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LECBA TIKOVYCH PORUCH V DETSKE PSYCHIATRII
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Presna etiologie Tourettovy poruchy (TP) neni jasna, ma vsak pravdépodobné geneticky podklad a neurochemickou kompo-
nentu. Starsi a dosud ¢asto predepisovany haloperidol by vzhledem k vyraznym nezadouci ucinkiim nemél byt povazovan za
preparat prvni volby. Mezi nase preparaty prvni volby patfi tiaprid, risperidon, klonidin a klonazepam. Pokud tyto preparaty
nemaji dostate¢ny efekt, méli bychom doporucit olanzapin, pimozid nebo haloperidol. Nadéjny se jevi rovnéz potencialni efekt
dalsich preparati, jako jsou ziprasidon nebo tetrabenazin. Pokud se spolu s TP vyskytuje obsedantné kompulzivni porucha
(OCD), méla by byt lécena kombinaci selektivnich inhibitoru zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) s antagonisty dopami-
novych receptori. Klonidin je racionalni volba, pokud se vyskytuje spolecné Tourettova a hyperkineticka porucha.
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Vyskyt

Tikové poruchy zacinaji obvykle v détstvi, prevalence
vSech typu tikovych poruch ve vékové skupin€ 7-11 let do-
sahuje aZ 13 % u chlapci a 11 % u divek. Prevalence nejza-
mu - se pohybuje mezi 0,1-0,6 % u chlapct, u divek je vy-
skyt aZ desetkrat méné Casty.

Klasifikace

Podle soucasné 10. MSK rozliSujeme:

1. Prechodnou tikovou poruchu - u které byvaji obvyk-
le tiky jednoduché, motorické (nejcastéji v oblasti mimic-
kého svalstva), vzacnéji fona¢ni nebo vokalni, miize se vy-
skytnout i n€kolik prostych tikd nebo komplexni tik. Zvu-
kové a pohybové tiky se obvykle nevyskytuji souasné -
onemocnéni netrva déle nez rok. Typicky vyskyt je v pred-
Skolnim obdobi.

2. Chronickou, motorickou nebo vokdlni tikovou poru-
chu - vyskytuji se jednoduché i komplexni tiky motorické
i vokalni, pribéh je chronicky, ¢asto s neménnou intenzi-
tou tikti fadu tydna i mésicti. Motorické a vokalni tiky se
nikdy nekombinuji. Zac¢ina vétSinou v détstvi, mize vSak
zacit i v dospélosti.

3. Kombinovanou vokdlni a mnohocetnou tikovou poru-
chu (Tourettiiv syndrom) - s mnohocetnymi, vétSinou kom-
plexnimi tiky motorickymi i vokalnimi, které se vyskytuji
alespon v nékterych obdobich soucasné. Tiky se vyskytuji
mnohokrat za den nebo intermitentné, déle nez 1 rok. Ma-
ji proménlivou intenzitu, frekvenci a anatomickou lokali-
zaci, s Castym vyskytem koprolalii (obscénnich slov ne-
bo vét), echolalii, echopraxie. Komplexni motorické tiky
mohou byt nékdy slozité a pfipominat kompulzivni proje-
vy. Komorbidita s obsedantné-kompulzivni poruchou a hy-
perkinetickou poruchou (ADHD) se pohybuje kolem 40 %.
Pribéh je chronicky, s exacerbacemi a spontannimi, neu-
plnymi remisemi. Porucha za¢ina obvykle v détstvi, ve vé-
ku kolem 7 let, typické byva zmirnéni tikti v preadolescent-
nim obdobi, v dospélosti pretrvava v rtizné intenzité (obra-
zek 1).

Diagnostika a prubéh
Ve starsi odborné literatufe byly leh¢i formy tikovych
poruch fazeny k neurotickym onemocnénim, podle soucas-

né klasifikace tvori vSechny formy tiki samostatnou dia-
gnostickou kategorii, i kdyZ dosud neni jasné, zda jde pou-
ze o ruzné zavazné stupné jednoho kontinua nebo jsou me-
zi relativné benigni pfechodnou tikovou poruchou a Touret-
tovym syndromem zasadnéjsi etiopatogenetické rozdily.

Pfi prvnim vySetfeni ditéte, u kterého trvaji tiky krat-
$i dobu nez jeden rok, ¢asto nelze rozhodnout, o ktery typ
tikové poruchy se jedna - pokud ovSem nejsou jiz od po-
¢atku soubézné pritomny mnohocetné tiky motorické a vo-
kalni, které svéd¢i pro Tourettiv syndrom. Klinicky obraz
Tourettovy poruchy se v§ak miize postupné vyvijet a v ini-
cialni fazi mohou byt prechodné pfitomny jen motorické
nebo jen vokalni tiky. Mezi diagnézou prechodné tikové
poruchy a chronické motorické nebo vokalni tikové poru-
chy casto rozhodne az dalSi vyvoj, kritériem pro chronic-
kou poruchu je trvani tik vice nez 12 po sobé€ nasleduji-
cich mésict.

U nékterych déti narista frekvence a intenzita tiko-
vych dyskinéz pri psychické zatézi, napf. ve §kole, v ob-
dobi rodinnych konflikti nebo pfi unaveé. Nékdy dochazi
k prechodnému zmirnéni tikl pfi intenzivnim soustfedéni
na urcitou Cinnost, napf. pfi sportovnich vykonech nebo
pri recitaci, zpévu apod. Volni potlaceni tikii na prechod-
nou dobu nema vyznam, vétSinou po ném dochazi ke kom-
penzaénimu zvySeni dyskinéz.

V pribéhu puberty a dospivani miize tento handicap
prispét k pocitim ménécennosti nebo k fobickym a vyhy-
bavym reakcim v socialni oblasti. Zejména tiky vokalni by-
vaji spoleCensky méné prijatelné nez tiky motorické, které

Obrazek 1. Klinicky vyskyt a pribéh Tourettova syndromu v zavislosti na véku

vysokd | zdvaznost

beze zmény nebo zhordeni: 5-10 %

zlepdeni: 30-50 %

téméf vymizi: 50 %

nizka

narozeni 9-11 let dospélost vék
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se nékdy pacientim dafi ¢astecné zastirat riznymi pohy-
bovymi manévry.

Déti postizené Tourettovou poruchou ¢asto neobstoji
pro rusivé vykriky a koprolalie v béZné §kole a byva jim do-
porucovana individualni vyuka v domacim prostiedi nebo
mezerovité absolvuji Skolu v riiznych psychiatrickych za-
fizenich. N€ktefi zastavaji v dosp€losti méné kvalifikova-
na zaméstnani, prestoze jejich intelekt nebyva sniZen, ji-
ni bez vétSich probléma dosahnou i vysokoskolského vzdeé-
lani a vykonavaji vysoce kvalifikované zaméstnani a jejich
porucha je omezuje prakticky jen ve spolecenské oblasti.

Nelze vyloucit, ze ke sniZené schopnosti uplatnéni
u nékterych postizenych prispiva i vliv dlouhodobé tera-
pie neuroleptiky, ktera mohou tlumit iniciativu a motivaci
nebo nepriznivé ovliviiovat kognitivni funkce. Od zacatku
60. let az do konce 80. let byl haloperidol pouzivan jako ru-
tinni terapie u Tourettovy poruchy a v pripad€ nedostatec-
ného efektu byl kombinovan s dalSimi incizivnimi nebo se-
dativnimi neuroleptiky.

Etiopatogeneze

Specificky fenotyp pro Tourettovu poruchu je pravdé-
podobné podminén modifikaci genetickych faktoru epige-
netickymi vlivy. Mezi nejcastéjsi zevni rizikové faktory pa-
tfi rizna perinatalni traumata, expozice toxintim, drogam,
infekce (beta-hemolyticky streptokok skupiny A) a autoi-
munitni reakce. Neurobiologicky podklad je vysvétlovan
poruchou funkéni aktivity v oblasti kortiko-striato-thala-
mo-kortikalniho okruhu, zejména nedostate¢nou inhibi-
ci motorickych projevil v oblasti bazalnich ganglii a mo-
torického kortexu. Hlavnim ukolem bazalnich ganglii je
vybér vhodnych a inhibice nevhodnych pohybovych vzor-
cll a synergizmi. Systém bazalnich ganglii se svym zapoje-
nim do zpé€tnovazebnich okruht spolupodili, kromé fizeni
hybnosti, téz na regulaci kognitivnich funkci a behavioral-
nich projeva. Postizeni bazalnich ganglii a jejich multisy-
naptickych spojii miize vést ke vzniku motorické i psychic-
ké symptomatiky, jejiz raz je podminén lokalizaci a rozsa-
hem 1éze (13).

Dopaminergni porucha, ovlivnitelna neuroleptiky, ma
v etiopategenezi tikového onemocnéni pravdépodobné vel-
mi vyznamnou ulohu. Zmény aktivity dopaminového sys-
tému béhem ontogenetického vyvoje, podle soucasnych na-
zorl, do zna¢né miry koreluji s dynamikou a prib&€hem ti-
kového onemocnéni. Denzita dopaminovych receptorti je
az trojnasobné vyssi u déti predSkolniho a mladsiho Skol-
niho véku (kdy byvaji tiky nejvyrazn€jsi) ve srovnani s ob-
dobim adolescence a dospélosti, kdy byva patrna tendence
k ustupu onemocnéni (obrazek 1). Podle né€kterych nazo-
ri pfedpokladana dopaminova hyperfunkce u Tourettovy
poruchy miZe souviset s vyvojovou hyperinervaci ventral-
niho striata dopaminovymi zakoncenimi.

U Tourettovy poruchy byla v poslednich 10 letech po-
psana dysfunkce celé fady neurotransmiterti (v oblasti do-
paminergni, noradrenergni, serotoninergni, cholinergni, ga-
baergni i v oblasti endogennich opioidl.) Mozna ucast téch-
to neurotransmiterovych a receptorovych poruch v etiopato-

geneze TP byla divodem pro zkouSeni terapeutického efektu
fady latek z nejriiznéjSich farmakologickych skupin.

Racionalni lé¢ba v podminkach pedopsychiatrické praxe

I kdyz se v poslednich letech nevyskytl Zadny novy pre-
parat, ktery by zasadn€ zménil pristup k 1€¢bé tikovych
poruch, nékteré preparaty ze skupiny novych antipsycho-
tik se zdaji nad€jné pro rozSifeni terapeutickych moznosti
u tohoto onemocnéni.

U prechodné tikové poruchy, ktera obvykle zaCina ve vé-
ku 4-5 let a béhem roku spontanné odezni, nebyva vétsi-
nou farmakoterapie nutna. Pouze vyjimecn€, v obdobich
zvysené frekvence tikd, je snad mozné ordinovat malé dav-
ky anxiolytik (napf. guaifenezin pro myorelaxacni a seda-
tivni u€inky). Nelze vylouc€it priznivy vliv vitaminu B6 ne-
bo stopovych prvkl (magnezium, kalcium), avsak cilené,
kontrolované studie v tomto sméru nebyly provadény. Klo-
nime-li se k diagndze prechodné tikové poruchy a tiky ne-
jsou prili§ vyrazné, neméli bychom zacinat 1€€bu neurolep-
tiky (zejména klasickymi neuroleptiky), po jejichZ vysaze-
ni ¢asto dochazi k recidivé a zhorSeni tika.

U chronické, motorické nebo vokdlni tikové poruchy
a Tourettovy poruchy je farmakoterapie indikovana, vétsi-
nou byva dlouhodoba, asi u 30 % jedinct je tfeba pokraco-
vat v 1éCbé i v dospélosti. V literatuie obvykle nebyvaji ty-
to dvé formy tikovych poruch (pokud se tyka terapie) roz-
liSovany. Podle soucasnych nazorti v odborné literature, by
u déti s Tourettovou poruchou méla byt 1é¢ba zahajena né-
kterym z atypickych neuroleptik (v uvahu pfipada prede-
v§im tiaprid a risperidon - perspektivni se rovnéz jevi olan-
zapin a ziprasidon ) nebo alfa 2 adrenergnimi agonisty (1,
2,3,4,59, 11).

1. Atypicka neuroleptika

Mezi prvnimi byl do praxe zaveden tiaprid, substituova-
ny benzamid s pfevazujici afinitou k D2 receptoriim v ex-
trastriatalni, mezolimbické oblasti a proto s mensim rizi-
kem vzniku extrapyramidovych ucinkd, ve srovnani s kla-
sickymi neuroleptiky. Pro pedopsychiatrickou praxi je vel-
mi vyhodna jeho forma roztoku (kapky). Primérna den-
ni davka tiapridu se u déti podle vahy a véku pohybuje od
200 do 300mg, s ohledem na zavaznost onemocnéni. Je-
ho spolehlivé antidyskinetické vlastnosti a dobrou snasen-
livost jsme potvrdili i v nasi klinické studii, ktera srovnava-
la efekt tiapridu, klonazepamu a klonidinu u déti s tikovy-
mi poruchami (3).

Pouziti dalSiho atypického neuroleptika sulpiridu u tikt
je méné jednoznacné, protoze v nizkych davkach ovliviuje
predevsim presynaptické dopaminové receptory a teoretic-
ky lze oCekavat naopak dopaminergni piisobeni, teprve ve
vyssich davkach by se mély projevit antidopaminergni a anti-
dyskinetické ucinky. Studie cilené na potvrzeni tohoto pred-
pokladu u tikovych poruch vSak zatim nebyly provadény.

Ze skupiny novych antipsychotik II. generace, ktera
blokuji nejen dopaminergni D2 receptory, ale i serotoni-
nergni receptory S2 a pritom puasobi selektivné extrastria-
talné, je nejvice zkusenosti s risperidonem. Bradley soudi,
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Ze risperidon pravdépodobné tlumi tikové dyskinézy blo-
kadou serotoninergnich projekci do ventralni oblasti ba-
zalnich ganglii.

Pozitivni zkuSenosti s 1é€bou Tourettovy poruchy ri-
speridonem v poslednich letech jiz potvrdily oteviené
i kontrolované studie. Brugemann (2) v komparativni, dvo-
jité slepé studii uvadi vyssi u€innost risperidonu ve srovna-
ni s pimozidem. Scahill (publikovano ve sjezdovych mate-
rialech vr. 2001), referoval o vysledcich kontrolované, dvo-
jité slepé studie, ve které byl risperidon podavan 34 subjek-
tim ve vé€ku od 8 do 62 let po dobu 8 tydnd, v davkach od
1,5 do 3mg/den a procentualn€ vyjadiena redukce tiki ve
skupiné s risperidonem byla vyznamné vyssi (32 %) nez ve
skupiné s placebem (7 %). Efekt risperidonu u déti maze-
me potvrdit i vlastnimi zkuSenostmi z poslednich let, kdy
jsme timto preparatem uspésné ovlivnili tiky u fady paci-
entl. Volba risperidonu je velmi vyhodna u déti, u kterych
se spole¢né s tiky vyskytuji poruchy chovani, agresivni pro-
jevy, hyperaktivita a neklid. Nova lékova forma risperido-
nu - roztok - umoznuje citlivé a individualni davkovani.

V literatuie byly také publikovany pifiznivé vysledky
s olanzapinem v této indikaci. Onofrj (10) potvrdil v dlou-
hodobé, dvojité slepé studii vyssi ucinnost olanzapinu ve
srovnani s pimozidem (soubor vSak tvorili jen 4 pacienti
s t€Zkou formou TP). Pokud pribudou dalsi pozitivni zku-
Senosti a kontrolované studie, mohl by olanzapin, ktery se
jiz opakovan€ osveédcil v 1€¢bé psychotickych poruch v dét-
ské a adolescentni populaci, rozsifit naSe teraputické moz-
nosti i v 1€¢bé tikovych poruch.

Salle a Chapell (14), publikovali vysledky dvou kon-
trolovanych, dvojité slepych studii se ziprasidonem u déti,
v prvni bylo Ié€eno 16 a ve druhé 28 déti s tikovymi poru-
chami. Doslo k vyznamnému zmirnéni tikd motorickych
i vokalnich. I kdyz ziprasidon miize zpisobit prodlouzeni
intervalu QT, zmény na EKG nebyly pozorovany, z neza-
doucich ucinkt byla necastéjsi sedace. Vzhledem k tomu,
Ze jde zatim o prvni zkuSenosti se ziprasidonem v této indi-
kaci, nelze ziprasidon zatim fadit k bézZné pouZivanym pre-
paratiim, i kdyZ se zda perspektivné nad€jny pro 1é¢bu Tou-
rettovy poruchy. V dostupné literature zatim nebyly naleze-
ny udaje o ucinnosti quetiapinu v této indikaci.

2. Alfa 2 adrenergni agonisté

Klonidin je alfa 2 adrenergni agonista s centralnim pu-
sobenim. Mechanizmus jeho plsobeni je stimulace alfa 2
adrenoreceptori v mozku. Klonidin mize raznymi cent-
ralnimi mechanizmy ovlivnit noradrenergni aktiviu. Pre-
synaptické receptory v lokalizované locus coeruleus plso-
bi jako autoreceptory, které inhibuji syntézu a uvolnovani
noradrenalinu a plisobi downregulaci noradrenalinového
systému. Tento mechamizmus se uplatfiuje pfi pouZziti niz-
kych davek preparatu (0,1-0,3mg/den). Postysynapticky
tyto receptory moduluji uvoliovani i dalSich neurotrans-
miterd jako je serotonin a dopamin. Ve vysokych davkach
klonidin ztraci svou schopnost pisobit jako autoantagonis-
ta a pri aktivaci postsynaptickych receptorti naopak aktu-
aln€ zvysuje noradrenergni aktivitu. Znamena to, Ze ucin-

né davky pro lécbu tikid se musi pohybovat v nizkém roz-
péti cca do 0,3 mg/den. Podle Horna (6) jde o kontroverzni
1é¢bu, na jedné stran€ je klonidin jiz fadu let uzivan (Casto
jako preparat prvni volby) k 1é¢bé TP vzhledem k relativné
bezpecnému profilu nezadoucich u¢inkl, na druhé strané
jsou tyto nezadouci uc¢inky subjektivné neprijemné, zejmé-
na sedativni a hypotenzivni pisobeni, cefalgie, sucho v ts-
tech, podrazdénost.

Guanfacin (u nas neni registrovan), je selektivnéjsi ago-
nista alfa adrenergnich receptort nez clonidin, s vazbou
na postsynaptické alfa 2 receptory v prefrontalnim korte-
xu. Proti klonidinu je uvadén pfiznivéjsi profil nezadou-
cich ucinkd, zejména nizsi sedace. Guanfacin (podobné
jako klonidin), je efektivni v 1é¢bé pfi komorbidnim vysky-
tu tikové a hyperkinetické poruchy. Podle nékterych auto-
ri vSak quanfacin mize v nékterych pripadech provokovat
manické stavy.

Klonidin nebo neuroleptikum?

AZ do nedavna, s vyjimkou nasi oteviené studie (3),
ve které byl efekt klonidinu srovavan s tiapridem a klona-
zepamem (tiaprid > klonazepam > klonidin), jsme v do-
stupné literatufe nenasli srovani efektu klonidinu s atypic-
kymi neuroleptiky. Teprve v tomto roce byla publikovana
kontrolovana studie (4), srovnavajici efekt klonidinu s ris-
peridonem u 21 déti a adolescentt s tiky. Vysledky nepro-
kazaly statisticky vyznamny rozdil v ovlivnéni tikd mezi
klonidinem a risperidonem, byly vSak zjiStény rozdily v je-
jich uc¢innosti na komorbidni symptomatologii. Risperi-
don zmirnil u 63 % pacienti obsedantné-kompulzivni pfi-
znaky, zatimco klonidin pouze u 33 %. Naopak u komor-
bidni hyperkinetické symptomatologie byl u¢innéjsi kloni-
din (50%) ve srovnani s risperidonem (29 %). Nezadouci
ucinky se objevily u 58 % déti Ié¢enych klonidinem a pou-
ze u 33 % déti 1écenych risperidonem.

Rovnéz podle vlastnich zkuSenosti je 1éCba tiapridem
nebo risperidonem u vétSiny déti Iépe tolerovana nez 1é¢-
ba klonidinem. AvSak v pfipadech, kdy je tieba vyloucit ri-
ziko zvySeni vahy nebo zvySeni prolaktinemie a vyloucit
i minimalni riziko extrapyramidovych reakci, je vhodnou
volbou klonidin. Opakované bylo potvrzeno, Ze klonidin je
vyhodnou strategii zejména v pfipadech komorbidniho vy-
skytu tikti a hyperkinetické poruchy.

Benzodiazepiny

Klonazepam. Z literatury je jiz dlouho znamo, Ze ben-
zodiazepinové preparaty (z nichZ se predevSim klonaze-
pam osvedcil v 1é¢bé tikovych poruch - 3,5) mohou zvy-
raznit hyperkinetickou symptomatologii. Proto pii 1é¢bé
tikovych poruch v pripadech, kdy se vyskytuje jako komor-
bidni porucha hyperaktivita, je Iépe nepouzivat k 1é¢bé klo-
nazepam. Podle naSich zkuSenosti je samotny klonazepam
u Tourettovy poruchy méné ucinny nez neuroleptika, mi-
Ze vSak byt vyhodnou monoterapii u lehéich forem tiko-
tikli jako kombinace s neuroleptiky. Klonazepam je rov-
néz vhodny k 1é¢bé tikovych poruch u pacientd s abnormi-
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tami (zejména paroxyzmalniho charakteru) na EEG. Dav-
ky klonazepamu by u déti nemély byt prilis vysoké (cca do
2mg/den), aby se nadmérné nezvysily sedativni ucinky.

V praxi se nékdy setkavame s ukazem, Ze ptvodni uci-
nek ordinovanych preparatii se v priibéhu dlouhodobé 1é¢-
by sniZi a plivodni efekt se nevrati ani pfi zvySovani davek.
V téchto pripadech je vhodna zména preparatu, napf. vymé-
na za neuroleptikum jiné skupiny nebo kombinace neuro-
leptika s klonazepamem. Preparaty ordinované v minulosti,
které postupné ztratily na u¢innosti, vS§ak mohou byt s do-
stateCnym Casovym odstupem opét efektivni a neni chybou
se k nim vratit. U tézkych forem Tourettova syndromu, je
mozné prechodné zkusit efekt tradi¢nich incizivnich neuro-
leptik - pimozidu, haloperidolu nebo flufenazinu, vzhledem
k moznym nezadoucim ucinktim by vSak nemély byt tyto
preparaty u déti ordinovany dlouhodobé (obrazek 2).

Pfi zahajeni neuroleptické 1écby u déti je tieba davky
zvySovat pomalu, aby bylo minimalizovano riziko sedativ-
niho pasobeni (zejména v prvnich tydnech 1é¢by), pro kte-
ré mtZe dojit k odmitani terapie. V. mnoha pripadech tiky
béhem 1éCby zcela vymizi, avSak v nékterych pripadech se
musime smifit s vysledkem, kdy po odstranéni vyraznych
tikovych dyskinéz pretrvavaji drobné tiky i pfi intenzivni
medikamentézni 1€¢bé. Byva pak vhodné vysvétlit rodi-
¢im, ze usilovat o uplné vymizeni tiki by pravdépodobné
znamenalo neumérné zvySovani davek a mozné nezadouci
ucinky (v€etn€ negativniho vlivu na Skolni vykon nebo na
zajmové a sportovni aktivity) by mohly pfevazit nad poten-
cialnim uspé€chem lécby.

3. SSRI (selektivni inhibitory reuptaku serotoninu)

I kdyzZ publikované zkuSenosti s pouZitim antidepresiv
SSRI u Tourettovy poruchy nejsou zcela konzistentni, vy-
sledky prevazné nasvédcuji, ze volba SSRI je vhodna pou-
ze pri vyskytu tikti s komorbidni obsedantné-kompulzivni
symptomatologii, coZ potvrzuji vysledky i nedavné kontro-
lované studie: Scahill (15), pouzil fluoxetin v kontrolované
studii s placebem u 14 pacientli s komorbidnim vyskytem
tikti a OCD, délka 1écby byla 20 tydnti a primérna dav-
ka 20 mg/den. Fluoxetin pfiznivé a signifikantné ovlivnil
OCD symptomatologii, avSak na intenzitu a frekvenci tiki
nemél vyznamny vliv.

Poznamka: Sallee (2000) popsal jeden pripad umrti 9le-
tého ditéte s diagnézou komorbidniho vyskytu Tourettova
syndromu, ADHD a OCD, lé¢eného 10 mésicti kombina-
ci metylfenidatu, klonidinu a fluoxetinu. Genetické vySetie-
ni post-mortem ukazalo geneticky polymorfizmus cytochro-
mu P450 CYP2D, ktery byl pravdépodobné pri¢inou defek-
tu metabolizmu fluoxetinu a postupné doslo k intoxikaci.

4. Jiné

Vedle téchto preparatii, které jsou b€zné pouZivany
a doporucovany pro 1écbu tikovych poruch, jsou popisova-
ny priznivé antidyskinetické vlastnosti také u fady dalSich
farmak, ktera vSak zatim nelze povazovat z riznych divo-
du za standardni Ié¢bu. Bud’ ma jejich pouziti vyznam pre-
devsim v teoretické oblasti, nebo jde zatim o ojedin€lé, no-

vé studie s malym poctem pacientd, nebo je jejich efekt va-
zan do zna¢né miry na pfitomnost komorbidnich poruch.

Mezi tyto preparaty miiZzeme fadit napriklad tetrabena-
zin (Nitoman, Regulin), benzochinolizonovy preparat do-
stupny v Kanad€ a Anglii, ktery pisobi depleci monoami-
nu v centralnim nervovém systému (CNS), coz umoznuje
sniZeni hladiny dopaminu a blokadu D2 receptort.

V dvojité slepé studii byl rovnéz shledan ucinnym per-
golid (Permax), derivat namelovych alkaloidli, dopaminovy
agonista, pouzivany jako antiparkinsonikum, dale baclofen
(Baclofen, Lioresal), pouzivany jako myorelaxans, ktery ob-
sahuje kyselinu gamaaminomaslenou (GABA) a fenyletyl-
amin. Je znamo, Ze nikotin miize potencovat inhibi¢ni vliv
na motoriku pfi 166bé neuroleptiky. Casty vyskyt nezadou-
cich uc¢inki spojenych s pouzitim nikotinu (nauzea, neklid),
vSak omezuje pouZziti nikotinu pouze na formu transdermal-
nich naplasti. Mecamylamin hydrochlorid byl vyvinut v r.
1950 jako hypotenzivum, av§ak ucinné hypotenzivni davky
25-90mg/den byly spojeny s vyraznymi anticholinergnimi
ucinky, coz vedlo ke snizeni jeho popularity v 1é¢bé hyper-
tenze. Nedavné klinické zkuSenosti vSak prokazaly, Ze v ma-
lych davkach 2,5-5mg/den by mohl byt uZzit (podobné jako
nikotin) jako adjunktivni 1écba k neuroleptikiim u TP.

Sporadicky bylo referovano také o priznivém ucinku
nizkych davek opiatovych antagonistl (naloxon hydrochlo-
rid a naltrexon hydrochlorid). Ojedinéle jsou pouzivany ja-
ko monoterapie nebo addikce blokdtory kalciového kand-
lu (nifedipin, verapamil). lonty kalcia ovliviuji na mnoha
urovnich neuronalni systémy, véetné téch, které souviseji
s motorickymi aktivitami.

Muller-Vahl (17) opakované popsal priznivé ovlivné-
ni abnormnich pohybl kanabionoidy, se zdivodnénim, Ze
centralni canabinoidni receptory jsou lokalizovany ve zvy-
Sené denzit€ v oblasti bazalnich ganglii (globus pallidus,
subst. nigra pars reticulata), coZ jsou oblasti ovlivaujici re-
gulaci motorické aktivity.

Obrazek 2. Doporuceny postup v [é¢bé Tourettovy poruchy (Drtilkova, 2002)

TP bez komorbidity
klonazepam tiaprid klonidin
monoterapie — mirné tiky risperidon pii kontraindikaci N
+ klonazepam
kombinace
klonidin
komorbidita | ucinné, perspektivni, | komorbidita
TP + ADHD ale NU zatim méné TP + OCD
zkuSenosti
pimozid, olanzapin
klonidin, hal idol . id
tiaprid, risperidon aloperido (leraS| On)
mozna kombinace
s metylfenidatem o . . neuroleptika
(TCA - starsi dop) sulpirid, blokatory Ca kandlu... +
Cave klonazepam! (dalsi sporadické zkusenosti-viz text) SSRI

NU - nezadouci Gginky  TCA - tricyklick4 antidepresiva
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Intramuskularni nebo subkutanni aplikace botuloto-
xinu muzZe docCasné potlaCit motorické nebo vokalni tiky
u pacientli nonresponzivnich na oralni medikaci.

V novéjsi literature existuji také sporadické zpravy, kte-
ré uvadéji priznivé ovlivnéni tikli pouZzitim transkranidlni
magnetické stimulace (TMS) u Tourettovy poruchy.

5. Riziko indukce tiku

Neékteré preparaty pouZzivané jako navykové latky, kte-
ré navozuji hypersenzitivitu DA receptorti, mohou zhorso-
vat nebo vyvoldvat tiky. Jedna se predev§im o amfetamin,
pemolin, metylfenidat, kokain a MDM A-ecstasy (3,4-me-
thylenedioxymetamphetamine). Kumar (8), zafazuje mezi
rizikové latky také levodopu, lithium, anticholinergika, an-
tihistaminika, n€ktera antiepileptika a antidepresiva a stav
po vysazeni opioidd.

V novéjsi literatuie vétSina autorti doporucuje v pripa-
dé komorbidniho vyskytu hyperkinetického syndromu a ti-
ki kombinovat stimulancia s klonidinem nebo neurolepti-
ky (napfiklad s risperidonem), jini spiSe nabadaji k opatr-
nosti a 1é¢bé stimulanty se vyhnout. Riziko indukce ne-
bo zhorSeni tikli vS§ak nepotvrzuji vSechny studie, napfi-
klad Kurlan (2000) uvadi, Ze nedavna kontrolovana studie
srovnavajici metylfenidat, klonidin a placebo neprokazala
zhorseni tikl ve skupiné déti uzivajicich samotny metylfe-
nidat nebo kombinovany s klonidinem ve srovnani se sku-
pinou lécenou placebem. Ve starsi literatuie byla doporu-
¢ovana u tikové a komorbidni hyperkinetické poruchy lé¢-
ba nékterymi tricyklickymi antidepresivy, v soucasnosti
vSak preparaty ze skupiny TCA ustoupily v pedopsychiat-
rii do pozadi zejména pro riziko kardiotoxickych ucinkda.

Sporadicky byly publikovany kazuistické pfipady in-
dukce nebo zhorseni tikii u déti pri 1écbé SSRI a ojedinélé
pripady indukce tikli pfi 1é¢bé lamotriginem.

Zavér
K uspésné 1é¢bé tikovych poruch v pedopsychiatrické
praxi mohou prispét nasledujici doporuceni:
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» 1é¢bu zacCinat preparaty, které jsou zatiZeny relativ-
né nejmensimi nezadoucimi ucinky a se kterymi jsou
dlouhodobé zkusenosti v pedopsychiatrii,

* u lehkych forem tikového onemocnéni (zejména u pre-
chodné tikové poruchy), neni nutné podavat neuroleptika
(predevsim klasicka neuroleptika) jako 1éky prvni linie

* pfi 1é¢b€ zavaznéjsich forem tik neuroleptiky, prefero-
vat atypicka neuroleptika, s ovéfenymi antidyskineticky-
mi vlastnostmi a snasenlivosti v pediatrické populaci (tia-
prid, risperidon...), alternativou miZze byt klonidin
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chodné jako preparaty 2. nebo 3. volby (vyssi rizika
tardivnich dyskinéz, EPS pfiznakd, nepfiznivy vliv na
afektivitu, kognitivni funkce, sedace...)

» pii kontraindikaci neuroleptik (riziko zvySeni vahy,
prolaktinemie, EPS ucinky...) preferovat 1é¢bu kloni-
dinem nebo klonazepamem, dalSi teoretické moznos-
ti jsou uvedeny v textu

» u tikGh s komorbidni hyperkinetickou poruchou volit
klonidin nebo neuroleptika, nepodavat klonazepam
a jiné benzodiazepiny

» pokud je komorbidni hyperkineticka porucha dlouho-
dobé€ a uspésné 1éCena metylfenidatem a dojde ke zhor-
Seni nebo indukci tik{l, neni nutné metylfenidat ihned
vysazovat, ale pokusit se nejdfive kombinovat metylfe-
nidat s klonidinem nebo neuroleptiky (risperidon).

* u komorbidni obsedantné-kompulzivni poruchy kombi-
novat neuroleptika s nékterym SSRI.
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bér psychofarmak pro 1€¢bu Tourettovy poruchy ve srovna-
ni s minulosti rozsifil, ale vzhledem k chronicité onemoc-
néni je stale omezeny. Pro praxi se zdaji byt nejvice nadéj-
né nékteré preparaty ze skupiny novych antipsychotik.

10. Onofrj M, Paci C. Olanzapine in severe Gilles de la Tourette syndrome: a 52
week double-blind cross-over study vs. low-dose pimozide. J Neurol 2000; 247
(6): 443-

11. Pliszka SR, Greenhill L, et al. The Texas childrens medication algorithm pro-
ject: report of the Texas consensus conference panel on medication treatment of
ADHD. J Am Acad Adolesc Psychiatry 2000; 39 (7): 908-919.

12. Robertson MM, Stern JS. Gilles de la Tourette syndrome: symptomatic treat-
ment based on evidence. Eur Child Adolesc Psychiatry 2000; 9: 160-175.

13. Ruzicka E. Role basalnich ganglii u Parkinsonovy nemoci a dalSich extrapy-
ramidovych poruch. In: Psychiatrie v mediciné a medicina v psychiatrii. Galén
2002: 236-237.

14. Salle FR, Kurlan MD. Ziprasidone treatment of children and adolescents with
Tourettes syndrome: a pilot study. ] Am Acad Child Adol Psychiatry 2000; 39
(3):292-298.

15. Scahill L, Riddle MA. Fluoxetine has no marked effect on tic symptoms in pa-
tients with Tourettes syndrome: a double-blind placebo-controlled study. J Child
Adol Psychopharmacology 1997; 7 (2): 75-85.

198 www.solen.cz

Neurologie pro praxi 2002 / 4




