Biologicka psychiatrie



Lecba v psychiatrii:

m 1) Biologicka IéCba
m 2) Psychoterapie
m 3) Rezimova terapie



Biologicka 1écba v psychiatrii

+

K biologické 1écbé v psychiatrii radime:
m psychofarmakoterapii
= neurostimulacni metody

- elektrokonvulzivni terapii (ECT)

- repetitivni transkranialni magnetickou
stimulaci (rTMS)

- stimulaci nervu vagu (VNS)

- hlubokou mozkovou stimulaci (DBS)
m léCbu svétlem
m spankovou deprivaci
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Psychofarmaka

I Definice:

m Psychofarmaka — 1éky ovliviiujici psychické funkce
Déleni psychofarmak (dle rady aspektu):

« dle chemické struktury

=  mechanismu puisobeni

« Kklinickych charakteristik

= ovlivnéni jednotlivych psychickych funkci
Z.akladnich skupiny:

Antidepresiva

Antipsychotika

Thymoprofylaktika

Anxiolytika

Hypnotika

Psychostimulancia

D N N N N N

Neuroprotektiva a kognitiva



Specifika psychofarmakoterapie

m kromé benzodiazepinl a psychostimulancii nejsou léky,
ktere by mely okamzity lecebny efekt na dusevni poruchy

= zda ucinkuji antidepresiva i antipsychotika hodnotime
gejdrll(ve po 4 tydnech pravidelného podavani ucinnych
ave

= pri nepritomnosti odpovedi po 4 tydnech podavani volime
jinou latku a cekame opét 4 tydny.

= Mnohé nezadouci Ucinky se vsak naopak casto objevuji
brzy, resp. drive nez ucinky zadouci

= farmakoterapie je zakladni biologicka lecba v psychiatrii,
nektefi pacienti reaguji na 3., 4. ¢i 5. ktru — jde o
farmakorezistentni pacienty, které je obtizne IeC|t a kteri
nékdy na zmirnéni potizi ¢ekaji i nékolik mésicl. Takovi
pacienti jsou indikovani i pro jiné biologické pristupy




Psychofarmaka

I Z.akladnich skupiny:

v
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Antidepresiva
Antipsychotika
Thymoprofylaktika
Anxiolytika

Hypnotika
Psychostimulancia
Neuroprotektiva a kognitiva



Antidepresiva

Upraveno dle Ustohal a Ceskova



Definice antidepresiv

+

= latky ovliviujici pozitivné afektivitu ( =
pohotovost k emo¢nim reakcim)




Indikace AD

+

m depresivni poruchy (primarni a
sekundarni)

m neurotické poruchy (uzkostné poruchy,
OCD, psychosomatické poruchy)

m PPP
m bolestivé poruchy
m poruchy spanku



Mechanismy antidepresiv

I = latky ovliviujici pozitivné afektivitu (= pohotovost k
emocénim reakcim)

m cilem zvysit synaptickou dostupnost serotoninu,
noradrenalinu a dopaminu, ¢ehoZz dosahuji pomoci
a) inhibice zpétného vychytavani neurotrasmiteru
b) zvySenim uvolfiovani neurotrasmiteru
¢) inhibici biodegradace neurotrasmiteru

(vyjimku tvori nova multimodalni antidepresiva
agomelatin, ktery je i agonistou MT1 a MT2 receptoru, a

VVVVVV

systému)



Déleni antidepresiv 1

1. Dle mechanismu ucinku :
- I. - IV. (V.) generace

- dle a¢inku na zpétné vychytavani

neurotransmiteru a jejich receptory ($vestka 199,
2000)

2. Na monalni ¢i monisticka (i€inkujici na jeden
neurotransmiterovy systém), dualni ¢i
dualisticka (u€inkujici na dva tyto systémy) a
multimodalni (u€inkuji >2 systémy)



Déleni antidepresiv 11

m Tricyklicka a tetracyklicka antidepresiva (TCA,
TeCA) (amitriptylin, dibenzepin, dosulepin,
klomipramin, maprotilin) 1. generace

m Heterocyklicka antidepresiva (viloxazin, maprotilin)
I1. generace

m Inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI)
(citalopram, escitalopram, sertralin, paroxetin,
fluoxetin, fluvoxamin) III. generace

m Inhibitory zpétného vychytavani noradrenalinu
(NARI) (reboxetin) III. generace

m Blokatory SHT2 a inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu (SARI) (trazodon) III. generace




Déleni antidepresiv 111

m Inhibitory zpétného vychytavani noradrenalinu a
dopaminu (NDRI) (bupropion) 1IV. generace

m Inhibitory zpétného vychytavani serotoninu a
noradrenalinu (SNRI) (venlafaxin, milnacipran)
IV. generace

m Noradrenergni a specifické serotonergni
antidepresivum (NaSSA) (mirtazapin)

m Inhibitory monoaminooxidazy (IMAOQO)
(tranylcypromin) a reverzibilni inhibitory
monoaminooxidazy (RIMA) (moklobemid)

m Stimulans zpétného vychytavani serotoninu (SRE)
(tianeptin)




+

Déleni antidepresiv IV

= Melatonin agonist and specific serotonin antagonist

(MASSA) —nova skupina antidepresiv s jedinym
pouZivanym zastupcem agomelatinem pusobi jako
agonista na melatoninovych MT1 a MT2 a antagonista
na serotoninovych 5- HT2C receptorech, neplisobi
vychytdvani monoamint a nema afinitu vuci alfa a beta
adrenergnim, histaminergnim, cholinergnim,
dopaminergnim a benzodiazepinovym receptorum.
Zvysuje uvolnovani adrenalinu a noradrenalinu
specificky ve frontalni kure, predpokladano rovnéz jeho
pozitivni ovlivnéni narusenych cirkadiannich rytmu
vortioxetin — inhibice 1 5-HT3 s inhibi¢nim ¢inkem na
GABA-ergni interneurony s naslednym uvolnénim NA a
acetylcholinu




Mechanismus pusobeni I

AD zvySuji dostupnost hlavnich neurotransmiteri na
synapsich

Na zakladé této znalosti prvni teorie etiologie deprese
predpokladala, Ze toto onemocnéni je zpusobeno deficienci

neurotransmiteru konkrétné noradrenalinu (NA) a
serotoninu (5-HT)

AD snizuji zpétné vychytavani NA, 5-HT
Blokuji také nékteré receptory
Ovliviiuji sekundarni a terciarni posly

Po dlouhodobém léceni je pozorovana down-regulace
receptoru



Etapy léCby a jejich cile
4

m LéCbu muzeme délit na akutni (6 az 12
tydnu), pokracovaci (3 az 9 mésicu) a
udrzovaci (profylaktickou) (> 9 mésici)

m Cilem akutni 1éCby je dosazeni remise,

cilem pokracovaci je zabranéni relapsu
a cilem udrzovaci je prevence rekurence



Uc¢innost

+

Uéinnost akutni 1é¢by:
circa 65% responderu

m prumérny rozdil AD vs placeba je asi
30%

Udrzovaci lécba:
m relapsy s AD 20%,
m relapsy s placebem 50%



| 4

Nezadouci ucinky I

I TCA (I. generace) :

m sedace, neZadouci uc. na autonomni nervovy systém diky blokadé
alfa adrenergnich receptori, napr. ortostaticka hypotenze

m kardialni ucinky: tachykardie, prolongace QT intervalu, deprese
ST useku

m periferni anticholinergni ucinky: sucho v ustech, nose, rozmazané
vidéni, zacpa, retence moci

m centralni anticholinergni ucinky: naruseni paméti

I1. generace

m 7Zadné anticholinergni uc¢inky

SSRI (III. generace) :

m  GIT obtize (nausea, prujem, nechutenstvi, dyspepsie), CNS obtize
(bolest hlavy, insomnie, nervozita), sexualni dysfunkce



Nezadouci ucinky II

+ Venlafaxin  Milnacipran  Mirtazapin
Anticholinergni NU - - -
Nausea/GIT ++ ++ -

Sedace - - ++
Insomnie/agitovanost  ++ +- -
Sexualni dysfunkce ++ ++ .
Ortostaticka hypotenze - - +
Nariust hmotnosti - - ++

- Zadné/velmi nizké, + nizké/stredni, ++ stiedni/vysoké

Chybéni afinity pro muskarinové, histaminové a alpha 1-adrenergni receptory
sniZuje pocet NU a umoziuje jim byt Iépe tolerovana nez TCA a podobné jako
SSRI



+

Antipsychotika

Upraveno dle Ceskova



Definice

+

Antipsychotika (AP) jsou psychofarmaka s
priznivym ucinkem na psychické integrace
(mysleni)



Indikace AP

m Primarni psychoticka onemocnéni
(schizofrenie, poruchy s bludy, organické a
toxické psychotické poruchy, ...)

m symptomaticka léCba delirii, poruch chovani
u demenci

m tézké afektivni poruchy a afektivni poruchy s
psychotickymi symptomy

m Néktera AP se pouzivajii jako
tymoprofylaktika (1écba bipolarni afektivni
poruchy)




Mechanismus pusobeni I

m VSechna AP blokuiji dopaminové receptory, antipsychoticky
potencial je nejvice spjat s afinitou k D2 receptoru

m Roli mohou hrat i ostatni neurotransmiterové systémy
(glutamat, GABA, noradrenalin, serotonin, neuropeptidy)

m AP Il generace ruzné ovliviiuji dalsi systémy (serotonin) —
toto specifiCtéjsi pusobeni je obecné bezpecnéjsi a 1épe
tolerované

m AP se liSi ve schopnosti blokovat ruzné receptory, coz je
spjato predevsim s jejich nezadoucimi ucinky (efekty
anticholinergni, antihistaminové, adrenolytické)



Mechanismus pusobeni 11

+

VsSechna znama AP blokuji DA receptory:

m blokada DA receptori v nigrostriatalnich DA drahach
vyvolava sekundarni parkinsonismus

m blokada DA receptoru v mesolimbickych DA drahach
zpusobuje antipsychotické ucinky (zvlasté na positivni
symptomy)

m blokada DA receptori v mesokortikalnich DA drahach
vyvolava oplo§téni emoci a kognitivni NU

m blokada DA receptori v tuberoinfundibularni oblasti
vyvolava hyperprolaktinemii



Klasifikace dle klinickeé
efektivity

Antipsychotika I. generace (typicka, konvencni):

m incizivni (vysokopotencni): haloperidol, flufenazin,
flupenthixol, melperon, perfenazin, trifluoperazin

m bazalni (nizkopotencni): chlorpromazin,
levomepromazin, zuclopenthixol, chlorprothixen,
thioridazin

Antipsychotika II. generace (atypicka):
amisulprid, aripiprazol, kariprazin, klozapin, olanzapin,

quetiapin, risperidon, sertindol, sulpirid, ziprasidon,
Zotepin



Antipsychotika 1. generace

+

Omezeni antipsychotik 1. generace:
m horsi omezeni nékterych symptomu (negativnich
symptomu, kognitivni dysfunkce)

m pozitivni symptomatika rezistentni k terapii u 15-48%
pacientu

m motorické NU (irreversibilni tardivni dyskineze u 5-10%
of pacientu dlouhodobé 1é¢enych)

m afektivni NU (dysforie, anhedonie)

m Spatna adherence (jen 30% pacienti uziva pravidelné v
priubéhu dlouhodobé 1écby)



Klasifikace antipsychotik 11.
generace

+

m specificti antagonisté D2 a D3 receptoru -sulpirid,
amisulprid, (tiaprid)

m antagonisté serotoninovych a dopaminovych receptoru
(SDA) - risperidon, paliperidon, ziprasidon, sertindol

= multireceptorovi antagonisté (MARTA) - klozapin,
olanzapin, quetiapin, zotepin

m parcialni agonisté D2/D3 receptoru a antagonisté
serotoninovych receptori — aripiprazol, kariprazin



Antipsychotika II. generace - vyhody

+

Vyhody antipsychotik II. generace
LepSi acinnost:

u na lécbu rezistentnich pacientu +(+)
negativnich priznaku ++
kognitivni dysfunkce ++

Méné klinicky relevantnich motorickych NU (EPS) +++
Méné nezadoucich afektivnich ucinku +(+)
LepSi adherence ++
Vétsi subjektivni spokojenost a kvalita Zivota ++



Nezadouci ucinky I

+

AKkutni extrapyramidové NU (EPS):

m parkinsonsky syndrom

m akutni dystonie

m akatizie

Tardivni dyskinéze (u AP II. generace v 0.6%
vs u haloperidolu 5.3%)

Neurolepticky maligni syndrom (NMS)



r

Nezadouci ucinky II

+

Autonomni NU:

m anticholinergni (rozmazané vidéni, sucho v ustech,
zacpa, retence moce)

m hypersalivace
Kardiovaskularni NU:

m ortostaticka hypotenze
m arytmie
Dermatologické a oéni NU
Endokrinni NU

Hepatalni NU
Hematologické NU



Metabolické NU:

m hyperprolaktinemie

m zvySeni hmotnosti

m narusSeni glukozového metabolismu, diabetes
m dyslipidemie

Prodlouzeni QTc intervalu



Doba podavani antipsychotik
‘IiObecné se doporucuje podavat antipsychotika po FES
dva roky, minimalne vsak jeden rok

Po druhé epizodé pét let nebo i déle

Pri opakovanych epizodach nebo hrozi-li béhem relapsu
velké nebezpeci pro pacienta nebo jeho okoli, pak i
celozivotné

Pred pripadnym vysazenim antipsychotik je vzdy treba
zvazit a s pacientem probrat vSechna rizika

Ceskova 2007, Seifertova et al. 2008, Ceskova et al. 2010



U pacientu s prvni epizodou schizofrenie je
vysoke riziko relapsu

90%:-
80%:
70%:-
60%:-
50%:-
40%-
30%:-
20%:-
10%-

Pocet relapsl

0%

Prvni relaps po 2 Prvni relaps po 5 Druhy relaps po
letech letech 5 letech

Prvnich pet trvani schizofrenie je charakterizovano

vysokou pravdepodobnosti relapsu.

Robinson et al. 1999



+

Thymoprofylaktika



Thymoprofylaktika
(stabilizatory nalady) 1

= lithium
m antiepileptika ( karbamazepin, valproat, lamotrigin)

m néktera atypicka antipsychotika (quetiapin, olanzapin,
aripiprazol)

Lithium (Li):
m kromé thymoprofylaxe ucinné antimanikum
m ma antidepresivni ucinek a antisuicidalni efekt



Thymoprofylaktika (stabilizatory
nalady) I1

I Antiepileptika
= prevzata od neurologu na zakladé pozorovani (pozitivni
vliv na vykyvy nalady u epileptiku)
= jak u Li znamy terapeuticky ucinné hladiny v krvi,
mozné je pravidelné mérit
Vedlejsi ucinky

struma, tres, gastrointestinalni potize

m antiepileptika ovlivnéni jaternich funkci, kozni
komplikace

m teratogenita (kongenitalni malformace u déti matek,
které tyto latky v gravidité uzivaly)



+

Anxiolytika

Upraveno dle Ceskova



Anxiolytika 1
+

m hlavnimi zastupci jsou benzodiazepinova
anxiolytika (benzodiazepiny, BZ)

m posiluji inhibi¢ni ucinek kyseliny gama
aminomaselné (GABA), co Z je hlavni inhibiCni
neurotransmiter v mozku.

m pusobi rychle, vysoce u¢inna anxiolytika,
sedativa, maji vyjadreny relaxacni a
antikonvulzivni ucinkek.



Anxiolytika

+Indlkace

m anxiolyza — uzkostné stavy, agitovane psychozy
hypnoticky efekt — insomnie

myorelaxacni efekt — spastické poruchy
antikonvulzivni — epilepsie, odvykaci stavy

amnézie - premedikace a sedace u malych
chirurgickych zakroku

Tolerance:
= na hypnoticky efekt rychle
= na anxiolyticky efekt pomaleji



Anxiolytika
+

m BZ jsou ucinné v 1écbé akutni i chronickeé
uzkosti a panickych stavu

m BZ ucinkuji rychle, ucinek patrny jiz po jedné
davce, proto jsou vhodné zejména u pacientu
s akutni azkosti

m BZ ucinné hlavné na télesni priznaky, méné na
psychické priznaky (obavy, uzkosti), kde
ucinnéjsi AD

m kratkodoba léCba nevede k plné remisi

m pro dlouhodobou léCbu nejsou BZ idealni -
prosazovana antidepresiva



Anxiolytika - déleni

Déleni dle délky vylucovaciho poloc¢asu

dlouhy (>18 hod):

m mozna kumulace, méné Casto zavislost, abstinencni syndrom mirny
m diazepam (f.o. Diazepam), klonazepam (f.o.Rivotril)

stiedni (12-18 hod.):

m oxazepam (f.o. Oxazepam), bromazepam (f.o.Lexaurin), alprazolam
(f.o.Neurol)

kratky (<12 hod.):
m triazolam (f.o. Halcion), midazolam (f.o.Dormicum)
Déleni dle intenzity hypnosedativniho pusobeni:

(A 4 4

v nejvyssi u BZ hypnotik, napr. nitrazepamu (f.o. Nitrazepam),
diazepamu a bromazepamu



Anxiolytika NU

Nezadouci ucinky BZ anxiolytik

m sedace a ospalost v prubéhu dne (postupné se sniZuje
®m unava, ataxie, zavraté, hypotenze, pady

m kongenitalni malformace rtiu a patra plodu (?)

m abstinencni syndrom

Psychické ucinky anxiolytik

m zavislost

m anterogradni amnézie a narusSeni kognice (Casté lehkeé
postizeni soustredéni a vypadky paméti)
m paradoxni odtlumeni agresivity

m rozvoj uzkosti a nespavosti po vysazeni, Casto ve vyssi
intenzité nez bazalné (rebound fenomén)



Anxiolytika-odvykaci syndrom
pri dlouhodobém uzivani

Priznaky z odnéti BZ:
m priznaky bé€zné u uzkostnych stavu
m priznaky relativné specifické
- naruseni percepce
- depersonalizace, derealizace, halucinace
- zména citlivosti (brnéni, trnuti, pocit Ze néco
leze po kuzi, sensoricka hypersenzitivita na
zvuk, svétlo, pachy a chuté, tinnitus)
m psychotické symptomy - zmatenost, delirium
m konvulze



+

Hypnotika

Upraveno dle Ceskova



Hypnotika

+

m prodluzuji spanek

m urychluji usnuti

m snizuji pocCet no¢nich probouzeni

Déleni - analogicky jako antidepresiva dle generaci

Yo/

m L. generace - barbituraty a Il. generace - benzodiazepinova
hypnotika

m Il generace- tzv. Z hypnotika - zopiklon nebarbituratova
hypnotika (dnes obsoletni)

m (f.o.Imovane), zolpidem (f.o. Hypnogen, Stilnox) a zaleplon
(f.o.Sonata)



+

Psychostimulancia

Upraveno dle Ceskova



Psychostimulancia I

+

m mechanismus pusobeni - zvySeni koncentrace
katecholaminu v CNS

m amfetaminy ( f.o.Psychoton), efedrin, metylfenidat (f.o.
Ritalin), modafinil (f. 0. Provinil) - jiny mechanismus
ucinku

Indikace:

m narkolepsie

m porucha pozornosti s hyperaktivitou

Pri preskripci zvlastni opatreni (predpis na zvlastni

recept, preskribce evidovana, zvySené€ kontrolovana)



Psychostimulancia 11

jL
Nezadouci ucinky
m insomnie, nechutenstvi , tachykardie,
hypertenze, sucho v ustech, mydriaza
Psychické ucinky stimulancii:
m zvySena iritabilita
m uzkost

m moznost provokace psychozy



+

Neuroprotektiva a kognitiva

Upraveno dle Ceskova



Neuroprotektiva a kognitiva I

+

Déleni:

= nootropika - zvySuji aktivitu neuronu, prokrveni, upravuji
kvantitativni a kvalitativni poruchy védomi, zlepsuji a
poruchy paméti a uceni: piracetam (f.o. Piracetam,
Nootropil), pyritinol (f.o. Encephabol, Enerbol), Ginko
biloba

m vazodilatancia - zlepSuji prokrveni, snizuji srazlivost:
pentoxifylin (f.o. Agapurin), naftidrofuryl (f.o.Enelbin)

m antioxydancia - vychytavaci volnych radikalu (E, C
vitamin, melatonin)



Neuroprotektiva a kognitiva 11

I m kognitiva - 1éky, zvySujici riznymi mechanismy dostupnost
acetylcholinu v CNS:

VVVVVV

cholinesteraz (enzymy odbouravajicich
acetylcholin)
Inhibitory acetylcholinesterazy: donepezil (Aricept),

galantamin (Reminyl), rivastigmin (Exelon), antiglutamatergni
latka memantin (f.o. Ebixa)

Indikace:

m lehké a stiedné pokrocilé Alzheimerovy demence, ovérovany
u ostatnich demenci

m  zpomaluji prubéh, u ¢asti prechodné zlepSeni kognitivnich
funkci, chovani, aktivit vSedniho Zivota a emotivity
Vedlejsi u€inky — z oblasti gastrointestinalniho traktu



+

Neurostimulacni metody
(ECT, r'TMS a dalsi)



+

Neurostimula¢ni metody -
elektrokonvulzivni terapie

(ECT)



ECT - definice
+

m ECT je nefarmakologicka léCebna metoda
nékterych psychickych poruch, jejimz
principem je vyvolani epileptického
paroxysmu pomoci specialn€ upravencho
elektrickeho proudu prochazejiciho
mozkem pacienta, ktery je v celkove
anestezil.

Hrdli¢ka in Raboch et al. 2001; RySanek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT - indikace
+

m Depresivni porucha (piedevsim
farmakorezistentni a s psychotickymi
priznaky) (G¢innost 60-90%)

m Manicke epizody

m Schizofrenie (pfedevSim s vyraznymi

afektivnimi nebo katatonnimi priznaky)
(GCinnost okolo 30%)

Hrdli¢ka in Raboch et al. 2001; RySanek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT — historie I

m Vroce 1934 vyvolal Ladislav von Meduna epilepticky
paroxysmus aplikaci kafru. Uvetejnil také teorii o
neslucitelnosti soucasného vyskytu epilepsie a
schizofrenie. Tato teorie je chybna, nicméné leCba
schizofrenie vyvolavanim epileptickych paroxysmu se
ukazala jako Gsp€sna.

m Vroce 1938 Ugo Cerletti a Lucio Bini poprve uzili ECT.
Jejich pacientem byl muz trpici schizofrenii. Absolvoval
celkem 11 aplikaci s dobrym vysledkem.

Hrdlicka in Raboch et al. 2001; Rysanek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT — mechanismus uc¢inku

m Presny mechanismus u€inku zustava pres mnohe
dil¢i poznatky ne zcela objasnén.

m Je vSak znamo, ze ECT ovliviiuje hladiny
neurotransmiterti (GABA, serotoninu, dopaminu,
noradrenalinu, endogennich opiatti), hormoni,
méni prutok krve mozkem, permeabilitu
bunecnych membran, ovhvnuJe genovou expresi

a syntézu bunecnych proteinu, napt. zvysuje
synt¢zu BDNF.

Hrdlicka in Raboch et al. 2001; Rys$anek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT — aplikace 1
+

m Kazdy pacient musi podepsat informovany souhlas s
ECT (s vyjimkou vitalni indikace).

m Kazdy pacient musi byt podroben laboratornim testim a
internimu vysSetreni.

m Priprava pacienta: alespon 8 hodin pred zakrokem zajistit
laénéni a Ziznéni, plati také zakaz koureni.

m Premedikace: atropin Img s.c. k redukci sekrece z

dychacich cest asi 30 az 45 minut pred zakrokem (event.
1.v. bezprostifedné pred nim).

Hrdlic¢ka in Raboch et al. 2001; Rysanek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT — aplikace 11
+

m Tym provadéjici ECT se sklada z psychiatra, dvou
psychiatrickych sester, anesteziologa a anesteziologicke
sestry.

m Pacientovi lezicimu na lehatku je zajistén periferni zilni vstup,
poté mu jsou prllozeny elektrody k aplikaci elektrického
stimulu a ke snimani paroxysmalniho EEG a EKG.

m Existuji dva zpusoby prilozeni elektrod: unilateralni (jedna
elektroda priloZena ke spanku nedominantni hemisféry a
druha na stejnou stranu v oblasti vertexu) nebo bilateralni
(elektrody ptiloZeny bitemporalné nebo bifrontalné). Je nutné
sledovat odpor, ktery se snizuje pomoci EKG gelu.

Hrdlic¢ka in Raboch et al. 2001; Rysanek 2006, Kennedy et al. 2009



+

ECT - aplikace 111

m Poté je aplikovana anestezie (propofol) a myorelaxace

(sukcinylcholin jodid — v davce 0,5-2mg/kg). Pacient je
oxygenovan a oxygenace je sledovana pulsnim
oxymetrem.

Po nastupu myorelaxace (po odeznéni fascikulaci
svalstva) je oxygenace prerusena, pacientovi je vlozen do
ust roubik a aplikuje se modifikovany elektricky

stimulus, ktery se sklada z kratkych pravouhlych pulst.
Sitka téchto pulst je zpravidla jedna milisekunda,
frekvence je 70 Hz. Cely stimulus trva 0,5 az 8 sekund.
Na pfistroji se nastavuje velikost ndboje v procentech,
piicemz 100% je 504 mC. Ostatni parametry nastavuje

pristroj (v souCasnosti 2. nebo 3. generace) automaticky.
Hrdli¢ka in Raboch et al. 2001; RySanek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT — aplikace 1V
+

m Po aplikaci stimulu se sleduje pribéh
epileptického paroxysmu na EEG a také jeho
pruvodni jevy (rezidua kie€i) na pacientovi.
Paroxysmus by m¢l trvat alespon 20 az 30
sekund a ne déle nez 2 az 3 minuty

m Po odeznéni konvulzi je pacient znovu
oxygenovan, pote je vzbuzen, ulozen do

VVVVV

hodinu nepretrzité sledovan sestrou

Hrdlicka in Raboch et al. 2001; Rys$anek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT - priib&h 16¢by

m Akutni léCba: uziva se vétSinou 6 az 12
aplikaci (maximalné 20) s frekvenci
jedenkrat denné az jedenkrat za dva tydny
(vétSinou vsak tiikrat tydné).

m PokraCovaci a udrzovaci léCba: pouziva se
spiSe vyjimecne, vetSinou s frekvenci
jedenkrat mésicné.

Hrdli¢ka in Raboch et al. 2001; RySanek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT - kontraindikace
+

m V soucasnostl se uvadi, Ze absolutni
kontraindikace neexistuji, vzdy je tfeba
individualné posoudit riziko vs. benefit.

m Driive se mezi absolutni KI uvadélo:

- zvySeny intrakranialni tlak

- akutni CMP nebo stav do tfi mésicu po CMP
- intrakranialni nebo aortalni aneurysma

- intolerance anestezie

Hrdlicka in Raboch et al. 2001; Rys$anek 2006, Kennedy et al. 2009



ECT — nezadouci ucinky
m Prechodn¢ poruchy paméti

m Bolesti hlavy

m Bolesti svalu

m Nausea

m Vzacne nezadouci uCinky jako apnea,
arytmie, aspiraCni bronchopneumonie

Hrdli¢ka in Raboch et al. 2001; RySanek 2006, Kennedy et al. 2009



+

Neurostimula¢ni metody -
repetitivni transkranialni
magneticka stimulace (rTMS)



ri’'MS - definice
+

m r'TMS je nefarmakologicka 1éCebna
metoda nekterych psychickych poruch,
jejimz principem je ovlivnéni ¢innosti
mozku indukci sekundarniho elektrického
proudu prostrednictvim magnetického
pole.

Ptikryl 2006, Daskalakis et al. 2008, Kennedy et al. 2009



rTMS — zakladni principy
+

m Probiha-li civkou el. proud, dochazi v jejim okoli
k indukci magnetického pole.

m Toto magneticke pole indukuje sek. el. proud v
jakemkoli vodivem prostredi, které se nachazi v
jeho blizkosti (v€. mozku pacienta) /Faradayuv
zakon elektromagnetické indukce/.

m Sm¢r tohoto sek. el. proudu je opaCny ke sméru
proudu primarniho /Lenzuv zakon/.

Prikryl 2006, Daskalakis et al. 2008, Kennedy et al. 2009



rTMS — mechanismus uc¢inku

+

m Pfesny mechanismus ucinku rTMS je 1
pres mnohe dil¢i poznatky ne zcela jasny.

m Je vSak znamo, ze rTMS ovliviuje
excitabilitu a metabolismus neuronu a
pusobi hemodynamickeé zmény.

Ptikryl 2006, Daskalakis et al. 2008, Kennedy et al. 2009



r'ITMS — indikace v psychiatrii
+

m Depresivni porucha

m Schizofrenie

- rezistentni sluchové halucinace

- negativni pfiznaky

WERIE

Posttraumaticka stresova porucha
Generalizovana uzkostna porucha
OCD

Mentalni bulimie

Craving
ADHD u dospélych



r'TMS — prubéh 1€Cby

m Akutni 1éCba: aplikace zpravidla jedenkrat
denn¢ po dobu nékolika tydnu (dva az
Sest). BezpeCna je 1 aplikace dvakrat
denng.

m Pokracovaci a udrzovaci lécba: zatim
chybi data.

Ptikryl 2006, Daskalakis et al. 2008, Kennedy et al. 2009



rI’MS - kontraindikace
+

m Pouze nékolik kontraindikaci.

m Osobni a vyznamna RA epilepsie,
patologicky EEG zaznam (KI
vysokofrekvencni rTMS)

m Intrakranialn¢ umisténe kovove
objekty (vyjma ust)
m Pacemakery a Iekove pumpy

Ptikryl 2006, Daskalakis et al. 2008, Kennedy et al. 2009



r'TMS — nezadouci ucinky

rTMS je velmi dobre tolerovana terapeuticka metoda.

Y ew/

paroxysmu 1 u jedince bez predispozic (do roku 2008 ve
12 ptipadech na svéte).

Bolesti hlavy (mirné a pfechodng¢).

Bolest v misté stimulace (op€t mirna a prechodna).
ZvySeni sluchoveho prahu (pfechodngé).

Pfesmyk z deprese do manie.

Vyvolani psychoticke symptomatiky.

Prikryl 2006, Daskalakis et al. 2008, Kennedy et al. 2009



+

Neurostimula¢ni metody -
ostatni



Dalsi metody - VNS

m K dalSim metodam nalezi
stimulace leveho nervu vagu
(VNS), pfi kter¢ je
implantovana k levému NV
elektroda spojend vodiCem s
pulsnim generatorem, ktery je
implantovan infraklavikularné.

m  Generator intermitentné vysila
k NV elektrickée signaly.
Frekvenci a intensitu téchto
signalu lze telemetricky meénit.

Kennedy et al. 2009




Indikace

m Refrakterni epilepsie
m Deprese

m Na rozdil od ECT ma pozitivni vliv na
kognici



Dalsi metody - DBS

+

Deep Brain Stimulation

m Experimentalni
neurostimulacni metodou
je hluboka mozkova
stimulace (DBS), ktera
zahrnuje
neurochirurgickou
implantaci elektrod
spojenych vodi¢em s —
generatorem elektrickych
pulstl (podobné¢ jako u
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Indikace

m HI. uzivané v neurologii — Parkinsonova
nemoc, dystonie

m V psychiatrii — mozné vyuzit k 1ecCbé
rezistentni OCD



+

LécCba svétlem a spankova
deprivace

Upraveno dle Ceskova



Lécba svétlem, spankova
deprivace

+

« vychazi z predpokladu narusenych biorytmu

m hlavni indikaci sezonni depresivni porucha
(rekurentni deprese, v nasSich zemépisnych podminkach
zacina na podzim a konci na jare)

m prevlada pokles aktivity, prodlouzeny spanek, casté
prejidani , podrazdénost, konfliktovost

m indikovana také v 1éCbé depresivni epizody
nesezonniho charakteru, Casto pridatna lécba k

antidepresiviim, urychli event. posili antidepresivni
ucinek



Fototerapie
+- Svétlo o min. 2500 luxu
m Aplikace rano po dobu 1 hodiny
m Upravuje cirkadianni rytmy
m Indikace: sezonni deprese, jet-lag syndrom
m ZlepSeni jiz v prubéhu 3-4 dni



Spankova deprivace

yuziva poznatku, zZe u nékterych depresivnich

pacientu po probdélé noci dojde k prechodnému
zlepSeni nalady

m uplna spankova deprivace — pacient nespi 40h,

m CasteCna spankova deprivace — pacient je probuzen
po pulnoci,

®m pouziva se na unipolarni deprese — u¢inna u 60 %
pacientl,

m kontraindikace: bipolarni afektivni porucha.



http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Bipol%C3%A1rn%C3%AD_afektivn%C3%AD_porucha&action=edit&redlink=1

Dékuji za pozornost



