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= soucasné trendy v lécbé zavaznych psychickych
poruch

" vyvoj antidepresiv

= faze a cile 1éCby

* individualizovana lécba deprese

= antipsychotika

= dlouhodobé pusobici injek¢ni antipsychotika

* individualizovana lécba schizofrenie



Soucasné trendy v 1éCbé€ zavaznych
psychickych poruch

= prokazatelné ucinna ( ,,evidence-based*)
* ucinnost méritelna (,,measurement-based*)
" individualizovana (personalizovana medicina)

* komplexni ( pschofarmaka + psychosocialni
intervence, somatickystav)

= cil remise - uzdrava



Vyvoj antidepresiv

Nahodny objev AD - revoluce v psychiatrii

meéni obraz a postoje Kk psychiatrii

pokrok v 1écbé (od TCA ke specifickym AD,

Ceskoslovensky prinos)

stimul pro vyzkum dusSevnich chorob:

- monoaminova hypotéza a jeji noveé aspekty

- presun zajmu na oblasti monoaminy rizené
(frontalni Kortex, hippokampus/amygdala a
bazalni ganglia), postsynapticky prenos signalu,
molekularni mechanismy



Vyvoj antidepresiv
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Vyvoj hypotez o patotyziologii /
farmakoterapii deprese

Monoaminergni hypoteza (1960-1970)
Monoaminergni receptorova hypotéza (1980)

Hypotéza o adaptaci prenosu signalu (1990)

Zmény prenosu signalu za receptorem a v genové expresi

Hypoteéza neuroplasticity (2000)

Zména neuroplasticity, bunécné reaktivity a synaptické plasticity

Racagni G. et Popoli M., 2008



Vyvoj antidepresiv

Antidepresiva:

= latky pusobici na patologicky pokleslou naladu
a dalsi priznaky depresivniho syndromu

= >40 AD s individ. farmakodynamickymi a
farmakokinetickymi a parametry

Déleni AD:

* dle generaci (vysSsi generace specifiCtéjsi, 1épe
snasena a bezpecna)

= dle casové dostupnosti (klasicka, novéjsi)

= dle chemicke struktury

* dle mechanismu ucinku



Vyvoj antidepresiv

VysSsi specificita

1950: IMAO (iproniazid)
1960: TCA (I. generace)
1970: heterocyklika (II.generace)
maprotilin, mianserin, trazodon, bupropion
1980: SSRI (I11. generace)
1990:
" receptoroveé modulatory- (nefazodon), mirtazapin

* dualni inhibitory reuptaku (IV.generace) -
venlafaxin, duloxetin, milnacipran

= selektivni inhibitory reuptaku NA- reboxetin
= selektivni stimulatory reuptaku
2005: agomelatin



Vyvoj antidepresiv

5-HT - MODULACNI FUNKCE

NarusSeni : uzkost, irritabilita, hostilita,
impulsivita, agitovanost, hypochondrismy,
suicidalita

NA - AKTIVACNI FUNKCE

Naruseni : unava, apatie, anhedonie, nedostatek
iniciativy, nesoustredivost, nevykonnost

DA- SYSTEM ODMENY

Naruseni: problémy v sexualni oblasti, poruchy
chuti K jidlu, pokles nalady, zajmu, motivace,
pozornosti



Vyvoj antidepresiv

Aktualné dostupna ., specificka® antidepresiva

= SSRI (specific serotonin reuptake inhibitor)

= ASRI (alosteric serotonin reuptake inhibitor)

* SARI (serotonin antagonist/reuptake inhibitor)

= NDRI (noradrenalin dopamin reuptake inhibitor)
* NRI (noradrenaline reuptake inhibitor)

= D2/D3 autoreceptor antagonist

Dualni antidepresiva

= SNRI (serotonin noradrenalin reuptake inhibitor)

= NaSSA (noradrenalin and specific serotonergic
antidepresant)



Specificka serotonergni AD: SSRI

Proc¢?
1. jednoduché davkovani

2. dobre snasena: minimalni anticholinergni a
kardiovaskularni vedlejsi ucinky

. bezpecna
. uvolnéna preskripce pro jiné odborniky
. nastup generickych preparatu

. dalsi indikace psychiatrické i jiné (prevence u
kardiovaskularniho onemocnéni?)

K SSRI patri:
fluoxetin, citalopram, fluvoxamin, sertralin,
Paroxetin + escitalopram

S U = W



Specificka AD: Dualni AD- dalsi
indikace

" uzkostne poruchy - indikace dualnich AD
opakuje historii s SSRIs

" bolest (vCetné bolesti spojené s depresi)

5-HT and NE analgeticky efekt
zprostredkovanych sestupnymi drahami a
hraji roli v modulaci bolesti (venlafaxin —
neuropathicka bolest, duloxetin- fibromyalgia,
stresova mocova inkontinence, mirtazapin —
rakovina)

= somaticke priznaky u depresi
(Stahl, 2006, Ceskova, 2005, 2006)



Faze a cile 1éCby

1. akutni lécba:

Cil: odstranit (zmirnit) co nejrychleji
priznaky deprese, obnovit normalni funkc¢ni
schopnosti - dosahnout plné remise

2. 1écba udrzovaci (4-6 mésicu po ustupu priznakii):
Cil: udrzet remisi

3. lecba dlouhodoba (preventivni, profylakticka)
Cil: zabranit navratu deprese



Akutni 1écba

Prvni Uziti HAMD Definice odpovédi DalSsi vyvoj

klinické ve vyzkumu (2 50% redukce (zvaZzovany spec.
studie HAMD) a remise symptomy,
(£7 HAMD) funk¢ni Kritéria)

Piinos CR: vyvoj originalnich psychofarmak, jejich
klinické zkouSeni,vlastni hodnotici Skaly — FKD, FKP!!
(Vina¥, 1967, 1969)




Akutni leCba - dosazeni remise a jeji méreni

hodnotitel Co méri Skore remise
Hamiltonova skala pro Lékar zavaznost <7 (HAMD 17)
depresi (HAMD) priznaku < 8 (HAMD 21)
Montgomery-Asbergova Lékar zavaznost <10
Skala pro depresi (MADRS) priznaku
Qucik Inventory for Lékar nebo 16 polozek <5
Depressive Symtomatology nemocny identifikuje
(QIDS) priznaky
Patient Health Questionnaire | Sebehodnotici |9 polozek <4
(PHQ-9) dotaznik frekvence

priznaki

Beckilv dotaznik (BDI) Sebehodnotici | 21 poloZek <9

dotaznik depresivni

postoje




Udrzovaci lécba

Nejvétsi problém kompliance!

Komplianci ovliviiuje:

* nemoc (povaha onemocnéni, u deprese ztrata
zajmu, viry, intenzita onemocnéni)

= pacient (jeho osobnostni charakteristiky,
vzdélani, rodinné zazemi)

= lékar (schopnost navodit terapeuticky vztah,
psychoedukace, znalosti, zkusenost) a Iék,
ktery zvoli (frekvence davkovani, lekova
forma,vlastnosti leku — tvar,velikost, barva,
snasenlivost)



Dlouhodoba lé¢ba - komu?

= pocet prodélanych depresivnich epizod (>3 95%
pravdépodobnost dalSi episody do 2 rokii)

= jejich kvalita (suicid. pokus, psychoticka forma, zavaznost,
komorbidita, farmakorezistence)

= dalSi nepriznivé faktory (za¢atek choroby pied 25. nebo
po 60. roce, Zenské pohlavi, sezonni zavislost)

" chronicka mirna deprese (dysthymie, double depression)

= pozitivni RA

" stresove zivotni udalosti v inicialni fazi (postupna
sensitizace, kindling fenomén ?)

= pretrvavajici psychosocialni stresory

* rezidualni priznaky

(Keller MB, 2002, Peterson T et al., 2006, Rudisch B. et Nemeroff CB, 2003,

Pollack MH, 2005, Dunner DL et al., 2007, Karp JF et al., 2004, Nierenberg A.
et al., 2003, Kendler KS et al., 2000, Judd LL et al., 1998, Kessler RC, 1997)



Dlouhodoba 1écba — proc ?

Kontrolované studie:

» recidivy 2-3x castéjSi u nelécCenych nez pri
antidepresivni terapii trvajici 18 -36 mésicu

» nejefektivnéjsi dlouhodobé podavani antidepresiva
ucinného v akutni lécbé

» nejefektivnéjsi dlouhodobé podavani davky
antidepresiva ucinného v akutni leCbé

» malo dat o 1éCbé trvajici déle nez 2-3 roku, trvani
profylaxe pokud riziko neprevysi zisk

» klinické zkuSenosti (tisice 1éCenych s dobrym
efektem bez komplikaci 10- 30 let klasickymi AD)



Individualizovana lécba: snasenlivost

Priznaky nejvice obtézujici lécené SSRI
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Individualizovana l1écba dle snasSenlivosti
(kratkodobé vs dlouhodobé vedlejsi ucinky)

Prvni 2 tydny Po 3 mésicich 1écby
* Nausea 82% 132%
= Prirustek hmotnosti 29% 189%
* Insomnie 64% 169%
= Ospalost 69% 162%

= Sexualni dysfunkce 56%  183%



Prirustek hmotnosti pri lécbé AD

ubytek maly prirustek vyssi prirustek
hmotnosti hmotnosti hmotnosti

11 =2

bupropion venlafaxin fluoxetin paroxetin mirtazapin TCA
sertralin IMAO

Fava M., 2000, Papakostas GI, 2007



Individualizovana lécba: snasenlivost
Prirustek hmotnosti po 1 roce lecby AD
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Individualizovana lecba: snasenlivost

(Montejo et al., 2001)
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Individualizovana lecba:
bezpecnost

Riziko krvaceni -SSRI
= Kkasuistiky o krvaceni do GIT
= trisiko pri kombinaci s warfarinem, heparinem,

.....

Lékove interakce

* néktera AD, hlavné SSRI substraty i inhibitory
jaternich enzymu w=sssp pozor pri polyfarmacii!

Syndrom z vysazeni (hlavné po SSRI a venlafaxinu)

= zavraté, ataxie

= gastrointestinalni priznaky

= chripkové priznaky

= sensorické (parestézie)



Serotoninovy syndrom

akatizie zména psych. stavu Kklonus ( trvaly) hypertermie

] Zivot
e i ohrozujici
e toxicita

tremor Kklonus (navozeny) muskularni hypertonicita



Individualizovana lécba dle
klinického obrazu

 Jednotlivé depresivni priznaky jsou spojovany s
dysfunkci urcitych oblasti a neuronalnich drah,
které jsou ve vzajemné interakci a
neurotransmitéry (hlavné 5-HT, NA,DA)

mmmmm)p> volba AD dle prevazujicich priznaku:
* utlumova — DNRI (bupropion)
* uzkostna — SARI (trazodon) a NaSSA (mirtazapin)
- nevyhranéna — SSRI (citalopram, sertralin), SNRI



Individualizovana lécba dle
klinického obrazu

Farmakorezistence
= nedostacujici Iékova odpovéd’ na kuru 2 AD s

ruznym mechanismem ucinku v dostacCujici
davce po dostacujici dobu

= nastroj ke kvantifikaci farmakorezistence u
deprese — nékolikastupnovy model, zahrnujici
1écbu, zavaznost, trvani

(Fakedu A. et al., 2009)



Farmakorezistentni deprese: léCba

= zvySeni davky (vyssi davky nez standardni)

= zména AD ( stejné nebo jiné skupiny)

= augmentace

v 1i (50% ucinnost), hormony S$titné zlazy (T3=Li)
v" antikonvulziva - chybi RCT

v dopaminergni latky a stimulancia — chybi RCT
v’ steroidni agonisté/antagonisté (mifepriston, ketamin)
v estrogeny (HRT)

v komplementarni a alternativni 1é¢ba

v atypicka antipsychotika (AAP)

* kombinace AD



Farmakorezistentni deprese: léCba

Augmentace - komplementarni a alternativni
1é¢ba (RCT 1965 - 2010):

= omega 3 mastné kyseliny — dobry vliv na celkové
zdravi, epidemiologické dikazy, dostupna data
mirny efekt a malé riziko - vhodna augmentace

= Kkyselina listova - mala rizika, vhodna augmentace,
ovliviiuje syntézu neurotransiteru

= svétlo - v monoterapii uspésna u sezonnich depresi,
augmentace AD

= cviCeni - vhodna augmentace, zahrnout do
léCebnych postupii !
(Freeman MP et al., 2010)



Soucasné trendy v 1éCbé: ucinnost

Adekvatni doba podavani - ¢asna predikce

ucinnosti:

» vyCkat alespon 2-4 tydny - rada studii ukazuje, Ze
pokud nejde k 20-25% redukci PANSS/ BPRS,

resp.minim. zlepseni dle CGI do 2 tydnu,
pravdépodobnost reakce na léCbu je minimalni

= absence Casné odpovédi stabilni prediktor chybéni
lékové odpovédi
(Agid O., et al.2003,Correll CU et al., Leucht S et al., 2008)



Antipsychotika: u¢innost

Adekvatni davky AP - mezinarodni konsensualni
studie o ekvivalentnich a doporucenych davkach:
= davka ekvivaletnni 20 mg olanzapinu

* u dospélého nemocného se schizofrenii, se
stredné zavaznou symtomatikou

= léceného > 2 roky AP, ktery neni
farmakorezistentni

= 46 expertu z 18 z celého svéta, prum. vék 49
rokiu

(Garner DM et al., 2010)



Klinicky ekvivalentni a doporucené davky (median)

ekvivalent | pocateCni cilové maximalni

Chlorpromazin 600 100 300-600 800
Haloperidol 10 3 5-10 20
Olanzapin 20 mg 5 10-20 30
Amisulprid 700 100 400-800 1 000
Aripiprazol 30 10 15-30 30
Klozapin 400 25 200-500 800
Paliperidon 9 3 6-9 12
Quetiapin 750 100 400-800 1000
Risperidon 6 2 4-6 8,5
Sertindol 20 4 12-20 22
Ziprasidon 160 40 120-160 200
Zotepin 300 50 100-300 400




Faktory ovlivilujici zménu davky (mediin)(Gardner et al, 2011)

Faktory doporucena zména davky
Détsky vék ( od 6. roku do puberty) -60%
Starsi vék > 65 roku -50%
NarusSeni jaternic funkci -45%
1. epiz., adolescence, org. postizeni CNS -30%
NarusSeni funkce ledvin -30%
Mirna zavaznost onemocnéni -25%
Bipolarni porucha:deprese, euthymie -25%
Ischemicka choroba srdecni -25%
Podvaha (BMI <18,5 kg/ m?) -20%
Kratkodobé ucinna i.m. AP, Asiati -20%
Zeny, diabetes - 10%
Vysoce zavazné onemocnéni +25%




AP 11. generace — vazebna afinita ke spec.

receptorum (dle Collera, 2010)

Receptor |ami |ari |risp |pali |sert |zip klo |ola |quet
D, 1,3 | 0,66 | 3,77 | 28 | 27 | 2.6 | 210 | 20 | 770
S-HT, >10000 | 55 190 480 (2200 1,9 160 | 610 | 300
S5-HT,, 2000 | 8,7 0,15 1,2 0,14 | 0,12 2,59 1,5 | 31
S-HT, >10000 | 22 32 48 6,0 0.9 4,8 4,1 ‘ 3500
Alfa, 7100 | 26 | 27 10 | 39 | 26 68 | 44 | 8.1
Alfa, 1600 74 8 80 190 154 158 280 80
H, >10000 | 30 | 52 | 34 | 440 | 4.6 31 | 0,08 | 19
M, N/A | 6780 | >10 000 >10000 | 5000 | 300 1,4 2,5 ‘ 120
M, N/A | 3510 [ >10000|>10000 | N/A | >3000| 204 622 | 630
M; N/A | 4680 [ >10000}>10000 | 2 692 | >1 300 | 109 126 | 1320
M, N/A [1520[>10000|>10000| N/A |>1600] 27 | 350 | 660




U¢inek blokady

rebound/odnéti

D, antipsychoticky, antimanicky, psychoza, manie,
antiagresivni , EPS/akatizie, agitovanost, akatizie,
Tprolaktinu, dyskinéza z vysazeni

alfa, post.hypotenze, zavraté, synkopa | tachykardie, hypertenze

alfa, antidepresivni,Tbdélosti, 1 TK hypotenze

H, anxiolyticky, sedace, navozeni uzkost, agitovanost,
spanku,? hmotnosti, anti-EPS/ak | insomnie,neklid, EPS/ak

M, porucha paméti a kognice, sucho | agitovanost, zmatenost,

(centr.) | v ustech, anti-EPS/akatizie psychoza, uzkost,

insomnie, slinéni, EPS

M, , rozmazani vidéni, zacpa, retence |prujem, poceni, nausea,

(perif.) | moci, tachykardie, hypertenze zvraceni, bradykardie,

hypotenze, synkopa

S-HT,, | anti EPS/akatizie, ?antipsychot. | EPS/akatizie, ?psychoza

Tchuti k jidlu a hmotnosti (?)

| chuti k jidlu (?)




Antipsychotika - udrzovaci lécba

= pro vSechny pac. s vyjimkou velmi mirné a kratke
epizody, nejasné dg, zavaznych nezadoucich ucinki
Zduvodnéni

= malo pac. nema dalsi epizodu (20% s 1. epizodou,
méneé u pac. s opakovanymi epizodami)

* nelze predikovat nemocné, kteri budou relabovat
* uzit AP ucinné v akutni fazi a dobre tolerované
Davka a trvani

* ridime se nezadoucimi ucinky

* redukce davky nebo vysazeni velmi pomalu

= 1. epizoda — minim. 1-2 roky

" vice epizod — prinejmensim 5 r. (Kissling et al., 1991, na
bazi nékolika malych, kontrolovanych studii s vysazenim)



Antipsychotika: méritelnost - dosazeni
remise

8 zakladnich pFiznaki intenzita < 3
o P1 bludy 577
» P2 koncepcni desorganizace e n?pfltfm?y
o P3 halucinatorni chovani - mimrrlalm
« G9 neobvykly myslenkovy obsah i ;:;ani

+ G5 manyrovani

» N1 oplostély afekt

» N4 socialni stazeni

« N6 snizena spontaneita

stredné zavazna

zavazna

|
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extremni

Doba trvani > 6 meésicu

Kane et al., 2003, Andreasen et al., 2005



Individualizovana lecba schizofrenie

= dle klinického obrazu
- nonadherence
- farmakorezistence

* dle dynamiky onemocnéni

" dle individualni nachylnosti k vedlejSim
ucinkum

= dle predchozi zkuSenosti a preference
nemocneho



Individualizovana lécba dle klinického
obrazu: nonadherence

stres fasi
snizene
fungovani

manifestace
riznaku

Relaps/hospitalizace

Vliv nemoci na nemocného

prilezitostné dny tydny meésice
Doba vynechani davek



Individualizovana lécba dle klinického
obrazu: nonadherence

Faktory ovliviiuji nonadherenci
v Faktory spojené s onemocnénim

v Faktory spojené s pacientem

v Faktory spojené s prostiedim

v Faktory spojené s 1é¢bou - 1ze pirimo ovlivnit:

e lék - spravna volba (spec. ucinnost, vedlejsi
itinky,orma 1€KD)

* lékar - spravna volba (znalosti, akceptovani
algoritmu, zkusenost, ¢as,

erapeuticka alianc®



Individualizovana lécba dle klinického
obrazu: nonadherence

_

Agitovanost/akutni
psychoza

-

} —p [ Rychle rozpustne tablety

-

[ Potize s polykanim } e { Tekuté peroralni formy

Nonadherence




Individualizovana lécba dle klinického
obrazu: nonadherence

Depotni (dlouhodobé ucinkujici injek¢ni -LAI )
AP:

= AP L. generace | uziti s nastupem peroralnich
AP II. gen.

= 1 uziti s prichodem depotnich AP II. gen.
* nonadherence 24%, relapsy 20-25%



e-STAR: vyvoj PSP skére a nezaméstnanosti
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Individualizovana lécba dle klinického
stavu: nonadherence

Monitorovani krevnich hladin - optim.hladiny

AP 1I. gen.:

= klozapin 350-600ng/mL akutni léCba, > 200 ng/mL
resp. > 60% akutnich hladin udrzovaci léCba

= risperidon (20-60 ng/mL)
" olanzapin (20-80ng/mL)
" quetiapin 50-100 ng/mL
= amisulprid 200-320 ng/mL
= aripiprazol 150-210 ng/ml
Pozn.: okupance D2 receptoru (PET) Kkoreluje lépe s
plasmatickymi hladinami nez s davkami
(Hemke C. , 2004, Xiang et al., 2006)



Individualizovana lécba dle klinického
obrazu: farmakorezistence

Vyskyt farmakorezistence u schizofrenie:
= 25% -45%

Moznosti

= zvySeni davky
= zména AP

" augmentace AP



Individualizovana lécba dle klinického

stavu: farmakorezistence - dop. postupy

1é¢by (PS CLS JEP 2009)

. 1. krok: monoterapie AP2G (amisulprid, aripiprazol,
olanzapin, paliperidon, quetiapin, risperidon,
ziprasidon, zotepin) nebo AP1G

4. krok: kombinace AP, augmentace

5. krok: alternativni a experimentalni postupy



Individualizovana lécba dle klinického
stavu: farmakorezistence

Augmentace a kombinace AP - cilit na
symptomy !
= farmakorezistence k

- pozitivnim

- negativnim

- afektivnim

- Kognitivnim priznakum



Individualizovana lécba dle klinického
stavu: farmakorezistence

Depresivni priznaky
* u akutni epizody vycCkat na efekt AP

* vyloucit AP navozenou depresi pridanim
antiparkinsonik nebo zménou AP

= u perzistujici nebo postpsychotické deprese pridat AD
Augmentace AP II. gen. SSRI (DB studie):

= sertralin > placebo (4/26 AP 2. gen., 22 AP 1. gen.)

= citalopram > placebo (n 198, 71% AP 2. gen.)
Augmentace AP II. gen. SNRI

= pouze mala otevrena studie, duloxetin

Riziko zhorseni psychozy je malé
(Mulholland , 2003, Zisook S. et al., 2009 English S et al., 2009)



Individualizovana 1écba dle klinického stavu:
farmakorezistence

Depresivni priznaky -
u schizofrenie spojeny :

= s pozit. RA deprese, Casnou ztratou rodicu, vyssi
davkou depotnich AP

= | odpovéd’ na medikaci

= tvyskyt relapsu a rehosp.

= | soc. a prac. fungovani a kvalitou Zivota

= Spatnou prognozou

= 7 risika suicidia

(Murali T., Kumar SR,2008, Conley et al., 2007, Siris , 2000, Roy A.,

1983, Caldwell CB, 1990, Heila H., 1997, Zisook et al., 1999, Fenton,
2000 De Hert et al., 2001)
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Suicidalni jednani u schizofrenie: rizikove faktory

= mlady béloch, svobodny, vysoka uroven
premorbidniho fungovani

" pozit. rodinna anamnéza, predchozi suicid. pokusy,
fluktuujici suicid. mySlenky, deprese a beznadéj

= agitovanost, impulzivita, psyychotické priznaky,
abuzus

= socialni izolace, nedavna ztrata/zamitnuti mala
podpora okoli, rodinny stres/instabilita

* védomi choroby pokud vede k beznadéji

= jnicialni, aktivni a exacerbovana faze nemoci,
hospitalizace

= zavislost na 1¢¢bé nebo ztrata duvéry v leCbu
(Pompili M. et al., 2007)
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Klozapin a suicidia: studie InterSePT:

= 2-leta prospektivni, randomizovana studie se zaslepenymi
hodnotitely, srovnavajici klozapin a olanzapin

= zahrnujici 980 pac. s vysokym rizikem suicidia v 11 zemich
= Vysledky: klozapin > olanzapin ve sniZeni rizika suicidality
* FDA indikace klozapinu — snizZeni rizika suicidia

(Meltzer H. et al., 2003, Hawton K., 2009)




Sucidalni jednani u schizofrenie: efekt

klozapinu
p=0.05

120¢]  p=0.03

100 -
30

pocet pac. 60
40
2017

82 107

34 | S5

. klo ol klo ol

Klozapin sniZzuje rekurentni suicidalni chovani

s - : L Meltzer et al.,2003
u vysoce rizikovych pac. se schizofrenii!



Suicidia po 1. epizodé schizofrenie
(vlastni studie)

Brnénska databaze 1. epizod: 162 pac. s 1. epizodou
schizofrenie sledovanych az 10 roku:
= 7/162 (4, 3%) spachalo suicidium

= 3 pac.do 1 roku, 2 do 4 roku, 1Ipac.za5Sal za9r.
po indexove hospitalizaci

= zpusob suicidia:
- obéSeni (n=4)
- zastreleni (n=1)
- skok z vySky (n=1)
- utopeni (n=1)

= 4/7 predchozi suicid. pokusy a myslenky, 2/7
predchozi deprese

= vSichni pac. minimalné 2 znamé¢ rizikové faktory!



E g B\ B Uy LoE QW E NE

Klozapin a suicidia (vlastni studie - posledni
lecba)

. sch paran. (zastreleni) 20r. (
risperidon + moklobemid
. sch paran. (obésSeni) 27 r. na propustce !
Consta +escitalopram
. sch simplex (obéSeni) 29r.
flupenthixol
. sch paran. (obéSeni) 23 r.
olanzapin + valproat
. sch paran. (skok z vySky) 24 r.
bez medikacedq@ysadil klozapin pied 2 m&sici>
. sch paran. (obéseni) 32 r. (9 r. po 1. epizodé)
quetiapin
. sch paran. (utopeni) 23 r. (S r. po 1. epizodé)
flupenthixol + olanzapin, cisclopenthixol dek.




Individualizovana lécba: dle dynamiky
nemoci

Udrzovaci faze (1éta) cil:
- dosazeni a udrzeni remise
- prevence relapsu

]

Stabilizace (3-6 mésicu) cil:
- redukce negat. a kognit. prinaku
- navrat na premorbidni uroven

t

Akutni faze (1-2 mésice) cil:
- redukce psychotickych priznaku




Individualizovana léCba - dle nachylnosti k

nezadoucim uc¢inkum

SN r. K- MO

Vedlejsi ucinky Arip | Ami [Risp |Zip |Sert |Cloz | Olan | Quet | Zotep
akatizie/EPS + |0-+|0-++[0-+]| 0-+ 0 0o et
MNS (+) /i (+) 2 i (1) (+) () ()
Tprolaktinu 0L e ) | () 0 () () i
prolongace QT 0| (H) + @i 2l bl () () ?
Thmotnosti E + £+ 0-+ |0-(H) | +++ | +++ | ++ HEh
porucha gluk. 0 () o 0 0 e g e il e ?
metabolismu

poruchy lipid. 0 (+) ++ 0 0 HEE LR ?
metabolismu

hypotenze it 0 ++ + - (+) +) A7a i
sedace 0-(+) 5 0-(+) | 0-(+) | 44+ | +-4+ ]| ++ o




Individualizovana lécba - dle predchozi
zkusSenosti a preference nemocnéeho

Lécba ‘ proces, sdileny dvéma experty,

pacientem a zdrav. profesionaly

* rozhodnuti a plany dopredu pro pripad Krize

* rizeni medikace - diskuzi o vybéru léCby,
informace, monitorovani subjektivnich ucinku

= koncept uzdravy zdiuraznuje osobni cile
nemocneho, ne lekare

Zasady a vyznam terapeuticka aliance

= zohlednovat nazory nemocného a jeho blizkych

= duvéra k 1ékari — hlavni diivod adherence
(Srebnik DS et al., 2005, Gray R et al., 2009)



Komplexni lécba - pécCe o somaticky stav

Kardiovaskularni rizikové faktory

Nemodifikovatelné Modifikovatelné

rizikové faktory rizikové faktory
pohlavi, vék Obesita!
rodinna anamneéza Kouieni?
osobni anamnéza Hyperglykémie®
etnicita Hypertenze?
Dyslipidémie*

Lécba



Komplexni lécCba - psychosocialni
intervence

= Psychoterapie, pracovni terapie,
arteterapie

= nacvik socialnich dovednosti ( zlepSeni az
do 2 roki po ukonceni terapie)

* Kkognitivni rehabilitace

casto ve formé komplexni léCebnych
programu



Komplexni 1écba - psychosocialni intervence

Co si myslite, Ze je pro nemocné nejdulezitéjsi?

istup priznakt

. i T
rodina)
zit nezavisle, tj. postarat se o sebe || G 28%
mitdomov [ 25%

rozhodovat o sveé lécbé, o svém
D Své | nie I 0,
zivote




Komplexni lécba - psychosocialni intervence

Co vam rekli zdravotnici o prognoze?

minimum informaci [N 297

miize dojit ke stabilizaci s nékolika
% I 220
dalsimi relapsy

priznaky se zlepsi, miize se vratit do - 6%
Zivota

miiZe byt doszeno kompletni Gzdravy . 2%




Komplexni léCba - psychosocialni intervence

Spolurozhodovali jste 0 moznostech 1éCby?

ano 28%

ne

obcas




