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Péce o pacienty s Parkinsonovou nemoci vyzaduje interdisciplinarni pfistup neurologl a psychiatr(i. Popisujeme zakladni
charakteristiky nejcastéji se vyskytujicich psychickych komplikaci Parkinsonovy nemoci. Tyto ¢asto nejsou rozpoznany
a nebo jsou nespravné léceny. Pfi vybéru psychofarmaka musime brat v ivahu vék a somaticky stav nemocného, riziko
lékovych interakei a mozny vliv daného léku na zhorseni motorickych pfiznakid Parkinsonovy nemoci. Podavame souhrn
nejvhodnéjSich preparati k 1é¢bé psychickych komplikaci podle literatury i klinickych zkuSenosti.
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Uvod

Parkinsonova nemoc (PN) je jednim
z nejcastéjSich neurodegenerativnich one-
mocnéni.

Klinickym projevem je soubor charakte-
ristickych symptom0 - hypokineze, rigidita
a tremor.

Idiopatickd Parkinsonova choroba je
pfi¢inou parkinsonského syndromu az v 80%
pfipadi. Zbylych 20% je sekundarni etiologie
nebo se jedna o jiné neurodegenerativni one-
mocnéni centralni nervové soustavy (CNS).
Sekundarni parkinsonské syndromy jsou
nejCastéji polékové, toxické, postencefalické
nebo vaskularni etiologie. Mezi neurodegene-
rativni onemocnéni CNS s projevy parkinson-
ského syndromu patfi multisystémové atrofie,
progresivni supranukleémni obrna, Alzheime-
rova choroba a jiné demence (napf. Pickova
choroba). Castym diferenciainé diagnostic-
kym problémem je rozliSeni esencialniho
tremoru a tremoru dominantniho v po¢ate¢ni
fazi Parkinsonovy choroby.

Zé&kladnim podkladem poskozeni CNS
je degenerace dopaminergnich bunék v pars
compacta substantia nigra s naslednym
deficitem dopaminu ve striatu. Jednd se tedy
0 presynaptickou poruchu dopaminergniho
pfenosu. Degenerativni postizeni bunék po-
stihuje také nucleus basalis, locus coeruleus
a nucleus dorsalis raphae se sekundarnim na-
ruenim cholinergniho, adrenergniho a sero-
tonergniho systému. Tato dysfunkce se odrazi
v dal$ich typickych pfiznacich Parkinsonovy
choroby. Témi jsou posturdini, vegetativni
a psychické poruchy.

LéCba Parkinsonovy nemoci nespociva
pouze ve farmakoterapii. Nutnosti je kom-
plexni péce o pacienta zahrnujici rehabilitaci,
psychoterapii, edukaci a socialni péci. Nadale
zakladnim substitu¢nim |ékem z(istava L-DOPA,
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jejiz dlouhodobé podavani je vSak u pokro-
¢ilych stavd spojeno s vyskytem pozdnich
hybnych komplikaci. Dalsi moZnosti terapie
jsou agonisté dopaminovych receptor(,
anticholinergika, inhibitory COMT (katechol-
-O-metyltransferaza), amantadin a inhibitor
MAO-B (monoaminoxidazy B) selegilin. Pfi
nedostateCném efektu farmakoterapie pfipada
v Uvahu leziondlni chirurgie (stereotakticka
talamotomie, pallidotomie). Nejprogresivnéjsi
chirurgickou metodou je dnes chronickéa
stimulace (DBS, deep brain stimulation). Po
zavedeni léCebnych postupl spojenych s ge-
novou manipulaci nebo vyuzitim kmenovych
bunék snad bude mit vétsi uplatnéni neuro-
transplantace (14).

Casté je komorbidita spojené s polyprag-
mazii. S pfidavanim dalSich 1ék(i je spojeno
riziko lékovych interakci (9). Interakce jsou
také ovlivnény zménami absorpce L-DOPA
v zavislosti na dieté a vyprazdiovani Zaludku.
U kazdého nemocného PN musime v prvnim
kroku zhodnotit stavajici antiparkinsonskou
terapii a jinou pfidatnou medikaci. Neopod-
statnéné Iéky je tfeba vysadit a v nékterych
pfipadech upravit davku farmaka. Nevhodné
jsou ¢asté zmény medikace (11). Pfi uréovani
terapie musime vzit v Uvahu faktory spojené
s vékem a télesnym stavem nemocného. Vzdy
zagindme malymi davkami, u pacientl s PN
¢asto UCinkuji jiZ minimalni davky a naopak

bézné pouzivané davky mohou vyvolat silné
nezadouci ucinky.

Parkinsonova nemoc je spojena s nékte-
rymi psychickymi projevy (tabulka 1). Tyto jsou
nezfidka nedostatecné diagnostikovany nebo
nespravné 1é¢eny. Nerozpoznéni a nelééeni
psychickych komplikaci je spojeno se snize-
nim kvality Zivota pacientli a s non-complian-
ce. Nékteré stavy dokonce ohroZuji nemocné
na zivoté (suicidalni chovani, jednani pod
vlivem psychotickych prozitk( apod.).

Kognitivni postizeni a demence

Prevalence demence pfi PN se odhaduje
mezi 10 a 40%. Stoupd s vékem a se stup-
ném motorického postizeni. Vy3si prevalence
je také u pacientd s pozdnim zaCatkem
onemocnéni (nad 60 let véku) a s pfevaZzuji-
cimi akineticko-rigidnimi pfiznaky. Demence
je pfevazné podkorového typu. Vétsinou
se nevyskytuji korové vypadové jevy pod
obrazem fatickych, praktickych a gnostic-
kych poruch. Charakteristické je postizeni
exekutivnich funkci. Zatim nebyl prokdzan
Casto diskutovany vliv dopaminergni &by
na vznik demence. Kognitivni deficit nedo-
sahujici kritérii demence se vyskytuje az
u poloviny nemocnych PN. Deprese mlze
imitovat kognitivni dysfunkci. Hovofime pak
0 pseudodemenci, kterou je nékdy zpocatku
tézké odlisit od demence.

Tabulka 1. Psychické komplikace PN

Psychicka komplikace
kognitivni deficit

demence

deprese

Uzkost

poruchy spanku

psychotické pfiznaky
bradyfrenie (zpomalené mysleni)
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Vyskyt
30-60%
10-40%
30-70%

40%

az 80%
20-40%

neuvedeno
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Pfedpokladem 1é¢by demence pfi PN
je kompenzace somatickych onemocnéni,
spravnd vyziva a dostate¢nd hydratace. V prv-
nim kroku je nutné postupné vysadit anticho-
linergika a Iéky s ¢asteénym anticholinergnim
ucinkem jako jsou tricyklickd antidepresiva.
Zcela nevhodné je podavani benzodiazepini
v anxiolytické i hypnotické indikaci. Nedoporu-
Cuje se léCha vazodilatancii a nootropiky pro
riziko vzniku zmatenosti nebo kardiovasku-
larnich komplikaci (16). Prvni oteviené studie
a kazuistiky ukazuji na efekt inhibitord choli-
nesterdz (donepezil, rivastigmin, galantamin)
v 1éEbé kognitivnich a psychotickych pfiznaku
u PN (2, 3, 4, 9). Otazkou je ovlivnéni motori-
ky inhibitory cholinesterdz. Z pohledu inhibice
jednotlivych izoforem cholinesterdz se zda pro
dlouhodobou 1é&bu parkinsonikd nejvhodnéjsi
rivastigmin, ktery je vysoce selektivni pro G1
izoformu. Donepezil blokuje pfevazné izoformy
G2 a G4, pouze mirné G1, coz mize byt spo-
jeno s extrapyramidovymi nezadoucimi uinky
a naruenim spanku (3). Tento pouze teoretic-
ky pfedpoklad bude vSak nutné v budoucnosti
porovnat s vysledky dvojité slepych studii.

Deprese

Depresivni porucha je ¢astou psychickou
komplikaci PN. Asi v jedné tfetiné pfipadu
deprese predchazi motorickym pfiznakim.
Hloubka deprese nekoreluje s tizi motorického
postizeni. Slaughter et al. (18) analyzovali 45
studii zabyvajicich se vyskytem depresivni
poruchy u PN v letech 1922-1998. Zjistili
prese byly apatie, psychomotoricka retardace,
zhorSeni paméti, pesimizmus a suicidalni my$-
lenky se suicidalnim chovanim. Hypokineze,
hypomimie, flekéni drzeni trupu a ztréta libida
se podobaji depresivnim pfiznakdm. V¢asné
a spravné stanoveni diagnézy depresivni
poruchy pfi rozvijejici se PN proto nemusi byt
vzdy snadné. V diferencidlné diagnostickém
uvazovani ndm mize napovédét efekt anti-
depresivni 1éCby nebo pozitivni L-DOPA test
a vést ke stanoveni diagndzy deprese, resp.
Parkinsonovy nemoci. NeléCend deprese ve-
de u téchto nemocnych k naru$eni spolupréace
pfi 16Cbé a rehabilitaci, snizeni sobéstacnosti,
negativnimu ovlivnéni motorickych pfiznaku
a zhoreni kvality Zivota. Rizikem je moZnost
suicidainiho jednani.

Manie se vyskytuje u Parkinsonovy cho-
roby zfidka a vétsinou je zplsobena dopami-
nergni Ié¢bou.

V 1é¢bé deprese pouzivame antidepresiva
ze skupiny selektivnich inhibitord zpétného
vychytavani serotoninu (SSRI). Vhodné jsou
zejména citalopram a sertralin z ddvodu mini-
malni inhibice cytochromoxidazového systému
CYP450, izoenzymu 2D6 a tim malého rizika

farmakokinetickych interakci a také diky své
receptorové Cistoté. V literatufe nachdzime
studiemi dolozeny dobry efekt citalopramu bez
zhor$eni motorickych pfiznakd. Popséano bylo
zhor$eni motorickych pfiznaki PN po podani
fluoxetinu a paroxetinu (19). Nevyhodou je tfes
a dalsi extrapyramidové projevy vyskytujici se
vzacné jako nezadouci Ucinek SSRI. Z tohoto
pohledu mohou SSRI parkinsonské pfizna-
ky zhorsit nebo vyvolat. Tyto pfipady jsou
pomémé Fidké a rozhodné nedosahuiji rizika
spojeného s podavanim jinych antidepresiv.
Moznym vysvétlenim je vzajemny vztah se-
rotoninergniho a dopaminergniho systému
v nigrostriatalni oblasti. Antidepresiva se se-
rotoninergnim ucinkem, véetné klomipraminu,
nelze kombinovat se selegilinem pro moznost
vzniku serotoninového syndromu, hypertenzni
krize a extrapyramidovych nezédoucich Ugin-
kd. Marsh (11) vSak uvadi, ze vétsina nemoc-
nych tyto kombinace dobfe snasi. Dodrzet se
musi téZ potfebna vymyvaci perioda. Na em-
pirickém zékladé je podavan tianeptin v davce
12,5 mg tfikrat denné (1).

Bupropion SR (forma s prodlouzenym
vyluGovanim Iéku) je doporuéovan v léché
deprese u PN. Bupropion je blokatorem zpét-
ného vychytavani noradrenalinu a dopaminu.
Vzhledem k u€inku na dopamin by nemél
zhorSovat parkinsonicky tremor. Forma SR
pfi zachovani kontraindikaci nevykazuje vy3si
riziko epileptickych zachvat nez ostatni mo-
derni antidepresiva (12). Dudlni serotoninergni
a noradrenergni efekt venlafaxinu je vyhodny
u nemocnych PN, protoZe se u nich vyskytuje
deficit téchto neurotransmiter(i. Vzestup krev-
niho tlaku, jako potenciélni neZadouci U¢inek
venlafaxinu, miZze pfinést uzitek u parkinsoni-
kd s hypotenzi (18).

Antidepresiva ze  skupiny inhibitord
monoaminooxidazy (IMAO) mohou reagovat
s levodopou za vzniku hypertenzni krize. Po-
uziva se vak reverzibilni selektivni inhibitor
MAO-A moclobemid v doporuéené davce
300mg pro die (1). Pro svij dopaminergni G¢i-
nek je pfimo v 1é¢bé PN pouzivan ireverzibilni
selektivni inhibitor MAO-B selegilin. V dav-
kéch nad 20mg denné ztraci svou selektivitu
a ma antidepresivni uéinek. V lé¢bé deprese
u PN byla pouZita i kombinace moclobemidu
s malou davkou selegilinu (10mg denné). Tato
kombinace je nebezpeénd pro riziko vzniku
serotoninového syndromu a hypertenzni krize,
nezbytné je pomalé davkovani a dieta chuda
na tyramin.

Tricyklickd antidepresiva (TCA) jsou ucin-
nd pfi 16¢bé deprese u PN, v soucasné dobé
je véak v této indikaci nepouzivame. Uginnost
a dobra snasenlivost byla prokézana studiemi
u imipraminu, desipraminu a nortriptylinu.
U nortriptylinu je v této indikaci doporu¢ovéno
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pocateéni davku 10-20mg denné postupné
navySovat na kone¢nou davku 75-100mg
pro die. ZkuSenosti jsou s lécbou amitriptyli-
nem a dosulepinem. Anticholinergni aktivita
TCA mlze byt uzitend moznym ovlivnénim
vyskytu  extrapyramidovych neZzadoucich
UcinkG (EPS) a v 1é¢bé tremoru. TCA vSak
vyjimeéné EPS také vyvoldvaji. Tricyklika
mohou naru$ovat absorpci levodopy (19). Po-
uziti TCA je vzhledem ke spektru nezadoucich
ucinkd limitovano u starsich a télesné nemoc-
nych pacientl. Nebezpeénymi nezadoucimi
Ucinky TCA u této skupiny nemocnych jsou
pfedevSim posturdini hypotenze, synkopy
a pady v disledku adrenolytického plsobeni
a poruchy paméti nebo delirium na podkladé
anticholinergniho plsobeni.

Mirné pfiznaky deprese miZze upravit
extrakt z tfezalky teckované (Hypericum
perforatum). Kombinace tfezalky a sertralinu
zvySuje dopaminergni efekt antiparkinsonské
medikace (9).

Z tymoprofylaktik u nemocnych s Parkin-
sonovou chorobou upfednostiiujeme karba-
mazepin (19). Litium a valproat sodny mohou
i v terapeutickych davkach zpusobit tfes, ktery
je téZko odliSitelny od primamiho parkinson-
ského tremoru.

Elektrokonvulzivni terapie (ECT) je v 1é¢-
bé deprese UCinnd a pfechodné zlepSuje
motoriku. Antidepresivni uc¢inek ECT v 1é¢bé
deprese pfi PN je vyrazny, ale Casto jen krat-
kodoby a byly rovnéz zaznamenany pfipady
deliria indukovaného elektrokonvulzivni terapif
(18). ECT lIze pouzit pfimo v 1é¢bé PN, efekt
vSak byva pouze docasny.

Z agonistd dopaminovych receptorll byl
prokazéan efekt u pramipexolu (5, 15).

Dalezité misto v 1é¢bé deprese zaujima
psychoterapie.

Uzkost

Anxieta ¢asto doprovazi pribéh onemoc-
néni. Pi PN se komorbidné vyskytuje panicka
porucha, generalizovana uzkostna porucha
a fobické poruchy. Uzkost provazi také dalsi
psychické komplikace PN, nejcastéji depresi,
psychotické pfiznaky, ale i demenci. Pfi vyraz-
né fluktuaci se objevuje masivni epizodicka
Uzkost charakteru panické ataky v hypodopa-
minergnim ,off” stavu.

Na pfechodnou dobu Ize uzit k potlaceni
Uzkosti niz§i dévky benzodiazepin0. V zad-
ném pfipadé je v8ak nepodavédme dlouho-
dobé pro riziko vzniku névyku. U starSich
pacientd benzodiazepiny negativné ovliviiuji
kognitivni funkce. PfileZitostné mohou ben-
zodiazepiny pusobit proti u¢inku L-DOPA
(19). U parkinsonikd nejsou benzodiazepiny
vhodné téZ pro moZnou sedaci, indukci deliria
¢i desinhibici.
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Nebenzodiazepinové anxiolytikum hydroxy-
zin psobi dobfe proti Gzkosti, miiZze vSak sedovat
nebo vyvolat zmatenost. Proto hydroxyzin poda-
vame intermitentné a v co nejnizsi u¢inné dav-
ce, kterou m0ze byt jiz 6,25 mg jednorazové.
Pro zvlddnuti chronické uzkosti nebo Uzkosti
spojené s depresi je vhodné pouzit antidepre-
siva se skupiny SSRI. Uzkostni pacienti nékdy
hure snaseji lehce aktivujici antidepresiva jako
fluoxetin, venlafaxin a bupropion.

Z nefarmakologickych strategii se osvéd-
Cila relaxace, podplrna psychoterapie a po-
stupy zahrnujici télesné cviéeni.

Psychotické priznaky

Psychotické pfiznaky se objevi u 20-40%
nemocnych a vétsinou souvisi s antiparkinson-
skou 1éEbou. Zvyené riziko pfindsi zejména
kombinace 1ék( uzivanych v 1é¢bé PN a jejich
nahlé navyseni, pfitomnost demence a de-
prese. Castdji je nachazime také u pacientd
s pozdnim zacatkem onemocnéni (nad 60 let
véku) a s pfevazujicimi pfiznaky rigidity a hypo-
kineze. Vyskytuji se téZ u pacientd, ktefi nedo-
drzuji doporuCené davkovani antiparkinsonik.
Vyvoj psychotickych pfiznakld Casto zadind
vyskytem Zivych snd, noénich dést a nocnich
mar. Nejéastéji se objevuji zrakové halucinace
nebo iluze a paranoidné perzekuéni blud. Ob-
raz halucinaci objevujicich se pfi PN je zcela
osobity. Na rozdil od halucinaci v ramci schizo-
frenie jsou tyto ménlivé a v pocatku se objevuji
na velmi kratkou dobu. Sluchové halucinace se
vyskytuji méné Casto, ale vétsinou spolecné se
zrakovymi. Objevuiji se téZ bludné paranoidni
pfedstavy a stavy zmatenosti (10).

Pri vyskytu psychotickych pfiznakd v prv-
ni fadé redukujeme velmi Castou pfidatnou
medikaci, vysazujeme vazoaktiva, nootropika
a benzodiazepiny. V dal§im kroku se zaméfime
na léky pouzivané v terapii PN. Snizeni davky
nebo UpIné vysazeni provadime v pofadi: an-
ticholinergika, IMAO-B, amantadin a agonisté
dopaminu. PFi pfetrvavani obtizi po téchto dpra-
véch nastavime pouze minimdini u¢innou davku
L-DOPA. Také podani tohoto preparatu po jidle
zpomaluje jeho absorpci a mize tak zmirnit
psychické komplikace. Pokud popsané dpravy
antiparkinsonské medikace nedostacuii, pfistu-
pujeme k nasazeni antipsychotik. Pfi zhorSeni
motorickych obtizi znovu opatrné nasazujeme
antiparkinsonika v opaéném pofadi, nez jaké
bylo posano pfi vysazovani (19).

Lécba klasickymi antipsychotiky je u PN
absolutné kontraindikovana. PFi jejich podani
mUze vzniknout akineticka krize a neuroleptic-
ky maligni syndrom.

Lékem volby jsou atypickd antipsychotika
s malou pohotovosti ke vzniku EPS. Atypicka
antipsychotika, na rozdil od klasickych, dob-
fe kontroluji halucinace a dalsi psychotické

pfiznaky bez zhorSeni zékladniho onemoc-
néni. Minimalni vyskyt EPS vykazuije klozapin.
Doporuéend inicidlni dévka klozapinu v této
indikaci je 12,5mg denné s pozvolnym navy-
Senim. V nékterych pfipadech je dostatena
velmi malé dévka 6,25-25mg denné (9). Dav-
ky nad 100mg pro die jsou spojeny s vySSim
vyskytem nezadoucich a¢inkli a zhorSenim
motoriky. Klozapin u parkinsoniki, vedle
potlaceni psychotickych pfiznakd, zlepSuje
dyskinézy a dystonie, akatizii a fluktuaci mo-
toriky. Uzitek mohou mit pacienti s PN z pozi-
tivniho Uc¢inku klozapinu na tremor (6). Riziko
agranulocytdzy je pfi dodrZeni monitorovaciho
systému LEX-SYS 0,38% a mortalita pfi této
komplikaci poklesla az na 2-3%. Nutnost sta-
noveni krevniho obrazu a diferenciélniho roz-
poctu jedenkrat tydné prvych 18 tydni a déle
jednou mési¢né mlze v nékterych pfipadech
nasazeni klozapinu limitovat. Podobné U¢inny
Tento preparat je charakterizovan minimem
nezadoucich d¢inki. Doporu¢end inicidlni
davka je 6,25 mg denné. Z praktickych dlvodu
v nasich podminkach 1é¢bu zaneme nejlépe
davkou 12,5mg (tj. polovina tablety s nejmen-
§im obsahem u¢inné Ilatky). VétSinou jsou
tieba davky nad 100mg denné (9). Uginnym
a dobfe snaSenym antipsychotikem je olanza-
pin. Doporuéeno je za€inat ddvkou 1,25 mg pro
die (v nai praxi tedy dévkou 2,5mg). Pocina-
me si velmi opatrné, protoZe i olanzapin mize
zhorSovat parkinsonské pfiznaky. Maximalni
davky se dle snéSenlivosti pohybuji mezi
5-15mg denné. Goetz (7) popsal vyznamné
zhorSeni motorické symptomatiky u pacientd
s PN a halucinacemi léCenych olanzapinem
oproti nemocnym lé¢enym klozapinem. Prd-
mérna dévka olanzapinu v této studii byla
11,4 mg. O uziti risperidonu v 1é¢bé psychdz
pfi PN jsou rozporuplné zprévy. Néktefi autofi
risperidon pro vysoky vyskyt extrapyramido-
vych neZadoucich U¢inkd v této indikaci pfimo
nedoporucuji. Pokud 1ék pouzijeme, opatrné
titrujeme od davky 0,125mg denné, nejlépe
preparatem ve formé roztoku. Popsén byl efekt
malé davky risperidonu v 1é¢bé levodopou in-
dukované dyskinézy.

Pres vySe uvedend omezeni zistava lé-
kem volby pfi vyskytu psychotickych pfiznaku
pfi PN klozapin (13). Eventualitou je quetiapin
a méné vhodny je olanzapin a risperidon. Né-
ktefi autofi doporucuji pouze quetiapin nebo
klozapin. Malou pohotovost k EPS vykazuje
téZ sulpirid. VSechna atypicka antipsychotika
v8ak musime pouzivat opatmé, vzhledem
k jejich potencidinimu negativnimu U&inku
na motorické pfiznaky. Vzhledem ke svému
mechanizmu U¢inku dualistického plsobeni
na dopaminové D2-receptory se v této indikaci
jevi slibné aripiprazol.
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Pfi souasném vyskytu demence jsou
psychotické pfiznaky dobfe ovlivnitelné inhi-
bitory cholinesteraz (2, 3, 4, 13).

Zajimavé je, Ze antipsychoticky mize
pusobit ondansetron, vysoce selektivni an-
tagonista serotoninovych 5-HT3 receptord,
pouzivany jako antiemetikum pfi cytotoxické
chemoterapii a radioterapii. Mize se uplatnit
také anxiolyticky a v Ié¢bé pooperacnich sta-
vi agitovanosti.

K tlumeni akutniho neklidu je vhodny tiap-
rid v injekéni formé nebo v kapkéch.

Je tfeba odlisit tardivni dyskinezi pfi terapii
neuroleptiky od dopaminem indukované dyski-
neze pfi dlouhodobé 1éEbé levodopou nebo od
vzacné spontanni dyskineze.

Poruchy spanku

U pacientd s PN se objevuje fada no¢nich
problém0 spojenych se zakladnim onemoc-
nénim a antiparkinsonskou terapii. Rusivé ve
spanku plisobi zvySeny svalovy tonus, pohyby,
svalové kontrakce, myoklonické zaSkuby nebo
epizody tfesu. Je zndmo, Ze Parkinsonova
nemoc ovliviiuje cirkadidnni rytmicitu. Setké-
vame se ale i s prostou insomnii. Zejména pfi
uzivani dopaminergnich agonistl se objevuje
zvySend denni spavost (excessive daytime
sleepeness) (14, 17). Doslo jiz k pfipadim
nahlého usnuti pfi fizeni motorového vozidla
pfi [é¢bé dopaminergiky a L-DOPA.

V 1é¢bé nespavosti davame prednost
hypnotikdm Ill. generace (zopiklon, zolpidem)
s minimem nezadoucich U¢inkd a bez vétsiho
rizika vzniku zavislosti. V nékterych pfipadech
se nelze vyhnout podani benzodiazepinového
hypnotika (nitrazepam) nebo pfiméfené davky
tiapridu. Marsh (11) udava dobry efekt malé
davky (25-100 mg) trazodonu na noc. Ruzicka
(16) popisuje uspédné podavani amitriptylinu
ve veCemni dévce 25-50mg pfi insomnii
a nocnich problémech s mocovou urgenci.
Pfedpokladem je vylou€eni urologického one-
mocnéni. Hledaji se moznosti vyuziti malych
davek nékterych atypickych antipsychotik
v hypnotické indikaci. Zékladem Ié&by je do-
drzovani zasad spankové hygieny.

Zpomalené mysleni pfi PN se nazyva bra-
dyfrenie. Sklada se z pfiznakul jako je apatie,
zpomalené vyuZiti dfive ziskanych znalosti
(»psychickd akineze“) a poruchy pozornosti
(16). Je popséana pozitivni korelace mezi no-
radrenergnimi metabolity a kognitivnim vyko-
nem u bradyfrenie, kterd naznacuje souvislost
apatie s deficitem v katecholaminergnich ces-
tach a v locus coeruleus. Chatterjee a Fahn
(8) pfind3eji kazuistiku 82letého nemocného
s PN, u kterého ustoupila apatie pfi [6¢bé 5mg
metylfenidétu denné.

Souhrnné jsou léky pouzivané pfi lé¢bé psy-
chickych komplikaci PN uvedeny v tabulce 2.
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Zaveér

Parkinsonova nemoc je spojena s dalSimi
poruchami véetné psychickych komplikaci. Pfi
jejich vyskytu v prvni fadé musime zhodnotit
antiparkinsonskou terapii a vysadit neopod-
statnéné pfidatné léky. V soucasné dobé jiz
mame Kk dispozici psychofarmaka, kterd jsou
vhodna pro lé¢bu psychickych komplikaci PN
a nezhoruji jeji pfiznaky.

NaSe sdéleni bylo zaméfeno na farmako-
terapii psychickych komplikaci Parkinsonovy
nemoci. Vedle medikace je nezbytna psycho-
terapie, edukace, socidlni péée a spoluprace
s rodinou. DdleZitou roli hraji podp(irné skupi-
ny nemocnych a jejich rodinnych pfislusnikad.

Parkinsonova nemoc, ostatné jako vétsina
neurodegenerativnich onemocnéni, vyzaduje
interdisciplinarni spolupraci neurologli a psy-
chiatrd.

Psychicka komplikace
demence

deprese

lizkost

psychotickeé pfiznaky

poruchy spanku
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