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SUHRN

Patarak M. Postimulacna psychoza
u pacienta s bilateralnou hibkovou
mozgovou stimulaciou nucleus subt-
halamicus

61 ro¢nému pacientovi s pokro¢ilou Par-
kinsonovou chorobou bola kratko po im-
plantacii neurostimulatora spustend
bilateralna hibkovd mozgova stimuldcia
nucleus subthalamicus. Hned po zapnuti
stimulacie u neho doslo k psychotické-
mu stavu, ktory pozostaval z kvalitativ-
nej poruchy vedomia, paranoidity a ver-
bélnej i brachialnej agresivity. Vzhladom
na jednozna¢nu suvislost s mozgovou
stimulaciou bola psychotickd porucha
interpretovana ako postimula¢na psy-
choéza, na rozdiel od pripadov, kedy psy-
chotickd epizdda nastiva bezprostredne
v pooperaénom obdobi alebo ked stvisi
priamo s implantaciou elektrod. V liecbe
zévaznej chronickej psychotickej poru-
chy bola klu¢ova okrem tpravy neuro-
stimula¢nych parametrov aj medikacia
klozapinom.

Klacové slova: hibkova mozgova stimu-
lacia, Parkinsonova choroba, psycho-
za spojena s Parkinsonovou chorobou,
nucleus subthalamicus.

SUMMARY

Patarak 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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Hibkova mozgova stimulacia (HMS) je jedna z najtéin-
nej$ich metdd lie¢by Parkinsonovej choroby.' Ide o neuro-
chirurgicku lie¢bu, ktord nevedie k destrukcii mozgového
tkaniva, ale k selektivnej moduldcii postihnutych mozgo-
vych okruhov a drah. Jej najcastej$im cielom v rdmci
lie¢cby Parkinsonovej choroby je nucleus subthalamicus
(STN, z anglického subthalamic nucleus), ktoré je sucastou
subtalamu, hoci funkéne je spojené s bazalnymi ganglia-
mi.2 U pacientov s pokroc¢ilou Parkinsonovou chorobou
zlep$uje HMS STN jadrové motorické symptomy viac nez
medikacia, ale md priaznivy vplyv aj na mnohé nemoto-
rické priznaky, ako je nélada, poruchy kontroly impulzov,
spanok a niektoré autonémne funkcie, pri¢om zlepsuje aj
celkovu kvalitu Zivota pacientov.' Alternativnym cielom
HMS moéze byt globus pallidus internus (GPi), vnatorna
¢ast pallida?, ktorého stimulacia sprostredkovava podobné
udinky ako stimuldcia nucleus subthalamicus, na rozdiel
od nej vSak neumoznuje redukovat davku levodopy, ¢o
moze byt nevyhoda pre pacientov, ktori trpia neziadu-
cimi uc¢inkami farmakologickej lie¢by, i ked na chdédzu
a re¢ zas moze mat lepsi vplyv.' Stimulacia nucleus vent-
ralis intermedius thalami (VIM) sa pouZiva u pacientov
s tremor-dominantnou formou Parkinsonovej choroby,'
pri¢om na ostatné priznaky Parkinsonovej choroby nema
vyznamnej$i vplyv.® V poslednej dobe sa ¢oraz viac obja-
vuju udaje o pocetnejsich psychiatrickych a behavioral-
nych komplikacidch HMS STN v porovnani s HMS GPi.**
KedZe ide o zavazny neurochirurgicky vykon, existuje sta-
le silnejsia potreba porovnéavat dlhodobé vysledky HMS
viacerych cielov, a to navzajom, ako aj v konfrontacii s no-
vymi terapeutickymi moznostami.®

PSYCHOZA AKO KOMPLIKACIA
HLBKOVEJ MOZGOVEJ STIMULACIE
NUCLEUS SUBTHALAMICUS

Parkinsonova choroba je progresivne neurodegenerativ-
ne ochorenie, pri ktorom sa okrem motorickych sympto-
mov objavuji aj mnohé nemotorické komplikacie, ako
napriklad depresia, demencia ¢i psychéza. V poslednom
pripade hovorime o psychoze spojenej s Parkinsonovou
chorobou (Parkinson’s disease associated psychosis), ktora
sa najcastej$ie prejavuje vizudlnymi halucindciami a pa-
ranoidnymi bludmi, hoci na jej diagnostiku v su¢asnosti
postacuju qj iluzie, ¢i pocity falo$nej pritomnosti niekoho/
nie¢oho nepritomného.*”* Psychotickd porucha vkontexte
Parkinsonovej choroby (PCh) sice moze vzniknut i na za-
klade komorbidity s psychiatrickou poruchou, méze vak
ist aj o psychotickd manifestdciu, vzniknuta na zaklade
neurobiologickych charakteristik PCh, ktoré presahuju
ramec degeneracie dopaminovych neurénov v pars com-
pacta substantiae nigrae, ¢i o iatrogénny fenomén, stvisia-
ci s pouzitou dopaminergickou ¢i anticholinergickou me-
dikaciou.® Psychotickd porucha sa vSak modze vyskytnut
aj ako komplikacia hibkovej mozgovej stimulacie, ktora
pochopitelne predstavuje zasah nielen do bioldgie mozgu,
ale aj do dusevnej ¢innosti postihnutého.
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Hibkova mozgova stimulécia STN mé oproti stimulacii
GPi castejsie neuropsychiatrické komplikacie. Objavuje sa
zhor$enie kognitivnych funkcii, najmé deficity verbalnej
fluencie, pri¢om u pacientov, ktorym elektroda prechadza
aj cez nucleus caudatus, sa mozu navyse vyvinuat globalne
kognitivne narusenia a deficity pracovnej paméti.” Zhor-
$enie fonologickej a sémantickej verbélnej fluencie méze
¢asom progredovat, hoci su k dispozicii aj data o tom, Ze
nemaju vyznamnejsi vplyv na aktivity denného Zivota.”
Vplyv na iné kognitivne funkcie je skor variabilny." Kog-
nitivne deficity su ale vyznamnym rizikovym faktorom
vzniku psychozy spojenej s Parkinsonovou chorobou.®'2"
Castejsie psychiatrické komplikdcie HMS STN maju zrej-
me suvislost aj s anatomickymi charakteristikami sub-
talamického jadra, ktoré je velmi malym cielom. V jeho
blizkosti sa nachddzaju motorické, asociativne a limbické
okruhy, lahko teda moze dojst k nespravnemu umiestne-
niu elektrod alebo k $ireniu pradu z STN do prilahlych
oblasti."! Samotné STN je aj st¢astou limbickych a emoci-
ondlnych regulaénych okruhov, ¢o sa tiez podiela na vys-
$ej rizikovosti jeho stimuldcie v zmysle indukcie psycho-
zy."* Nepresné umiestnenie elektrod je jednym z hlavnych
rizikovych faktorov neuropsychiatrickych komplikdcii
HMS STN. Je znamy pripad 65 ro¢nej Zeny, u ktorej viedlo
nevhodné umiestnenie elektr6dy 2 mm pod nucleus subt-
halamicus (do lavej substantia nigra) k akatnym depresiv-
nym symptémom ihned po zapnuti stimulacie.' Stvislost
vyraznej$ich kognitivnych deficitov pri prechode elektré-
dy cez nucleus caudatus uz bola zmienend.’

U 58 ro¢ného pacienta sa objavila psychdza v prie-
behu 48 hodin od zapnutia bilateralnej HMS v oblasti
STN. Prejavovala sa najmi paranoidnymi bludmi, halu-
cindciami, zmédtenostou a vyrazne agresivnym spravanim.
Symptomatika nebola uspokojivo zvladnutd ani po roku
od vzniku tazkosti, pricom pacient bol lieceny kvetiapi-
nom v davke 300 mg na den.'* U 72 ro¢ného muza s bi-
laterdlnou HMS STN sa den po chirurgickej procedure
vyvinuli typické symptémy hyperaktivneho deliria, ktoré
sa prostrednictvom intramuskuldrneho haloperidolu vy-
rie$ili v priebehu 24 hodin. Po niekolkych tyzdnoch vsak
u neho prepukla akutna psychéza s vizualnymi halucina-
ciami a paranoidne-perzeku¢nymi bludmi. Bola lie¢end
olanzapinom v dévke 20 mg na de, na ¢o sa v$ak objavili
komplikdcie v zmysle depresivnej poruchy, lie¢enej po vy-
sadeni olanzapinu mirtazapinom v davke 30 mg na den.”
U dvoch 47 ro¢nych pacientov sa po zavedeni elektrod
do STN objavila este pred zapnutim stimulécie psychoza
s agitovanostou, paranoidnymi bludmi a agresivnym ko-
nanim, ktord bola v jednom pripade lie¢end intramusku-
larnym a neskér peroralnym olanzapinom, v druhom pri-
pade intravenéznym haloperidolom.™

V dvoch posledne spomenutych pripadoch islo o psy-
chotickd epizddu, ktorej vznik pravdepodobne sprostred-
kovala tkanivova odpoved na pritomnost elektréd, kto-
ré e$te neboli zapnuté. V oboch pripadoch sa vyvinula
do dvoch tyzdnov od implantécie, nie v$ak ihned po nej.
Z Klarifika¢nych, ale napokon aj etiopatogenetickych
a klinicko-psychiatrickych dévodov by sme mohli hovo-
rit o post-implantacnej psychéze. Casovymi stvislostami
a priebehom sa totiz lisi od psychotickych poruch, vznik-
nutych bezprostredne po operacii, ktoré maja skér cha-
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rakter deliria, a pre ktoré by sme mohli pouzivat termin
post-operacnd psychdza. Psychdza vzniknutd uz v kontexte
zapnutej neurostimuldcie je v tomto zmysle post-stimulac-
nou psychézou, pricom v jej lietbe je rozhodujuca volba
najvhodnej$ich kontaktov elektréd a ¢o najoptimalnejsie
nastavenie stimula¢nych parametrov. V literature sa pre
psychozy vzniknuté v suvislosti s implantaciou alebo za-
pnutim elektréd HMS pouziva pojem post-DBS syndrém
(DBS je skratka pre deep brain stimulation)."”

K psychotickej poruche moze teda dojst aj na zaklade
lokalnej tkanivovej reakcie na implantaciu zvodov, este
pred elektrickou stimulaciou prislusnych subkortikal-
nych okruhov. Tato lokdlna reakcia sa nazyva efekt lézie
(lesion effect), pricom mnohokrat pozostava aj z antipar-
kinsonickych uc¢inkov. Doc¢asné zlepSenie parkinsonickej
motorickej symptomatiky umoznuje v pripade psychozy
aj pouzitie konven¢nych antipsychotik, za inych okolnosti
u pacientov s Parkinsonovou chorobou kontraindikova-
nych.'* Vicsina psychotickych komplikécii HMS je vSak
priamo spojend so stimuldciou, nie s efektom 1ézie moz-
gového tkaniva.’®*-° Existuju i $tudie, ktoré sice zazname-
néavaju vyssi vyskyt psychéz u pacientov s Parkinsonovou
chorobou po HMS, ale poopera¢né psychdzy u nich hod-
notia ako nezavislé od implantacie elektréd alebo samot-
nej hibkovej mozgovej stimulécie."

Akutna psychéza moze byt komplikaciou HMS i u 0s6b
bez akejkolvek psychiatrickej anamnézy. Jedinci, u ktorych
sa v minulosti objavili psychiatrické poruchy alebo kompli-
kacie, st rizikovej$i,'® nie su v8ak vyslovene kontraindikova-

ni pre HMS, najma ak ide o pacientov, ktori prekonali psy-
chézu spojenu s liecbou dopaminergickymi agonistami.>?
Jednoznacnou kontraindikdciou HMS v lie¢be Parkinsono-
vej choroby je vSak demencia a kognitivna dysfunkcia.”®

Ako uz bolo spomenuté, zakladom terapeutického
postupu by mala byt optimalizdcia neurostimulaénych
parametrov, pripadne dodasné vypnutie stimulacie. Va¢-
$§inou je nutné aspon kratkodobé nasadenie antipsychoti-
ka. V pripade vyrazného efektu lézie a implantovanej, ale
este nie spustenej HMS, mozno vyuzit aj haloperidol alebo
iné konven¢né antipsychotika.'* Inak sa postupuje ako pri
psychoze spojenej s Parkinsonovou chorobu, v ktorej te-
rapii je najucinnejsi klozapin,**” hoci z bezpe¢nostnych
dovodov a z opatrnosti sa v klinickej praxi zvykne najprv
nasadzovat kvetiapin.”?5-

KLINICKY PRIPAD POSTIMULACNE)J
PSYCHOZY U PACIENTA

S HLBKOVOU MOZGOVOU
STIMULACIOU NUCLEUS
SUBTHALAMICUS

Pacient, narodeny v roku 1952, mal v roku 2004 diagnosti-
kovanu Parkinsonovu chorobu. Pracoval ako elektrotech-
nik, ma vysokoskolské vzdelanie, $tyri deti a harmonické
manzelstvo. V lekarskej starostlivosti bol aj pre arteridlnu

Obr. 1. Lokalizdcia elektrod pa-
cienta s bilaterdinou hibkovou
mozgovou stimuldciou nucleus
subthalamicus
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hypertenziu a coxartrézu. V minulosti nemal Ziadnu psy-
chiatrickd anamnézu. Neuzival psychoaktivne latky, len
prilezitostne pil alkohol. Pre pokroc¢ila akineticko-rigidna
motoricka symptomatiku a neziaduce u¢inky antiparkin-
sonickej lie¢cby mu v aprili 2013 implantovali bilateralnu
hibkovi mozgovu stimulciu do nucleus subthalamicus
(obr. 1.).

Postupovalo sa tak, ze den po implantacii hibkovych
elektréd pacientovi implantovali aj neurostimulétor, pri-
¢om samotnd neurostimuldcia bola spustend az o $est dni
neskor. Prave v tomto ¢ase u neho prepukla akdtna psy-
choéza, teda v jednoznacnej suvislosti so zapnutim stimu-
lacie. Prejavovala sa paranoidnymi bludmi vo¢i personalu,
s tendenciou $irenia sa na ¢oraz viac osob, a verbalnou
i brachidlnou agresiou, v ramci ktorej vyhadzoval z okna
rozne predmety, nadaval oSetrujicim osobam a napadal
ich. Stav sa musel rie$it prekladom na psychiatricka kli-
niku, kde sa zvladol pomocou kvetiapinu v davke 300 mg
na denl. V tom ¢ase mal v lie¢be aj kombinaciu levodopy
a karbidopy (Isicom 5krat 125 mg pro die).

Manzelka v$ak opétovne upozornovala na jeho zvlast-
ne spravanie a hovorenie z cesty uz od maja 2014, ked uz
mal kvetiapin zniZeny na 150 mg na den a subezne s nim
denne uzival alprazolam 0,25mg a agomelatin 12,5mg,
udajne kvoli depresivnej symptomatike. Na psychiatricka
kliniku sa dostal az v septembri 2014, s psychotickou po-
ruchou, ktorad pozostavala zo zvy$enej iritability, afektiv-
nej lability, difuznej paranoidity, verbalnej aj brachialnej
agresivity a z aktivneho negativizmu, v ktorom odmietal
prijimat tekutiny a stravu. I$lo o velmi problematicky stav,
v ktorom sa uvazovalo aj o elektrokonvulzivnej terapii,
a to napriek hibkovej mozgovej stimuldcii. Vzhladom
na zavaznost poruchy a celkovu alteraciu pacienta bolo
nutné neurostimuldciu vypnut. Napokon psychoticka po-
rucha diastoéne odpovedala na intramuskularnu lie¢bu
tiapridom a diazepamom. Hned ako to bolo mozné, takze
hned ako pacient zacal peroralne prijimat, mu bol opétov-
ne uspe$ne nasadeny kvetiapin, a to v zrychlenej titracii
do kone¢nej davky 800 mg na den. Klinicky stav pacien-
ta sa zlepsil, av§ak pre zistent tromboflebitidu a plicnu
emboliu (napriek prevencii nadroparinom) bol prelozeny
na internd kliniku. Zlozity neuropsychiatricky stav sa plne
doriesil az na neurologickej klinike, kde sa pre zhor$enie
akineticko-rigidného syndrému opit zapla neurostimu-
lacia. Pocas pobytu na neurologickej klinike mal pacient
eSte dva zdchvaty zmitenosti a agresivneho spravania, kto-
ré vsak boli omnoho miernejsie ako predtym. Islo o krat-
ke epizdédy kvalitativnej poruchy vedomia s naslednou
amnéziou, mimo ktorych pacient spolupracoval a nebolo
u neho mozné explorovat ziadnu pozitivnu psychotic-
ka symptomatiku. Pre zhorsenie motoriky sa redukovala
davka kvetiapinu na 600 mg a zvysila lie¢cba kombindciou
levodopy a karbidopy (Isicom 5krat 200 mg pro die). Ob-
javili sa motorické fluktuacie v zmysle wearing off, ¢o je
komplikdcia, pri ktorej sa vytraca efekt levodopy skor, nez
sa aplikuje nasledujtica davka (end-of-dose failure).”" Tie-
to fluktudcie odpovedi na levodopu maji vo v§eobecnosti
tendenciu k progresivnemu zhor$ovaniu.® Neurostimu-
la¢éné parametre sa upravovali az ambulantne.

Zaciatkom roka 2015 sa objavila depresivna symp-
tomatika, pozostavajuca z mlcanlivosti, zddumcivosti,
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hypospontannosti, hypohedodnie, sebalttosti, ale aj z vy-
hybavého spravania, kedZze si uvedomoval svoju chorobu
a motorické deficity, i zhorSenie dysartrie. Okrem nej sa
objavili aj levodopou-indukované dyskinézy, dalsia kom-
plikacia lie¢by levodopou. Negativne ovplyviiuju kvalitu
zivota, pricom ich hlavnym rizikovym faktorom je vys-
$ia zavaznost ochorenia, i ked niektori autori ich davaja
do suvislosti s dlhodobou terapiou levodopou.* Kazdo-
péadne, pacient si ich plne uvedomoval a reagoval na ne
velmi senzitivne. Navy$e, v priebehu lie¢by sa objavili
aj depresivne bludy (Ze je vSetkému koniec, Ze umie-
ra a podobne). Z psychiatrického hladiska bol postupne
redukovany kvetiapin (na 300 mg pro die) a odporuceny
agomelatin 25mg, neskor 50 mg na noc, pricom hepatal-
ne testy mal pacient bez patologickych hodnét. Neurolog
zas upravoval parametre neurostimuldcie. Tieto opatrenia
v$ak nemali vyznamnej$i dopad na klinicky stav pacienta,
ani z jednej, ani z druhej strany.

Po probatérnom nasadeni bupropiénu v davke 150 mg
denne doslo v auguste 2015 k relapsu psychotickej poru-
chy, ktory bol doteraz najzavaznej$i, pricom symptéomy
boli obdobné ako v minulosti. Je moZné, Ze v zhorSeni
psychotickej poruchy zohral dlohu aj dopaminergicky
charakter sku$aného antidepresiva. Pre vyrazné agresivne
spravanie v domdacom prostredi bola, tento raz uz man-
zelkou, neurostimulacia vypnuta, pricom opitovne bola
zapnutd az na klinike po stabilizacii stavu. Vzhladom
na opakované rehospitalizacie a nedostato¢nt u¢innost
kvetiapinu z dlhodobého hladiska, ako aj pre ziaduci an-
tiagresivny efekt,” bol pacientovi nasadeny klozapin. Ide
pritom o antipsychotikum, ktoré ma v liecbe psychozy
spojenej s Parkinsonovou chorobou pre svoju vysoku
udinnost mimoriadne postavenie.** Davka klozapinu
bola zvySovana za prisnych bezpe¢nostnych podmienok
a pravidelnych kontrol krvného obrazu az na 250 mg pro
die, s vybornym klinickym efektom, bez neziaducej hypo-
tenzie, hypersalivacie alebo vyraznejsicho prejavu hyp-
nosedativneho posobenia, ako aj bez vyraznejsieho mo-
torického deficitu. Opakované kontroly diferencialneho
rozpoc¢tu leukocytov boli v poriadku. Po zlep$eni stavu,
i vzhladom na infekciu mocovych ciest, bola vsak davka
klozapinu redukovana na 125 mg denne. Neskdr, uz v am-
bulantnych podmienkach, sa jeho davka postupne znizila
iba na 12,5mg na noc. Doteraz nedoslo u pacienta k relap-
su psychoézy. Epizody kvalitativnej poruchy vedomia, spo-
jené s agresiou, sa od nasadenia klozapinu nevyskytli. Hoci
sa po prepusteni zo psychiatrickej kliniky dala konstatovat
remisia psychozy, v priebehu ambulantnej starostlivosti
doslo k zhor$eniu kognitivnych funkcii. Kognitivny defi-
cit sa prejavoval najmé spomalenim psychomotorického
tempa, zhor$enim koncentracie, naru$enim vykonu pra-
covnej pamati a zhor$enim zrakovo-priestorovych schop-
nosti. V. MMSE (Mini Mental State Examination) pacient
dosiahol 23 bodov (z celkovych 30, ¢o bol pokles o 6 bo-
dov oproti vysledku spred $tyroch mesiacov) a v MoCA
(Montreal Cognitive Assessment) 20 bodov (z celkovych 30,
pricom i$lo o sedembodové zhorsenie). Deficitny vykon
pacient preukézal tiez v A aj B verzii TMT (Trail Making
Test). Kognitivny deficit nemohol byt interpretovany ako
nasledok deliria ¢i psychotickej epizddy, nakolko v case
testovania bola psychdza v remisii, ani ako nasledok dep-
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resie, kedze v BDI (Beck Depression Inventory) mal v tom
¢ase 13 bodov, ¢o indikuje miernu depresiu, a v SHAPS
(Snaith-Hamilton Pleasure Scale) 0 bodov, ¢o znamend, Ze
subjektivne nevnimal Ziadnu anhedéniu. Manzelka tiez
referovala o zhor$eni pamaiti a ststredenosti, a stazovala
sa na nedostato¢ny zaujem manzela. Vzhladom na to, Ze
kognitivne deficity boli vyrazne prehibené a interferovali
s psychosocidlnym fungovanim pacienta, mu bola diag-
nostikovana demencia pri Parkinsonovej chorobe a bol mu
nasadeny rivastigmin, s postupnym titrovanim davky az
do 12mg na den. KedZe rivastigmin ma v lie¢be psychozy
spojenej s Parkinsonovou chorobu dokumentované aj isté
antipsychotické posobenie,** mohol sa teoreticky podie-
lat na stabilizacii psychotickej poruchy a moznosti zdsadne
redukovat davky klozapinu bez toho, aby doslo k opétov-
nému relapsu. Co sa tyka kognitivnych funkcii, manzel-
ka si v§imla len velmi mierne zlepsenie, a to v sustredeni
a v pamiti. Najviac jej nadalej vadil nezdujem a nedosta-
to¢nd motivdcia pacienta, ¢o vSak mohlo byt chapané i ako
nemotoricky priznak Parkinsonovej choroby.** Po Siestich
mesiacoch uzivania viedla terapia rivastigminom k pozo-
ruhodnému bodovému zlep$eniu v kognitivnych testoch
(MMSE 29 a MoCA 24 bodov).

Neurostimulacia ostala zapnutd, pricom neurolégom
sa neustale hladali jej optimalne nastavenia. Vypnutie
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v$ak uz neprichadzalo do tvahy, kedZe motoricky deficit,
ktory by rezultoval z takéhoto opatrenia, by bol velmi taz-
ky a prili$ne obmedzujuci.

ZAVER

S odstupom ¢asu mozno opatrne konstatovat, Ze bilateralna
hibkova mozgova stimulacia nucleus subthalamicus nebola
pre uvedeného pacienta len jednoznaénym prinosom, a ze
jej psychotické komplikacie boli za zlepsenia v motorike
znacéne privysokou cenou. Na druhej strane, neurostimu-
lacia mala pre pacienta zasadny terapeuticky efekt. Jeho
i jemu podobné pripady by mali prispiet k tomu, aby sme
postimula¢né psychozy coraz lepSie poznali a vedeli ich
¢o najpromptnejie a najefektivnejsie zvladat. Mali by sme
na ne pritom mysliet uz u pacientov, ktori st kandidatmi
na neurochirurgicku lie¢cbu Parkinsonovej choroby, a zni-
zovat nielen prahy detekcie psychotickych symptémov, ale
aj aktivne patrat po celej plejade jednotlivych rizikovych
faktorov. Postimula¢né psychozy su totiz celkom zvlastnym
pripadom psychdz spojenych s Parkinsonovou chorobu,
psychoz, v ktorych lie¢be treba bdelo a uvedomelo mané-
vrovat na hrane medzi Ziaducim zlep$enim psychotického
stavu a hroziacim zhor§enim motorickych priznakov.
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Vyskyt dysgrafie po sertralinu nebyl nikdy hlasen. Cilem
deviti¢lenného italského odborného tymu (pracovisté Mi-
lano a Lecco) bylo popsat ptipad této neptiznivé polékové
reakce a predlozeni prehledu podobnych pfipadii v mezi-
narodnich databazich s diskusi o moznych farmakologic-
kych mechanismech.

Autoti pozorovali 60letého muze, ktery zazil klidové
tresy, dyskinézu a dysgrafii dva mésice po postupném zvy-
$ovani davek sertralinu z 50 mg na 200 mg/den.

Dysgrafie je moznou nepfiznivou polékovou reakci
na sertralin. Autofi poukazuji na to, zZe inhibice extrapy-
ramidové dopaminové aktivity mohla byt v tomto pripadé
farmakologickym mechanismem.
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Cariprazin je peroralni atypické antipsychotikum. Je sil-
nym caste¢nym agonistou dopaminovych receptortt D3
a D2, ktery se prednostné vaze na D3 receptor. Je také
aktivni jako Casteny agonista serotoninovych receptort
5-HT1A. V zaii roku 2015 byl schvélen v USA pro 1é¢bu
schizofrenie a pro akutni 1é¢bu manickych a smisenych
epizod spojenych s bipolarni poruchou typu I. Cariprazin
je také ve vyvoji v rtiznych zemich pro 1é¢bu schizofrenie
s prevladajicimi negativnimi pfiznaky (faze III), jako pri-
davna lé¢ba pro psychotickou depresivni poruchu (faze I1/
III) a pro 1é¢bu bipolarni deprese (faze II).

Tento ¢lanek novozélandského autora (pracovisté
v Aucklandu) shrnuje milniky ve vyvoji cariprazinu vedou-
ci k tomuto prvnimu schvaleni pro schizofrenii a manické
nebo smiSené epizody spojené s bipolarni poruchou typu I.

MUDr. Jaroslav Vesely



