesoustavné hormonalni substituci (HRT).

K chronicky nizkym hladinam estrogenu dochazi v menopauze, po hysterektomii a
také pochopitelné po odnéti vajecniki. Pfi¢inou rovnéz miize byt dlouhodobé uzivani anti-
estrogentl. VSechny tyto tfi clustery pfic¢in mohou byt spojeny s depresi.

Deprese a chronobiologie

Dalsi vyraznou doménou, ktera se nyni intenzivné studuje, je naruseni cirkadiannich
rytmii u deprese. Cirkadianni profil nasich biologickych rytmi je jednak geneticky podmi-
nény tzv. hodinovymi geny a ¢innosti hlavniho pacemakeru v mozku, nc. suprachiasmati-
cus. K tomu pristupuje desynchroniza¢ni vliv traumatickych zivotnich udalosti, zptisob Zivota
(tzv. socialni cirkadidanni profil, napf. prace na smény apod.), psychosocidlni prostiedi a soma-
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tickd onemocnéni. VSechny tyto faktory se mohou podilet na naruseni cirkadidnni rytmicity,
jez je provazeno depresi. Opatfenim v takovém ptipad¢€ je synchronizace cirkadiannich rytmi
véetné spanku jednak rezimovou lécbou, jednak Interpersonal and Social Rhythm Therapy
(IPSRT), fototerapii a farmakologicky (agomelatin).

Sociobiologie deprese

Ze vsech teorii deprese, at’ jiz psychologickych (psychoanalyticka, kognitivni, naucené
bezmocnosti, vleklého stresu), ¢i biologickych (sociobiologicka, psychofarmakologicka, vlek-
1€ho stresu) stoji pro uplnost za zminku jesté teorie sociobiologicka. Nase chovani a zvladani
naro¢nych zivotnich situaci je determinovano fadou kognitivnich stylti, mezi jinymi tim, jaky
vyznam urCit¢ udalosti pro sebe piisuzuje (atribu¢ni kognitivni styl). Jestlize napft.
propadneme pii pisemném testu z matematiky, miizeme na to reagovat bud’ tak, ze si fekneme
Jsem hlupak®, ,nejsem na matiku“ nebo naopak si fekneme ,,zrovna na mne pripadl moc
tezky test”* nebo ,.nemél jsem vyjimecné cas se na to pripravit”. Podobnych racionalizaci je
tada (,,byla to smiila®, ,,byl zrovna patek trinactého®, ,matikar si na mé zasedl*, ,matikar je
holt moc prisny®, ,citil jsem se zrovna nemocny* ap.). To prvni (,jsem hlupak®) je vyjadieni
pesimistického atribu¢niho stylu, kdy pfi¢iny jsou chapany jako vnitini, globalni, stabilni a
riziko deprese je v takovém piipadé velké. To druhé (,,zrovna na mne pripadl moc tézky test*)
je optimisticky atribucni styl, kdy pticiny jsou chapany jako vné&jsi, specifické, nestabilni a
riziko deprese je relativné malé.

Vlastni sociobiologicka teorie deprese navazuje na zakladni ueni Konrada Lorenze
(2003), jenz za jeho formulaci v dile Takzvané zlo dostal nakonec Nobelovu cenu (1973), a
vychazi z toho, k ¢emu je agrese v ptirod¢ dobra. Jinymi slovy, ,k ¢emu je zlo dobré®. Je to
jednak geograficka rozprostrenost, ktera zvySuje odolnost nové ,,vzniklé* species tam, kde
jsou jeji jedinci vystaveni néjaké prirodni katastrofé nebo predatorim (jinde to preziji),
selekce geneticky silnych jedincii (ptedavani ,lepSich® genti dalSim generacim) a ochrana
potomstva (teritorialita, obziva, obrana). Takto pojata vnitrodruhova agrese vSak vyzaduje
zaroven vyvoj zabran, jez ji zneSkodnuji, odklan€ji a kanalizuji tak, aby nebyla
sebedestruktivni. Mezi takové zabrany agrese patii zpétné signaly, ritudly, sport, uméni a
osobni individudlni pouta napfi¢ protivhymi stranami. Jednou z mocnych zdbran, resp.
usmérnénim agrese je hierarchie dominance, kdy v ur¢itém spolecenstvi je vSem jedincim
ziejmy zebiiCek socialnich postaveni a misto, na kterém si v ném stoji. Takto uspoiadana
spolecenstvi jsou energeticky méné vy€erpavana bitkami o kazdou kofist, o kazdé mistecko o
kazdou studanku a jsou konkurenceschopngjsi navenek. Hierarchie dominance je v kazdém
spolecenstvi zajiSténa ¢tyimi zdkladnimi vlastnostmi jedince: 1) uzkosti vii¢i nadiizenym, 2)
podrazdénosti vici podiizenym, 3) pocitem slasti pii vzestupu v Zebiicku a 4) pocitem
deprese pii sestupu v zebticku.

K sestupu v Zebiicku dominantni hierarchie dochazi a) pfi zranéni, b) pii nemoci, c) ve
staii a d) pti ztraté aliance (fekli bychom blizké osoby). Z toho vyplyva, Ze deprese se nejspis
vyskytuje rovnéz v téchto Ctyfech situacich. Autor této teorie John Preiss ve svém ¢lanku
v Lancetu (1967) odkazuje na Konrada Lorenze a pta se, k ¢emu je deprese potiebna a jak je
mozné, ze fenomén zdanlivé tak negativni se udrzel v evoluci. Je to ptedevsim proto, Ze
pfedstavuje jakousi ochranu jednotlivee (depresivni jedinec svou pozici vzd4d a neni zabit
Vurputném boji) a vyhodu pro spolecenstvi, jez se nevyviji v zdpasech o kazdou pficku,
nebot’ dobrovolny odchod depresivnich jedinct probiha nekrvave. Preiss v onom ¢lanku také
vysvétluje zarmutek pii ztraté blizké osoby (ten, kdo ztrati ,,alianci“, tak pada v hierarchii
dominance smérem dolil) a perimenstruacni rozlady u Zen (periodicka ztrata aliance v obdobi
sexudlni neatraktivity).

Iniciativu (a tedy motivaci, aktivitu, emoci) lze chapat jako adaptaci na vné&jsi
prostiedi. Tim, Ze interagujeme s okolim, vyvijime vici nému ¢innost a reagujeme na podnéty
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Z n¢j, udrzujeme se v socialni siti v urcité poloze, kterd této iniciativé do znacné miry
odpovida. Je-li nase iniciativa nedostatecnd, jsme ze strany svych konkurentl ze socialni sité
postupné vytlacovani, v krajnim ptipadé zcela zniceni. Je-li naopak nase iniciativa nadmeérna,
vede to k ¢astym konfliktim na vSech moznych frontach, jez maji ve svych dasledcich za
nasledek totéz: postupnou ztratu pozice az eliminaci ze socialni sité. V urcitém kontextu je
tedy adaptivni uréitd uroven motivace (iniciativy). Jak jeji ptebytek, tak jeji nedostatek
(deprese) muize byt maladaptivni. Depresivni porucha se miize rozvinout tam, kde nedostatek
sebevédomi a iniciativy brani tniku z depresogenni situace (Nesse 2000).

Zavér a poznamky k 1é¢bé

Na pficiny a rozvoj deprese mizeme schematicky pohlizet také prizmatem souhrnu
Akiskala a McKinneye (1975), kteti poukazuji na to, Ze etiopatogeneze deprese zahrnuje
biologické rizikové faktory (reserpin, viry, hypothyredza, porod, steroidy aj.), genetickou
vlohu (nestabilni mechanismy neuronalni plasticity a chronobiologie, enzymatické poruchy,
nedostate¢na exprese glukokortikoidnich receptord, polymorfismus genu pro serotoninovy
transportér), psychologické rizikové faktory (ztrata milovaného objektu) a vyvoj osobnosti
(ztrata rodiCe v détstvi, naucend bezmocnost, tyrané déti, zneuzivané¢ déti). VSechny tyto
mechanismy vedou k porucham neuropienaSeci, receptorovym zménam, nadmérné aktivité
osy hypothalamus-hypofyza-nadledvinky, k synaptickym zménam a k neurodegeneraci, coz
ma diencefalickou spole¢nou cestou za nasledek rozvoj deprese (melancholie), jez kromé
toho, Ze se projevuje fenomenologicky jako choroba, tak je zdroveit mocnym stresorem, jenz
tento circulus vitiosus uzavira.

Z vySe uvedeného do urcité miry vyplyva, Ze antidepresivni 1écba vcetné farmako-
logické musi byt v€asnd a dostatecn¢ intenzivni, Ze jejim cilem musi byt dosazeni plné
remise, nebot’ rezidualni piiznaky zvySuji riziko relapsu. Takovym rezidudlnim ptiznakem
muze byt i bolest. Podle povahy pfiznakti a profilu vedlejSich u¢inka antidepresiv lze n¢kdy
s vyhodou volit ¢i kombinovat antidepresiva s pfevahou u¢inku na serotonin, noradrenalin,
dopamin ¢i jinak pusobici. Az na vyjimky (escitalopram) byvaji o néco ucinnéjsi dualni
antidepresiva oproti monoaminergn¢ pusobicim. Duloxetin je navic indikovan k Ié¢bé
diabetické periferni neuropatické bolesti (DPNP) a osvéd¢il se i U bolestovych piiznaki
spojenych s depresi (Robinson 2011). Nékteré studie ukazuji rozdilnou reaktivitu muzi a Zen
na imipramin (0¢innéjs$i u muzt) a SSRI (Zeny odpovidaji o néco 1épe na sertralin). Neméli
bychom zapominat na to, ze 1écba by méla kromé upravy reZimu a psychoterapie (KBT)
zahrnovat také psychoedukaci pacientt i rodinnych ptislusniku.

cvyril.hoschl@nudz.cz
www.hoschl.cz
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