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Súhrn

Patarák M. Postimulačná psychóza 
u  pacienta s  bilaterálnou hĺbkovou 
mozgovou stimuláciou nucleus subt-
halamicus

61 ročnému pacientovi s pokročilou Par-
kinsonovou chorobou bola krátko po im-
plantácii neurostimulátora spustená 
bilaterálna hĺbková mozgová stimulácia 
nucleus subthalamicus. Hneď po zapnutí 
stimulácie u  neho došlo k  psychotické-
mu stavu, ktorý pozostával z  kvalitatív-
nej poruchy vedomia, paranoidity a ver-
bálnej i brachiálnej agresivity. Vzhľadom 
na  jednoznačnú súvislosť s  mozgovou 
stimuláciou bola psychotická porucha 
interpretovaná ako postimulačná psy-
chóza, na rozdiel od prípadov, kedy psy-
chotická epizóda nastáva bezprostredne 
v pooperačnom období alebo keď súvisí 
priamo s implantáciou elektród. V liečbe 
závažnej chronickej psychotickej poru-
chy bola kľúčová okrem úpravy neuro- 
stimulačných parametrov aj medikácia 
klozapínom. 

Kľúčové slová: hĺbková mozgová stimu-
lácia, Parkinsonova choroba, psychó-
za spojená s  Parkinsonovou chorobou, 
nucleus subthalamicus.

Summary

Patarák M. Post-stimulation psychosis 
in a male patient with bilateral deep 
brain stimulation of the subthalamic 
nucleus

Shortly after implantation of a neuro-
stimulator, bilateral deep brain stimula-
tion of subthalamic nucleus was launched 
in a 61-year old patient with advanced 
Parkinson’s disease. Immediately after 
switching on the stimulation, the patient 
developed psychosis, consisting of a dis-
turbance in the consciousness, paranoid 
delusions and verbal as well as brachial 
aggression. Due to the strong association 
with deep brain stimulation, a psychotic 
disorder has been interpreted as a post-
stimulation psychosis, as opposed to 
cases where a psychotic episode occurs 
immediately in the postoperative period 
or when it is linked directly with the im-
plantation of electrodes. In the treatment 
of severe chronic psychotic disorder, 
medication with clozapine was crucial 
alongside the adjustment of neurostimu-
lation parameters. 

Key words: deep brain stimulation, Par-
kinson’s disease, Parkinson’s disease as-
sociated psychosis, subthalamic nucleus.
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Úvod

Hĺbková mozgová stimulácia (HMS) je jedna z  najúčin-
nejších metód liečby Parkinsonovej choroby.1 Ide o neuro-
chirurgickú liečbu, ktorá nevedie k deštrukcii mozgového 
tkaniva, ale k selektívnej modulácii postihnutých mozgo-
vých okruhov a  dráh. Jej najčastejším cieľom v  rámci 
liečby Parkinsonovej choroby je nucleus subthalamicus 
(STN, z anglického subthalamic nucleus), ktoré je súčasťou 
subtalamu, hoci funkčne je spojené s bazálnymi ganglia-
mi.2 U  pacientov s  pokročilou Parkinsonovou chorobou 
zlepšuje HMS STN jadrové motorické symptómy viac než 
medikácia, ale má priaznivý vplyv aj na mnohé nemoto-
rické príznaky, ako je nálada, poruchy kontroly impulzov, 
spánok a niektoré autonómne funkcie, pričom zlepšuje aj 
celkovú kvalitu života pacientov.1 Alternatívnym cieľom 
HMS môže byť globus pallidus internus (GPi), vnútorná 
časť pallida2, ktorého stimulácia sprostredkováva podobné 
účinky ako stimulácia nucleus subthalamicus, na rozdiel 
od  nej však neumožňuje redukovať dávku levodopy, čo 
môže byť nevýhoda pre pacientov, ktorí trpia nežiadu-
cimi účinkami farmakologickej liečby, i  keď na  chôdzu 
a reč zas môže mať lepší vplyv.1 Stimulácia nucleus vent-
ralis intermedius thalami (VIM) sa používa u  pacientov 
s  tremor-dominantnou formou Parkinsonovej choroby,1 
pričom na ostatné príznaky Parkinsonovej choroby nemá 
významnejší vplyv.3 V poslednej dobe sa čoraz viac obja-
vujú údaje o  početnejších psychiatrických a  behaviorál-
nych komplikáciách HMS STN v porovnaní s HMS GPi.3,4 
Keďže ide o závažný neurochirurgický výkon, existuje stá-
le silnejšia potreba porovnávať dlhodobé výsledky HMS 
viacerých cieľov, a to navzájom, ako aj v konfrontácii s no-
vými terapeutickými možnosťami.5 

Psychóza ako komplikácia 
hĺbkovej mozgovej stimulácie 
nucleus subthalamicus

Parkinsonova choroba je progresívne neurodegeneratív-
ne ochorenie, pri ktorom sa okrem motorických symptó-
mov objavujú aj mnohé nemotorické komplikácie, ako 
napríklad depresia, demencia či psychóza. V poslednom 
prípade hovoríme o  psychóze spojenej s  Parkinsonovou 
chorobou (Parkinson’s disease associated psychosis), ktorá 
sa najčastejšie prejavuje vizuálnymi halucináciami a  pa-
ranoidnými bludmi, hoci na jej diagnostiku v súčasnosti 
postačujú aj ilúzie, či pocity falošnej prítomnosti niekoho/
niečoho neprítomného.6,7,8 Psychotická porucha v kontexte 
Parkinsonovej choroby (PCh) síce môže vzniknúť i na zá-
klade komorbidity s psychiatrickou poruchou, môže však 
ísť aj o  psychotickú manifestáciu, vzniknutú na  základe 
neurobiologických charakteristík PCh, ktoré presahujú 
rámec degenerácie dopamínových neurónov v pars com-
pacta substantiae nigrae, či o iatrogénny fenomén, súvisia-
ci s použitou dopamínergickou či anticholínergickou me-
dikáciou.6 Psychotická porucha sa však môže vyskytnúť 
aj ako komplikácia hĺbkovej mozgovej stimulácie, ktorá 
pochopiteľne predstavuje zásah nielen do biológie mozgu, 
ale aj do duševnej činnosti postihnutého. 

Hĺbková mozgová stimulácia STN má oproti stimulácii 
GPi častejšie neuropsychiatrické komplikácie. Objavuje sa 
zhoršenie kognitívnych funkcií, najmä deficity verbálnej 
fluencie, pričom u pacientov, ktorým elektróda prechádza 
aj cez nucleus caudatus, sa môžu navyše vyvinúť globálne 
kognitívne narušenia a deficity pracovnej pamäti.9 Zhor-
šenie fonologickej a sémantickej verbálnej fluencie môže 
časom progredovať, hoci sú k dispozícii aj dáta o tom, že 
nemajú významnejší vplyv na  aktivity denného života.10 
Vplyv na iné kognitívne funkcie je skôr variabilný.11 Kog-
nitívne deficity sú ale významným rizikovým faktorom 
vzniku psychózy spojenej s Parkinsonovou chorobou.6,12,13 
Častejšie psychiatrické komplikácie HMS STN majú zrej-
me súvislosť aj s  anatomickými charakteristikami sub-
talamického jadra, ktoré je veľmi malým cieľom. V  jeho 
blízkosti sa nachádzajú motorické, asociatívne a limbické 
okruhy, ľahko teda môže dôjsť k nesprávnemu umiestne-
niu elektród alebo k  šíreniu prúdu z  STN do  priľahlých 
oblastí.11 Samotné STN je aj súčasťou limbických a emoci-
onálnych regulačných okruhov, čo sa tiež podieľa na vyš-
šej rizikovosti jeho stimulácie v zmysle indukcie psychó-
zy.14 Nepresné umiestnenie elektród je jedným z hlavných 
rizikových faktorov neuropsychiatrických komplikácií 
HMS STN. Je známy prípad 65 ročnej ženy, u ktorej viedlo 
nevhodné umiestnenie elektródy 2 mm pod nucleus subt-
halamicus (do ľavej substantia nigra) k akútnym depresív-
nym symptómom ihneď po zapnutí stimulácie.15 Súvislosť 
výraznejších kognitívnych deficitov pri prechode elektró-
dy cez nucleus caudatus už bola zmienená.9 

U  58 ročného pacienta sa objavila psychóza v  prie-
behu 48 hodín od  zapnutia bilaterálnej HMS v  oblasti 
STN. Prejavovala sa najmä paranoidnými bludmi, halu-
cináciami, zmätenosťou a výrazne agresívnym správaním. 
Symptomatika nebola uspokojivo zvládnutá ani po  roku 
od  vzniku ťažkostí, pričom pacient bol liečený kvetiapí-
nom v dávke 300 mg na deň.16 U 72 ročného muža s bi-
laterálnou HMS STN sa deň po  chirurgickej procedúre 
vyvinuli typické symptómy hyperaktívneho delíria, ktoré 
sa prostredníctvom intramuskulárneho haloperidolu vy-
riešili v priebehu 24 hodín. Po niekoľkých týždňoch však 
u neho prepukla akútna psychóza s vizuálnymi haluciná-
ciami a  paranoidne-perzekučnými bludmi. Bola liečená 
olanzapínom v dávke 20 mg na deň, na čo sa však objavili 
komplikácie v zmysle depresívnej poruchy, liečenej po vy-
sadení olanzapínu mirtazapínom v dávke 30 mg na deň.17 
U  dvoch 47 ročných pacientov sa po  zavedení elektród 
do STN objavila ešte pred zapnutím stimulácie psychóza 
s agitovanosťou, paranoidnými bludmi a agresívnym ko-
naním, ktorá bola v jednom prípade liečená intramusku-
lárnym a neskôr perorálnym olanzapínom, v druhom prí-
pade intravenóznym haloperidolom.14

V dvoch posledne spomenutých prípadoch išlo o psy-
chotickú epizódu, ktorej vznik pravdepodobne sprostred-
kovala tkanivová odpoveď na  prítomnosť elektród, kto-
ré ešte neboli zapnuté. V  oboch prípadoch sa vyvinula 
do dvoch týždňov od implantácie, nie však ihneď po nej. 
Z  klarifikačných, ale napokon aj etiopatogenetických 
a klinicko-psychiatrických dôvodov by sme mohli hovo-
riť o  post-implantačnej psychóze. Časovými súvislosťami 
a priebehom sa totiž líši od psychotických porúch, vznik-
nutých bezprostredne po  operácii, ktoré majú skôr cha-
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rakter delíria, a pre ktoré by sme mohli používať termín 
post-operačná psychóza. Psychóza vzniknutá už v kontexte 
zapnutej neurostimulácie je v tomto zmysle post-stimulač-
nou psychózou, pričom v  jej liečbe je rozhodujúca voľba 
najvhodnejších kontaktov elektród a čo najoptimálnejšie 
nastavenie stimulačných parametrov. V  literatúre sa pre 
psychózy vzniknuté v súvislosti s  implantáciou alebo za-
pnutím elektród HMS používa pojem post-DBS syndróm 
(DBS je skratka pre deep brain stimulation).17

K psychotickej poruche môže teda dôjsť aj na základe 
lokálnej tkanivovej reakcie na  implantáciu zvodov, ešte 
pred elektrickou stimuláciou príslušných subkortikál-
nych okruhov. Táto lokálna reakcia sa nazýva efekt lézie 
(lesion effect), pričom mnohokrát pozostáva aj z antipar-
kinsonických účinkov. Dočasné zlepšenie parkinsonickej 
motorickej symptomatiky umožňuje v  prípade psychózy 
aj použitie konvenčných antipsychotík, za iných okolností 
u  pacientov s  Parkinsonovou chorobou kontraindikova-
ných.14 Väčšina psychotických komplikácií HMS je však 
priamo spojená so stimuláciou, nie s efektom lézie moz-
gového tkaniva.18–20 Existujú i štúdie, ktoré síce zazname-
návajú vyšší výskyt psychóz u pacientov s Parkinsonovou 
chorobou po HMS, ale pooperačné psychózy u nich hod-
notia ako nezávislé od implantácie elektród alebo samot-
nej hĺbkovej mozgovej stimulácie.21 

Akútna psychóza môže byť komplikáciou HMS i u osôb 
bez akejkoľvek psychiatrickej anamnézy. Jedinci, u ktorých 
sa v minulosti objavili psychiatrické poruchy alebo kompli-
kácie, sú rizikovejší,16 nie sú však vyslovene kontraindikova-

ní pre HMS, najmä ak ide o pacientov, ktorí prekonali psy-
chózu spojenú s liečbou dopamínergickými agonistami.5,22 
Jednoznačnou kontraindikáciou HMS v liečbe Parkinsono-
vej choroby je však demencia a kognitívna dysfunkcia.23 

Ako už bolo spomenuté, základom terapeutického 
postupu by mala byť optimalizácia neurostimulačných 
parametrov, prípadne dočasné vypnutie stimulácie. Väč-
šinou je nutné aspoň krátkodobé nasadenie antipsychoti-
ka. V prípade výrazného efektu lézie a implantovanej, ale 
ešte nie spustenej HMS, možno využiť aj haloperidol alebo 
iné konvenčné antipsychotiká.14 Inak sa postupuje ako pri 
psychóze spojenej s Parkinsonovou chorobu, v ktorej te-
rapii je najúčinnejší klozapín,24–27 hoci z bezpečnostných 
dôvodov a z opatrnosti sa v klinickej praxi zvykne najprv 
nasadzovať kvetiapín.7,28–30 

Klinický prípad postimulačnej 
psychózy u pacienta 
s hĺbkovou mozgovou 
stimuláciou nucleus 
subthalamicus

Pacient, narodený v roku 1952, mal v roku 2004 diagnosti-
kovanú Parkinsonovu chorobu. Pracoval ako elektrotech-
nik, má vysokoškolské vzdelanie, štyri deti a harmonické 
manželstvo. V lekárskej starostlivosti bol aj pre arteriálnu 

Obr. 1. Lokalizácia elektród pa-
cienta s  bilaterálnou hĺbkovou 
mozgovou stimuláciou nucleus 
subthalamicus
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hypertenziu a coxartrózu. V minulosti nemal žiadnu psy-
chiatrickú anamnézu. Neužíval psychoaktívne látky, len 
príležitostne pil alkohol. Pre pokročilú akineticko-rigidnú 
motorickú symptomatiku a nežiaduce účinky antiparkin-
sonickej liečby mu v apríli 2013 implantovali bilaterálnu 
hĺbkovú mozgovú stimuláciu do  nucleus subthalamicus 
(obr. 1.). 

Postupovalo sa tak, že deň po  implantácii hĺbkových 
elektród pacientovi implantovali aj neurostimulátor, pri-
čom samotná neurostimulácia bola spustená až o šesť dní 
neskôr. Práve v tomto čase u neho prepukla akútna psy-
chóza, teda v jednoznačnej súvislosti so zapnutím stimu-
lácie. Prejavovala sa paranoidnými bludmi voči personálu, 
s  tendenciou šírenia sa na  čoraz viac osôb, a  verbálnou 
i brachiálnou agresiou, v rámci ktorej vyhadzoval z okna 
rôzne predmety, nadával ošetrujúcim osobám a  napádal 
ich. Stav sa musel riešiť prekladom na psychiatrickú kli-
niku, kde sa zvládol pomocou kvetiapínu v dávke 300 mg 
na deň. V tom čase mal v liečbe aj kombináciu levodopy 
a karbidopy (Isicom 5krát 125 mg pro die).

Manželka však opätovne upozorňovala na jeho zvlášt-
ne správanie a hovorenie z cesty už od mája 2014, keď už 
mal kvetiapín znížený na 150 mg na deň a súbežne s ním 
denne užíval alprazolam 0,25 mg a  agomelatín 12,5 mg, 
údajne kvôli depresívnej symptomatike. Na psychiatrickú 
kliniku sa dostal až v septembri 2014, s psychotickou po-
ruchou, ktorá pozostávala zo zvýšenej iritability, afektív-
nej lability, difúznej paranoidity, verbálnej aj brachiálnej 
agresivity a z aktívneho negativizmu, v ktorom odmietal 
prijímať tekutiny a stravu. Išlo o veľmi problematický stav, 
v  ktorom sa uvažovalo aj o  elektrokonvulzívnej terapii, 
a  to napriek hĺbkovej mozgovej stimulácii. Vzhľadom 
na  závažnosť poruchy a  celkovú alteráciu pacienta bolo 
nutné neurostimuláciu vypnúť. Napokon psychotická po-
rucha čiastočne odpovedala na  intramuskulárnu liečbu 
tiapridom a diazepamom. Hneď ako to bolo možné, takže 
hneď ako pacient začal perorálne prijímať, mu bol opätov-
ne úspešne nasadený kvetiapín, a  to v zrýchlenej titrácii 
do konečnej dávky 800 mg na deň. Klinický stav pacien-
ta sa zlepšil, avšak pre zistenú tromboflebitídu a  pľúcnu 
embóliu (napriek prevencii nadroparínom) bol preložený 
na internú kliniku. Zložitý neuropsychiatrický stav sa plne 
doriešil až na neurologickej klinike, kde sa pre zhoršenie 
akineticko-rigidného syndrómu opäť zapla neurostimu-
lácia. Počas pobytu na neurologickej klinike mal pacient 
ešte dva záchvaty zmätenosti a agresívneho správania, kto-
ré však boli omnoho miernejšie ako predtým. Išlo o krát-
ke epizódy kvalitatívnej poruchy vedomia s  následnou 
amnéziou, mimo ktorých pacient spolupracoval a nebolo 
u  neho možné explorovať žiadnu pozitívnu psychotic-
kú symptomatiku. Pre zhoršenie motoriky sa redukovala 
dávka kvetiapínu na 600 mg a zvýšila liečba kombináciou 
levodopy a karbidopy (Isicom 5krát 200 mg pro die). Ob-
javili sa motorické fluktuácie v  zmysle wearing off, čo je 
komplikácia, pri ktorej sa vytráca efekt levodopy skôr, než 
sa aplikuje nasledujúca dávka (end-of-dose failure).31 Tie-
to fluktuácie odpovedí na levodopu majú vo všeobecnosti 
tendenciu k  progresívnemu zhoršovaniu.31 Neurostimu-
lačné parametre sa upravovali až ambulantne. 

Začiatkom roka 2015 sa objavila depresívna symp-
tomatika, pozostávajúca z  mlčanlivosti, zádumčivosti, 

hypospontánnosti, hypohedónie, sebaľútosti, ale aj z  vy-
hýbavého správania, keďže si uvedomoval svoju chorobu 
a motorické deficity, i zhoršenie dysartrie. Okrem nej sa 
objavili aj levodopou-indukované dyskinézy, ďalšia kom-
plikácia liečby levodopou. Negatívne ovplyvňujú kvalitu 
života, pričom ich hlavným rizikovým faktorom je vyš-
šia závažnosť ochorenia, i keď niektorí autori ich dávajú 
do  súvislosti s  dlhodobou terapiou levodopou.31 Každo-
pádne, pacient si ich plne uvedomoval a  reagoval na  ne 
veľmi senzitívne. Navyše, v  priebehu liečby sa objavili 
aj depresívne bludy (že je všetkému koniec, že umie-
ra a  podobne). Z  psychiatrického hľadiska bol postupne 
redukovaný kvetiapín (na 300 mg pro die) a odporučený 
agomelatín 25 mg, neskôr 50 mg na noc, pričom hepatál-
ne testy mal pacient bez patologických hodnôt. Neurológ 
zas upravoval parametre neurostimulácie. Tieto opatrenia 
však nemali významnejší dopad na klinický stav pacienta, 
ani z jednej, ani z druhej strany.

Po probatórnom nasadení bupropiónu v dávke 150 mg 
denne došlo v auguste 2015 k relapsu psychotickej poru-
chy, ktorý bol doteraz najzávažnejší, pričom symptómy 
boli obdobné ako v  minulosti. Je možné, že v  zhoršení 
psychotickej poruchy zohral úlohu aj dopamínergický 
charakter skúšaného antidepresíva. Pre výrazné agresívne 
správanie v domácom prostredí bola, tento raz už man-
želkou, neurostimulácia vypnutá, pričom opätovne bola 
zapnutá až na  klinike po  stabilizácii stavu. Vzhľadom 
na  opakované rehospitalizácie a  nedostatočnú účinnosť 
kvetiapínu z dlhodobého hľadiska, ako aj pre žiaduci an-
tiagresívny efekt,32 bol pacientovi nasadený klozapín. Ide 
pritom o  antipsychotikum, ktoré má v  liečbe psychózy 
spojenej s  Parkinsonovou chorobou pre svoju vysokú 
účinnosť mimoriadne postavenie.24–27 Dávka klozapínu 
bola zvyšovaná za  prísnych bezpečnostných podmienok 
a pravidelných kontrol krvného obrazu až na 250 mg pro 
die, s výborným klinickým efektom, bez nežiaducej hypo-
tenzie, hypersalivácie alebo výraznejšieho prejavu hyp-
nosedatívneho pôsobenia, ako aj bez výraznejšieho mo-
torického deficitu. Opakované kontroly diferenciálneho 
rozpočtu leukocytov boli v  poriadku. Po  zlepšení stavu, 
i vzhľadom na infekciu močových ciest, bola však dávka 
klozapínu redukovaná na 125 mg denne. Neskôr, už v am-
bulantných podmienkach, sa jeho dávka postupne znížila 
iba na 12,5 mg na noc. Doteraz nedošlo u pacienta k relap-
su psychózy. Epizódy kvalitatívnej poruchy vedomia, spo-
jené s agresiou, sa od nasadenia klozapínu nevyskytli. Hoci 
sa po prepustení zo psychiatrickej kliniky dala konštatovať 
remisia psychózy, v  priebehu ambulantnej starostlivosti 
došlo k zhoršeniu kognitívnych funkcií. Kognitívny defi-
cit sa prejavoval najmä spomalením psychomotorického 
tempa, zhoršením koncentrácie, narušením výkonu pra-
covnej pamäti a zhoršením zrakovo-priestorových schop-
ností. V MMSE (Mini Mental State Examination) pacient 
dosiahol 23 bodov (z celkových 30, čo bol pokles o 6 bo-
dov oproti výsledku spred štyroch mesiacov) a v MoCA 
(Montreal Cognitive Assessment) 20 bodov (z celkových 30, 
pričom išlo o  sedembodové zhoršenie). Deficitný výkon 
pacient preukázal tiež v A aj B verzii TMT (Trail Making 
Test). Kognitívny deficit nemohol byť interpretovaný ako 
následok delíria či psychotickej epizódy, nakoľko v  čase 
testovania bola psychóza v remisii, ani ako následok dep-
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resie, keďže v BDI (Beck Depression Inventory) mal v tom 
čase 13 bodov, čo indikuje miernu depresiu, a v SHAPS 
(Snaith-Hamilton Pleasure Scale) 0 bodov, čo znamená, že 
subjektívne nevnímal žiadnu anhedóniu. Manželka tiež 
referovala o zhoršení pamäti a  sústredenosti, a  sťažovala 
sa na nedostatočný záujem manžela. Vzhľadom na to, že 
kognitívne deficity boli výrazne prehĺbené a interferovali 
s  psychosociálnym fungovaním pacienta, mu bola diag-
nostikovaná demencia pri Parkinsonovej chorobe a bol mu 
nasadený rivastigmín, s  postupným titrovaním dávky až 
do 12 mg na deň. Keďže rivastigmín má v liečbe psychózy 
spojenej s Parkinsonovou chorobu dokumentované aj isté 
antipsychotické pôsobenie,26,33 mohol sa teoreticky podie-
ľať na stabilizácii psychotickej poruchy a možnosti zásadne 
redukovať dávky klozapínu bez toho, aby došlo k opätov-
nému relapsu. Čo sa týka kognitívnych funkcií, manžel-
ka si všimla len veľmi mierne zlepšenie, a to v sústredení 
a v pamäti. Najviac jej naďalej vadil nezáujem a nedosta-
točná motivácia pacienta, čo však mohlo byť chápané i ako 
nemotorický príznak Parkinsonovej choroby.34 Po šiestich 
mesiacoch užívania viedla terapia rivastigmínom k pozo-
ruhodnému bodovému zlepšeniu v kognitívnych testoch 
(MMSE 29 a MoCA 24 bodov). 

Neurostimulácia ostala zapnutá, pričom neurológom 
sa neustále hľadali jej optimálne nastavenia. Vypnutie 

však už neprichádzalo do úvahy, keďže motorický deficit, 
ktorý by rezultoval z takéhoto opatrenia, by bol veľmi ťaž-
ký a prílišne obmedzujúci. 

Záver
S odstupom času možno opatrne konštatovať, že bilaterálna 
hĺbková mozgová stimulácia nucleus subthalamicus nebola 
pre uvedeného pacienta len jednoznačným prínosom, a že 
jej psychotické komplikácie boli za  zlepšenia v  motorike 
značne privysokou cenou. Na  druhej strane, neurostimu-
lácia mala pre pacienta zásadný terapeutický efekt. Jeho 
i jemu podobné prípady by mali prispieť k tomu, aby sme 
postimulačné psychózy čoraz lepšie poznali a  vedeli ich 
čo najpromptnejšie a najefektívnejšie zvládať. Mali by sme 
na ne pritom myslieť už u pacientov, ktorí sú kandidátmi 
na neurochirurgickú liečbu Parkinsonovej choroby, a zni-
žovať nielen prahy detekcie psychotických symptómov, ale 
aj aktívne pátrať po  celej plejáde jednotlivých rizikových 
faktorov. Postimulačné psychózy sú totiž celkom zvláštnym 
prípadom psychóz spojených s  Parkinsonovou chorobu, 
psychóz, v ktorých liečbe treba bdelo a uvedomelo mané-
vrovať na hrane medzi žiaducim zlepšením psychotického 
stavu a hroziacim zhoršením motorických príznakov. 
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(Případ dysgrafie navozené sertralinem a přehled 
spontánních nepříznivých reakcí v oficiálních databázích)
J Clin Pharm Ther 2016; 41 (1): 106–107.

Výskyt dysgrafie po sertralinu nebyl nikdy hlášen. Cílem 
devítičlenného italského odborného týmu (pracoviště Mi-
lano a Lecco) bylo popsat případ této nepříznivé polékové 
reakce a předložení přehledu podobných případů v mezi-
národních databázích s diskusí o možných farmakologic-
kých mechanismech.

Autoři pozorovali 60letého muže, který zažil klidové 
třesy, dyskinézu a dysgrafii dva měsíce po postupném zvy-
šování dávek sertralinu z 50 mg na 200 mg/den.

Dysgrafie je možnou nepříznivou polékovou reakcí 
na sertralin. Autoři poukazují na to, že inhibice extrapy-
ramidové dopaminové aktivity mohla být v tomto případě 
farmakologickým mechanismem.

McCormack PL
Cariprazine: first global approval
(Cariprazin: první globální schválení)
Drugs 2015; 75 (17): 2035–2043.

Cariprazin je perorální atypické antipsychotikum. Je sil-
ným částečným agonistou dopaminových receptorů D3 
a  D2, který se přednostně váže na  D3 receptor. Je také 
aktivní jako částečný agonista serotoninových receptorů 
5-HT1A. V září roku 2015 byl schválen v USA pro léčbu 
schizofrenie a  pro akutní léčbu manických a  smíšených 
epizod spojených s bipolární poruchou typu I. Cariprazin 
je také ve vývoji v různých zemích pro léčbu schizofrenie 
s převládajícími negativními příznaky (fáze III), jako pří-
davná léčba pro psychotickou depresivní poruchu (fáze II/
III) a pro léčbu bipolární deprese (fáze II).

Tento článek novozélandského autora (pracoviště 
v Aucklandu) shrnuje milníky ve vývoji cariprazinu vedou-
cí k tomuto prvnímu schválení pro schizofrenii a manické 
nebo smíšené epizody spojené s bipolární poruchou typu I.
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