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Souhrn: Anxiézni stavy a depresivni poruchy chovani se ¢asto kombinuiji a jejich vyskyt v obecné populaci i u chronicky nemocnych je vy3si, nez
se predpoklddalo. Plzenskd studie muzii a Zen (n = 1 050) vybranych z popula¢niho souboru primarné preventivni epidemiologické sondy PILS
Il (Pilsen Longitudinal Study I11) prokézala souvislost mezi depresivni poruchou chovéani a metabolickym syndromem (MS). Osoby s MS mély
téméF 2krat astéjsi vyskyt depresivni poruchy oproti osobdm bez MS (RR = 1,85; CI: 1,11-3,10). Osoby s psychickymi poruchami vylucovaly
vice kortisolu moci oproti jedinctim bez psychickych poruch, zatimco ve vylucovani katecholaminti ani serotoninu se nelisily. Nase vysledky
nepfimo potvrzuji hypotézu, Ze zvy$end aktivace sympato-adrendlni osy by se mohla patofyziologicky podilet na spole¢ném vyskytu rizikovych
faktort typickych pro MS a depresivniho ladéni. Uzkostné i depresivni poruchy jsou spojeny s vy$sim kardiometabolickym rizikem, s vy33im vy-
skytem akutnich kardiovaskuldrnich p¥ihod i horsi prognézou kardiakd, jsou privodnim onemocnénim fady dalSich chronickych internich ne-
moci. Asociace kardiovaskuldrnich nemoci, diabetu a psychickych poruch je bilateralni, tj. osoby s anxietou a depresi maji ¢astéji kardiovasku-
larni pfihody a diabetes 2. typu a nemocni's kardiometabolickymi nemocemi maji ¢astéji anxiézné depresivni poruchy. V ramci klinické praxe
je tfeba patrat po anxiézné depresivnich poruchach. V souc¢asné dobé bychom méli nemocné s anxietou nebo depresi povaZovat v primarni
prevenci nemoci za vysokorizikové osoby pro aterosklerotické vaskuldrni nemoci i pro MS a diabetes 2. typu. U nemocnych s anxietou nebo
depresi v sekunddrni prevenci téchto nemoci je tfeba provadét |é¢bu dislednéji a intenzivnéji nez u osob bez zminénych psychickych poruch.
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Anxious-depressive disorders and metabolic syndrome

Summary: Anxiety and depressive behavioural disorders often occur concomitantly and their incidence in the general population as well
as in chronically ill is higher than anticipated. Pilsen study of male and female patients (N = 1,050) selected from a population-based
sample of the primary prevention survey PILS IlI (Pilsen Longitudinal Study [Il) had proven an existence of associations between depressive
behavioural disorder and metabolic syndrome (MS). Depressive disorders were nearly twice as frequent in patients with MS compared to
individuals without MS (RR = 1.85; Cl: 1.11-3.10). Patients with psychiatric disorders were excreting more cortisol in the urine than indi-
viduals without psychiatric disorders, while there was no difference in the excretion of catecholamines and serotonin. Our results provide
an indirect evidence for the hypothesis suggesting that increased activation of the sympathoadrenal axis could be pathophysiologically
involved in the concomitant occurrence of the typical MS risk factors and depressed mood. Anxiety and depressive disorders are linked to
higher cardiometabolic risk, higher incidence of acute cardiovascular events as well as poorer prognosis for cardiac patients; they are co-
morbid to a range of other chronic internal diseases. The association between cardiovascular disease, diabetes and psychiatric disorders is
bilateral, i.e. patients with anxiety and depression experience cardiovascular events more frequently, and the patients with type 2 diabetes
and cardiometabolic diseases suffer more frequently from anxious-depressive disorder. In clinical practice, we should search for anxious-
depressive disorders. At present, the patients with anxiety or depression should be considered in the primary disease prevention as patients
at high risk of atherosclerotic vascular diseases as well as MS and type 2 diabetes. Treatment of these diseases as part of secondary pre-
vention in patients with anxiety and depression must be more rigorous and intensive than in patients without these psychiatric disorders.
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Metabolicky syndrom (MS), tj. soubor
fady aterogennich rizikovych faktord,
predstavuje pro své nositele vyznamné
vysoké riziko pro aterosklerotické vas-
kuldrni nemoci a pro diabetes 2. typu;
za hlavni bezprosttedni patofyziolo-
gicky podklad je vétsinou povazovana
Metabo-
licky syndrom je v soucasné dobé po-

inzulinova rezistence [1].

vazovan za pro-zanétlivy, pro-koagu-
la¢ni a pro-aterogenni stav; riziko
pro kardiovaskuldrni nemoci je u MS
vy$8i, nez by bylo riziko vzniklé prostym
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souctem rizik jeho jednotlivych riziko-
vych faktord. Jedinci s MS maji ¢asnéjsi
projevy aterosklerézy, maji vy3si vyskyt
koronarnich pfihod, cévnich mozko-
vych ptithod a dalsich i subklinickych
projevii aterosklerézy [2].

Anxidzni stavy a depresivni poruchy
chovani se ¢asto kombinuji a jejich vy-
skyt v obecné populaci i u chronicky
nemocnych je vy3si, nez se predpokla-
dalo. Jsou castéjsi u Zen, u osob s vy-
sokym kardiometabolickym rizikem,
u diabetikd, u Fady nemocnych s chro-

nickymi internimi chorobami, ptede-
v8im s chronickou ischemickou cho-
robou srdce nebo po cévni mozkové
ptihodé i u nemocnych s rakovinou.
Naopak nemocnf s rdznymi psycho-
patologiemi, napf. nemocni s proka-
zanou depresi nebo schizofrenii, maji
vyznamné vy$8i vyskyt MS a diabetu
2. typu [3].

Rozsahld epidemiologickad studie
Women’s Health Initiative (WHI) pro-
vedend u vice nez 90 000 postme-
nopauzalnich Zen prokdzala mimo
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Obr. 1. Hypotéza patofyziologie plsobeni stresu na vznik metabolického syn-

dromu a deprese.

Zevni vlivy (napf. psychicky stres) je pfendsen z mozkové kiiry do talamu pres lim-
bicky systém do hypotalamu, kde aktivuje centralnf ¢asti sympatického nervového
systému a dien nadledvin. Prostfednictvim neuromediatort katecholamint a glu-
kokortikoid( se rozviji metabolicky syndrom a depresivni porucha.

jiné, Ze pfitomnd depresivni porucha
(zjisténd pomoci dotazniku CES De-
pression Scale) u 15,6 % sledovanych
Zen byla spojena s vyznamné vy33im rizi-
kem vyskytu i vzniku hypertenze, ische-
mické choroby srde¢ni i cévni mozkové
pfihody. Deprese u postmenopauzil-
nich Zen byla v asociaci s 50% vy$§im
rizikem vzniku diabetu. Naopak Zeny,
které jiz mély v anamnéze kardiovas-
kuldrni nemoci, mély o 40-60% vy3si
riziko vzniku deprese [4]. Vzhledem
k této bilaterdlni asociaci Ize predpo-
kladat, Ze existuje urcité spojeni mezi
rozvojem zminénych psychopatologif
a metabolickymi a hemodynamickymi
poruchami, a to i na urovni central-
niho nervového systému.

Nase plzeriskd studie provedena
u dobrovolnikd (n = 1 050) vybranych
z populaéniho souboru primarné pre-
ventivni epidemiologické sondy PILS IlI
(Pilsen Longitudinal Study Ill) proka-
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zala také souvislost mezi depresivn{
poruchou chovdni a MS. Depresivn{
porucha byla zjisténa pomoci Zun-
gova dotazniku zaslaného postou. Cel-
kem odpovédélo 550 muzl a zen (tj.
52% respondenttl); 31% populaéniho
vzorku (u30%zen a 23 % muzi) ve véku
52 £ 11 letspliiovalo skére SD = 50, coz
svédci pro depresivni poruchy chovan.
Zeny mély téméF 2krat castéjsi vyskyt
depresivnich poruch oproti muzim
(RR =1,73; CI: 1,08-3,48), podobné,
jak je popisovano v fadé studii depre-
sivnich poruch. Osoby s MS definova-
nym podle modifikovanych NCEP Il
mély vice nez 2krat Castéjsi vyskyt lehké
depresivni poruchy oproti osobam bez
metabolického syndromu (RR = 1,85;
Cl: 1,11-3,10). Depresivni muzi a zeny
méli také vyznamné vyssi hladinu plaz-
matickych triglyceridii nala¢no a trend
k nizsi hladiné HDL-cholesterolu (tj.
méli castéji typickou inzulinorezis-
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tentni dyslipidemii) a méli také vétsi
obvod pasu svéddéici pro abdomindlni
distribuci tuku ¢i abdomindlni obezitu
[5]. P¥i blizsi analyze neuro-endokrin-
nich procest jsme zjistili, Ze nemocnf{
s depresivnimi poruchami vylucuji za
24 hod moci vyznamné vice kortisolu
oproti jedincim bez depresivni poru-
chy, zatimco ve vylucovani marker(
sympatického nervového systému (ka-
techolamind) ani serotoninu se nelisili.
Nase vysledky tedy nepfimo potvrzuji
hypotézu, Ze zvySena aktivace sympa-
to-adrendlni osy by se mohla pato-
fyziologicky podilet na spole¢ném vy-
skytu rizikovych faktord typickych pro
MS a depresivniho ladénf (viz nize).

Z epidemiologie je znamo, Ze kazda
epidemie nemoci ma sv(ij obecny zdroj
v dané populaci, v jejim Zivotnim stylu
¢i prostredi; stoupajici vyskyt anxiety
a deprese lze pFisuzovat soucasnému
nezdravému Zivotnimu stylu, ktery za-
hrnuje vedle sedavého zpiisobu Zivota
a nadmérného p¥ijmu stravy i vysokou
expozici k fadé stresord, které vznikaji
v ramci socidlnich interakef, pracovniho
procesu aj. Existuje velmi individudlni
citlivost ke stresortim, tj. vulnerabilita;
nékteti jedinci jsou vice vulnerabilnf
(high responders), jini jsou méné citlivi
na stres (low responders). Tato rdzna
vulnerabilita ke stresu mizZe souvi-
set s genetickymi faktory, s pohlavim
i s predchozimi stresory, které, pokud
jsou opakované, vyvolaji u daného je-
dince mensi neuroendokrinni odpovéd,
tj. mize dojit k adaptaci na stres.

Podle obecné uznavaného komplex-
niho modelu stresu vyvolaji stresory
(psychické nebo fyzické) v organizmu
akutni stresovou reakci, kterd muze
byt zcela fyziologickd; je pro ni ty-
pickd stimulace sympatického nervo-
vého systému a neuroendokrinni ak-
tivace vedouci k tenzi svall, zrychlené
tepové frekvenci a zrychlenému dy-
chani aj. [6]. Tato akutni reakce je pro
organizmus ochrannd, protoZe jej pti-
pravi k obrané nebo utoku. Akutn{
odpovéd na stresor viak muze byt
nefyziologickd, mize vyvolat pocit Uz-
kosti nebo smutku (deprese), muze se
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projevit ve zméné naseho chovdni ve
smyslu prejidani nebo hladovént, nad-
uzivani lékd nebo drog, mize se pro-
jevit zménou kognitivnich funkci, napt.
nasi $patnou koncentraci, zoufalstvim,
agresivitou aj. Pokud stresory plsobi
dlouhodobé, prechazi akutni stresové
odpovédi na chronické, které se po
urcité dobé mohou projevit jako psy-
chické nebo fyzické nemoci (napt. vre-
dova choroba gastroduodendlni nebo
bronchidlni astma, depresivni poru-
cha aj.). Patofyziologickd cesta od
stresoru ke vzniku nemoci je velni slo-
Zitd, neni p¥mocara a je velmi indi-
vidudlni. Jedna se nejspiSe o aktivaci
hypotalamo-sympato-adrenergni osy
[7]. Tato stimulace se ndsledné proje-
vuje zvySenou koncentraci katechola-
mint a glukokortikoidd, které ovlivriujf
energeticky metabolizmus, inzulinovou
senzitivitu i hemodynamiku. Vys3i hla-
dina katecholamind se podili na roz-
voji arterialni hypertenze i inzulinové
rezistence, vy$si hladina glukokor-
tikoidt muze ptispét k rozvoji abdo-
minalni distribuce tuku a vzniku ab-
dominalni obezity, porusené tolerance

glukdzy, a tedy k rozvoji metabolického
syndromu na jedné strané, ale i k roz-
voji depresivni poruchy na strané druhé
(obr. 1). Zdrojem deprese a anxiozity
v centralnim nervovém systému jsou
amygdala limbického systému, kterd
jsou regulovana z hippocampu; nad-
mérna hladina glukokortikoidd vede
k atrofii hippocampu, a tim k vétsi ak-
tivité amygdal a vzniku anxiozity a de-
prese [8].

V ramci klinické praxe je tfeba pétrat
po anxiézné depresivnich poruchach.
V soucasné dobé bychom méli ne-
mocné s anxietou nebo depresi pova-
Zovat v primarn{ prevenci nemoci za vy-
sokorizikové osoby pro aterosklerotické
vaskularni nemoci i pro MS a diabetes
2. typu. U nemocnych s anxietou nebo
depresi v sekundarni prevenci téchto
nemocf je treba provadét lécbu disled-
néji a intenzivnéji nez u osob bezzminé-
nych psychickych poruch.
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