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Péce o pacienty s Parkinsonovou nemoci vyzaduje interdisciplinarni pristup neurologu a psychiatri. V ¢lanku popisujeme
zakladni charakteristiky nejcastéji se vyskytujicich psychickych komplikaci Parkinsonovy nemoci. Tyto ¢asto nejsou rozpo-
znany, a nebo jsou nespravné léceny. Pri vybéru psychofarmaka musime brat v uvahu vék a somaticky stav nemocného, riziko
1ékovych interakci a mozny vliv daného 1éku na zhorseni motorickych priznaku Parkinsonovy nemoci. Podavame souhrn
nejvhodnéjsich preparati k 1écbé psychickych komplikaci podle literatury i klinickych zkuSenosti.
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TREATMENT OF PSYCHIATRIC COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH PARKINSON’S DISEASE

A proper medical care of the patients with the Parkinson’s disease requires an interdisciplinary attitude by both neurologists
and psychiatrists. We describe the basic characteristics of the most common psychiatric symptoms in the Parkinson’s di-
sease. They are not always recognized by the physicians, and even in the case of a correct diagnosis they may not be treated
well. We must consider the patient s age and somatic clinical state, the possible deleterious effect of the drug on motoric sym-
ptoms, and the risk of drug-drug interactions while choosing the proper psychotropic medication. We sum up the knowledge
on the most suitable drugs for the treatment of psychiatric commorbidity of the Parkinson’s disease based on a search of the

literature, and our clinical experience.

Key words: Parkinson’s disease, psychiatric symptoms, psychotropic drugs, extrapyramidal adverse effects.

Uvod

Parkinsonova nemoc (PN) je jednim z nejcastéjsSich
neurodegenerativnich onemocnéni.

Klinickym projevem je soubor charakteristickych sym-
ptomu - akineze, rigidita a tremor.

Idiopaticka Parkinsonova choroba je pfi¢inou parkin-
sonského syndromu az v 80 procentech pfipadd. Zbylych
20 % je sekundarni etiologie, nebo se jedna o jiné neuro-
degenerativni onemocnéni centralni nervové soustavy
(CNS). Sekundarni parkinsonské syndromy jsou nejcastéji
vaskularni (multiinfarktova encefalopatie), postencefalic-
ké, polékové, toxické Ci posttraumatické etiologie. Mezi
neurodegenerativni onemocnéni CNS s projevy parkin-
sonského syndromu patfi multisystémova atrofie, progre-
sivni supranuklearni obrna, Alzheimerova choroba a jiné
demence (napf. Pickova choroba). Castym diferencialné
diagnostickym problémem je rozliSeni esencialniho tremo-
ru a tremoru dominantniho v poc¢atec¢ni fazi Parkinsonovy
choroby (10).

Zakladnim podkladem poSkozeni CNS je degenerace
dopaminergnich bunék v pars compacta substantia nigra
s naslednym deficitem dopaminu ve striatu. Jedna se te-
dy o presynaptickou poruchu dopaminergniho prenosu.
Degenerativni postiZeni bunék postihuje také nucleus ba-
salis, locus coeruleus a nucleus dorsalis raphae se sekun-
darnim naruSenim cholinergniho, adrenergniho a seroto-
nergniho systému (7). Tato dysfunkce se odrazi v dalSich

typickych pfiznacich Parkinsonovy choroby. Témi jsou
posturalni, vegetativni a psychické poruchy.

Lécba Parkinsonovy nemoci nespociva pouze ve far-
makoterapii. Nutnosti je komplexni péce o pacienta zahr-
nujici rehabilitaci, psychoterapii, edukaci a jiné postupy.
Nadale zakladnim substitu¢nim lékem ziistava L-DOPA,
jejiz dlouhodobé podavani je vSak u pokrocilych stavi
spojeno s vyskytem pozdnich hybnych komplikaci. Dalsi
mozZnosti terapie jsou dopa agonisté, anticholinergika, in-
hibitory COMT (katechol-O-methyltransferaza) a amanta-
din. Problematicky je efekt neuroprotektiv v této indikaci,
zejména pro jejich mozné nezadouci ucinky.

Casta je komorbidita spojena s polypragmazii. S pfi-
davanim dalSich 1€kt je spojeno riziko lékovych interakci
(12). Interakce jsou také ovlivnény zménami absorpce
L-DOPA v zavislosti na diet€¢ a vyprazdnovani zaludku.
U kazdého nemocného PN musime v prvnim kroku zhod-
notit stavajici antiparkinsonskou terapii a jinou pridatnou
medikaci. Neopodstatnéné 1éky je tieba vysadit a v nékte-
rych pripadech upravit davku farmaka. Nevhodné jsou
Casté zmény medikace (16). Pfi urCovani terapie musime
vzit v uvahu faktory spojené s v€kem a télesnym stavem
nemocného. Vzdy zafiname malymi davkami, u pacientd
s PN casto ucinkuji jiz minimalni davky, a naopak b&zné
pouzivané davky mohou vyvolat silné nezadouci ucinky.

Parkinsonova nemoc je spojena s nékterymi psychickymi
komplikacemi (tabulka 1). Tyto jsou neziidka nedostatecné
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diagnostikovany nebo nespravné léCeny. Nerozpoznani
a neléceni psychickych komplikaci je spojeno se snizenim
kvality Zivota pacientli a s non-compliance. Nékteré stavy
dokonce ohrozuji nemocné na Zivoté (suicidalni chovani,
jednani pod vlivem psychotickych prozitkli apod.).

Kognitivni postizeni a demence

Prevalence demence pii PN se odhaduje mezi 10 a 20 %.
Stoupa s vékem a se stupném motorického postiZzeni. Vyskyt
demence motorické postizeni zhorsuje. Demence je prevaz-
né podkorového typu. VéEtSinou se nevyskytuji korové vypa-
dové jevy pod obrazem fatickych, praktickych a gnostickych
poruch. Zatim nebyl prokazan casto diskutovany vliv
dopaminergni 1écby na vznik demence. Kognitivni deficit
nedosahujici kritérii demence se vyskytuje az u poloviny
nemocnych PN. Nékdy je nesnadné odlisit pseudodemenci,
to je zpomaleni psychickych funkci pfi t€Zké depresi, od
demence.

Piedpokladem 1é¢by demence pii PN je kompenzace
somatickych onemocnéni, spravna vyZiva a dostateCna
hydratace. V prvnim kroku je nutné minimalizovat poda-
vani anticholinergik a 1€kt s ¢asteCnym anticholinergnim
uéinkem, jako jsou tricyklicka antidepresiva. Zcela nevhod-
né je podavani benzodiazepintli v anxiolytické i hypnotické
indikaci. Nedoporucuje se 1é¢ba vazodilatancii a nootropi-
ky pro riziko vzniku zmatenosti nebo kardiovaskularnich
komplikaci (23). Prospésné mtze byt podani inhibitora
acetylcholinesterazy (donepezil, rivastigmin, galantamin).
Byly publikovany dobré vysledky bez vyraznych nezadou-
cich ucinkid pfi 1é¢bé demence u PN donepezilem (12).
Uspésny byl donepezil téz v 16¢bé psychotickych kompli-
kaci PN (3). Bullock a Cameron (4) uvad¢ji sérii péti ka-
zuistik 1€¢by demence pfi PN rivastigminem. Zjistili dobry
efekt i snaSenlivost za podminek uziti inicialnich nizkych
davek s pomalym navySovanim. Kromé u¢inku na kogni-
ci mél rivastigmin pozitivni vliv na zrakové halucinace.
Z pohledu inhibice jednotlivych izoforem cholinesteraz
se zda pro dlouhodobou 1écbu parkinsonikl nejvhodné;jsi
rivastigmin, ktery je vysoce selektivni pro G1 izoformu.
Donepezil blokuje pievaziné izoformy G2 a G4, pouze
mirné GI1, coZ miliZze byt spojeno s extrapyramidovymi
nezadoucimi ucinky a narusenim spanku (4).

Deprese

Depresivni porucha je ¢astou psychickou komplikaci
PN. Asi v jedné tfetiné pfipadl deprese predchazi mo-
torickym priznaktim. Hloubka deprese nekoreluje s tizi

Tabulka 1. Psychické komplikace PN

Psychicka komplikace Vyskyt
Kognitivni deficit 30-60%
Demence 10-20%
Deprese 30-70%
Uzkost 40%
Poruchy spanku az80%
Psychotické pfiznaky 20-30%
Bradyfrenie (zpomalené mysleni) neuvedeno

motorického postiZeni. Slaughter et al. (24) analyzovali 45
studii zabyvajicich se vyskytem depresivni poruchy u PN
v letech 1922-1998. Zjistili prevalenci 31 %. NejcastéjSimi
priznaky deprese byly apatie, psychomotoricka retardace,
zhorSeni paméti, pesimizmus a suicidalni myslenky se sui-
cidalnim chovanim. Akineze, hypomimie, flekéni drzeni
trupu a ztrata libida se podobaji depresivnim pfiznaktm.
Vcasné a spravné stanoveni diagnozy depresivni poruchy
pri rozvinuté PN proto nemusi byt vZdy snadné. NeléCena
deprese vede u téchto nemocnych k naruSeni spoluprace
pri 1éCbé a rehabilitaci, sniZeni sob&stacnosti, negativni-
mu ovlivnéni motorickych pfiznakd a zhorSeni kvality
Zivota. Rizikem je mozZnost suicidalniho jednani. Manie
se vyskytuje u Parkinsonovy choroby zfidka a vétSinou je
zpusobena dopaminergni 1é¢bou.

V 1é¢bé deprese pouzivame antidepresiva ze skupiny
selektivnich inhibitor zpé€tného vychytavani serotoninu
(SSRI) (8). Vhodné jsou zejména citalopram a sertralin
z divodu minimalni inhibice cytochromoxidazového
systému CYP450, izoenzymu 2D6 a tim malého rizika
farmakokinetickych interakci a také diky své receptorové
Cistoté. V literatuie nachazime studiemi doloZeny dobry
efekt citalopramu bez zhorSeni motorickych pfiznaku.
Popsano bylo zhorSeni motorickych pfiznaki PN po
podani fluoxetinu a paroxetinu (26). Nevyhodou je ties
a dalSi extrapyramidové projevy vyskytujici se vzacné
jako nezadouci uc¢inek SSRI. Z tohoto pohledu mohou
SSRI parkinsonské piiznaky zhorsit nebo vyvolat. Tyto
pripady jsou pomérné fidké a rozhodné nedosahuji rizika
spojeného s podavanim jinych antidepresiv. Moznym vy-
svétlenim je vzajemny vztah serotoninergniho a dopami-
nergniho systému v nigrostriatalni oblasti. Antidepresiva
se serotoninergnim u¢inkem, v€etné€ klomipraminu, nelze
kombinovat se selegilinem pro moznost vzniku serotoni-
nového syndromu, hypertenzni krize a extrapyramidovych
nezadoucich uc¢inkt. Marsh (16) vsak uvadi, zZe vétSina
nemocnych tyto kombinace dobfe snasi. Dodrzet se musi
téZ potiebna vymyvaci perioda. Na empirickém zaklad¢ je
podavan tianeptin v davce 12,5 mg tfikrat denné (1).

Bupropion SR (forma s prodlouzZenym vylucovanim
Iéku) je doporucovan v 1€¢bé deprese u PN. Bupropion je
blokatorem zpé€tného vychytavani noradrenalinu a dopa-
minu. Vzhledem k u¢inku na dopamin by nemél zhorSovat
parkinsonicky tremor. Forma SR pfi zachovani kontrain-
dikaci nevykazuje vyssi riziko epileptickych zachvatl nez
ostatni moderni antidepresiva (20). Dualni serotoninergni
a noradrenergni efekt venlafaxinu je vyhodny u nemoc-
nych PN, protoze se u nich vyskytuje deficit t€chto neuro-
transmiterti. Vzestup krevniho tlaku jako potencialni
nezadouci ucinek venlafaxinu miiZe prinést uzitek u par-
kinsoniki s hypotenzi (24).

Antidepresiva ze skupiny inhibitord monoaminooxi-
dazy (IMAO) mohou reagovat s levodopou za vzniku hy-
pertenzni krize. Pouziva se vSak reverzibilni selektivni in-
hibitor MAO-A moclobemid v doporuc¢ené davce 300 mg
pro die (1). Pro sviij dopaminergni ucinek je pfimo v 1é¢bé
PN pouzivan ireverzibilni selektivni inhibitor MAO-B se-
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legilin. V davkach nad 20 mg denné ztraci svou selektivitu
a ma antidepresivni u¢inek. V 1é¢bé deprese u PN byla po-
uzita i kombinace moclobemidu s malou davkou selegilinu
(10 mg denné€). Tato kombinace je nebezpecna pro riziko
vzniku serotoninového syndromu a hypertenzni krize, ne-
zbytné je pomalé davkovani a dieta chuda na tyramin.

Mirné priznaky deprese miize upravit extrakt z tfeza-
lIky teCkované (Hypericum perforatum). Kombinace tfezalky
a sertralinu zvySuje dopaminergni efekt antiparkinsonské
medikace (12).

Tricyklicka antidepresiva (TCA) jsou u¢inna pri 1écbé
deprese u PN, v soucasné dobé je vSak v této indikaci ne-
pouzivame. Uginnost a dobra snasenlivost byla prokazana
studiemi u imipraminu, desipraminu a nortriptylinu (14).
Zkusenosti jsou s 1é¢bou amitriptylinem a dosulepinem.
Tricyklika mohou narusSovat absorpci levodopy (26).
Pouziti TCA je vzhledem ke spektru nezadoucich ucin-
kt limitovano u starSich a télesn€ nemocnych pacientu.
Nebezpecnymi nezadoucimi ucinky TCA u této skupiny
nemocnych jsou predevS§im posturalni hypotenze, synkopy
a pady v duasledku adrenolytického pisobeni a poruchy
paméti nebo delirium na podkladé anticholinergniho
pisobeni.

Z thymoprofylaktik u nemocnych s Parkinsonovou
chorobou uprednostiujeme karbamazepin (26). Lithium
a valproat sodny mohou i v terapeutickych davkach zpu-
sobit ties, ktery je tézko odliSitelny od primarniho parkin-
sonského tremoru.

Elektrokonvulzivni terapie (ECT) je v 1é¢bé deprese
uéinna a prechodné zlepSuje motoriku. Antidepresivni
u¢inek ECT v l1écbé deprese pii PN je vyrazny, ale ¢asto
jen kratkodoby a byly rovnéZ zaznamenany pripady deliria
indukovaného elektrokonvulzivni terapii (24). ECT lze po-
uzit primo v 1é¢bé PN, efekt vSak byva pouze docasny (2).

Popsan je antidepresivni efekt nékterych agonistti do-
paminu (pramipexol, pergolid).

Dulezité misto v 1é¢b€ deprese zaujima psychoterapie.

Uzkost

Anxieta Casto doprovazi pribéh onemocnéni. Pii PN
se komorbidn€ vyskytuje panicka porucha, generalizovana
uzkostna porucha a fobické poruchy (15). Uzkost provazi
také dalSi psychické komplikace PN, nejcastéji depresi,
psychotické pfiznaky, ale i demenci. Pfi vyrazné fluktuaci
se objevuje masivni epizodicka uzkost charakteru panické
ataky v hypodopaminergnim ,,off“ stavu.

Na prfechodnou dobu lze uzit k potlaceni uzkosti nizsi
davky benzodiazepini. V Zadném pripadé je vSak nepoda-
vame dlouhodobé pro riziko vzniku navyku. U starSich
pacientd benzodiazepiny negativné ovliviiuji kognitivni
funkce. Prilezitostné mohou benzodiazepiny plisobit proti
uéinku L-DOPA (26). U parkinsonikli nejsou benzodia-
zepiny vhodné téZ pro moznou sedaci, indukci deliria ¢i
desinhibici.

Nebenzodiazepinové anxiolytikum hydroxyzin piisobi
dobrie proti uzkosti, mize v§ak sedovat nebo vyvolat zma-
tenost. Proto hydroxyzin podavame intermitentné a v co

nejnizsi ucinné davce, kterou mize byt jiz 6,25 mg jedno-
razové (15). Pro zvladnuti chronické uzkosti nebo tizkosti
spojené s depresi je vhodné pouzit antidepresiva ze skupiny
SSRI. Uzkostni pacienti nékdy hiife snaseji lehce aktivujici
antidepresiva jako fluoxetin, venlafaxin a bupropion (15).

Z nefarmakologickych strategii se osvédcila relaxace,
podptirna psychoterapie a postupy zahrnujici t€lesné cvi-
¢eni.

Psychotické priznaky

Psychotické priznaky se objevi u 20-30 % nemocnych
a vétSinou souviseji s antiparkinsonskou 1é¢bou. ZvySené
riziko pfinasi zejména kombinace 1€kd uzivanych v 1é¢bé
PN a pritomnost demence. Vyskytuji se téZ u pacientd,
ktefi nedodrzuji doporucené davkovani antiparkinsonik.
Vyvoj psychotickych pfiznaki Casto zalina vyskytem
Zivych snli, no¢nich dési a no¢nich mur. NejCastéji se
objevuji zrakové halucinace nebo iluze a paranoidné per-
zekuéni blud. Obraz halucinaci objevujicich se pfi PN je
zcela osobity. Na rozdil od halucinaci v ramci schizofrenie
jsou tyto ménlivé a v pocatku se objevuji na velmi kratkou
dobu. Sluchové halucinace se vyskytuji méné Casto, ale
vétSinou spoleCné se zrakovymi. Objevuji se téz bludné
paranoidni predstavy a stavy zmatenosti (13).

Pfi vyskytu psychotickych pfiznakt v prvni fad€ re-
dukujeme velmi Castou pridatnou medikaci, vysazujeme
vazoaktiva, nootropika a benzodiazepiny. V dal§im kroku
se zamérime na 1éky pouZivané v terapii PN. Snizeni davky
nebo uplné vysazeni provadime v poradi: anticholinergika,
IMAO-B, amantadin a agonisté dopaminu. Pfi pfetrvava-
ni obtiZi po té€chto upravach nastavime pouze minimalni
uéinnou davku L-DOPA. Také podani tohoto preparatu po
jidle zpomaluje jeho absorpci a miliZe tak zmirnit psychic-
ké komplikace. Pokud popsané upravy antiparkinsonské
medikace nedostacuji, pristupujeme k nasazeni antipsy-
chotik. Pfi zhorSeni motorickych obtizi znovu opatrné
nasazujeme antiparkinsonika v opacéném poradi, nez jaké
bylo posano pfi vysazovani (26).

Lécba klasickymi antipsychotiky je u PN absolutné
kontraindikovana. Pfi jejich podani mlze vzniknout aki-
neticka krize a neurolepticky maligni syndrom.

Lékem volby jsou atypicka antipsychotika s malou
pohotovosti ke vzniku EPS. Atypicka antipsychotika, na
rozdil od klasickych, dobfe kontroluji halucinace a dalsi
psychotické priznaky bez zhorSeni zakladniho onemoc-
néni (27). Minimalni vyskyt EPS vykazuje klozapin.
Doporucena inicialni davka klozapinu v této indikaci
je 12,5mg denn€ s pozvolnym navySenim. V nékterych
pripadech je dostatecna velmi mala davka 6,25-25mg
denné (12). Davky nad 100mg pro die jsou spojeny s vys-
§im vyskytem nezadoucich ucinkd a zhorSenim motoriky.
Klozapin u parkinsonikd vedle potlaceni psychotickych
priznaka zlepSuje dyskinézy a dystonie, akatizii a fluk-
tuaci motoriky (25). Uzitek mohou mit pacienti s PN
z pozitivniho u¢inku klozapinu na tremor (5, 11). Riziko
agranulocytézy je pifi dodrZeni monitorovaciho systému
LEX-SYS 0,38 % a mortalita pfi této komplikaci poklesla
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Tabulka 2. Nejvhodnéjsi psychofarmaka pro terapii psychickych kom-
plikaci PN

Psychicka komplikace
Demence

Medikace
rivastigmin, donepezil

Deprese SSRI - citalopram, sertralin

inhibitory MAO — moclobemid, selegilin
dal$i antidepresiva — bupropion, venlafaxin,
ECT

hydroxyzin

pfechodné niz$i davky benzodiazepind
pfi dlouhodobé 1é¢bé vhodnéjsi SSRI
Uprava antiparkinsonské medikace
klozapin

quetiapin, olanzapin

risperidon, sulpirid

zopiklon, zolpidem

pfechodné nitrazepam, tiaprid
amitriptylin (pfi mocové urgenci)

Uzkost

Psychotické pfiznaky

Poruchy spanku

az na 2-3%. Podobnym farmakologickym profilem bez
rizika vzniku hematologickych komplikaci je quetiapin.
Tento preparat je charakterizovan minimem nezadoucich
uéinkti. Doporucena inicialni davka je 6,25mg denné
(15). Vétsinou jsou tieba davky nad 100mg denné (12).
Uginnym a dobfe snagenym antipsychotikem je olanzapin.
Zaciname s davkou 1,25mg pro die (15) a po¢iname si
velmi opatrné, protozZe i olanzapin mulZe zhorSovat par-
kinsonské priznaky (6, 22). O uziti risperidonu v 1é¢bé
psychoz pii PN jsou rozporuplné zpravy. Néktefi autori
risperidon pro vysoky vyskyt extrapyramidovych nezadou-
cich ucinka v této indikaci pfimo nedoporucuji (6). Pokud
1€k pouZzijeme, opatrné titrujeme od davky 0,125 mg denné,
nejlépe preparatem ve formé roztoku (15). Popsan byl efekt
malé davky risperidonu v 1é¢bé levodopou indukované
dyskinézy (18). Lékem volby pfi vyskytu psychotickych
priznakt pii PN je tedy klozapin (22). Eventualitou jsou
quetiapin a olanzapin, méné€ vhodny je risperidon. Nékteii
autofi (8) doporucuji pouze quetiapin nebo klozapin.
Malou pohotovost k EPS vykazuje tézZ sulpirid. VSechna
atypicka antipsychotika vSak musime pouzivat opatrné
vzhledem k jejich potencialnimu negativnimu ucinku na
motorické priznaky (17).

Pfi soucasném vyskytu demence jsou psychotické pii-
znaky dobfe ovlivnitelné inhibitory acetylcholinesterazy
3, 4).

Zajimavé je, Ze antipsychoticky miZe pisobit ondanse-
tron, vysoce selektivni antagonista serotoninovych 5-HT3
receptord, pouZzivany jako antiemetikum pii cytotoxické
chemoterapii a radioterapii. Mize se uplatnit také anxioly-
ticky a v 1é¢bé pooperacnich stavl agitovanosti (15).

K tlumeni akutniho neklidu je vhodny tiaprid v injek¢-
ni form€ nebo v kapkach.
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Je tieba odlisit tardivni dyskinezi pfi terapii neuroleptiky
od dopaminem indukované dyskineze pii dlouhodobé 1é¢bé
levodopou nebo od vzacné spontanni dyskineze (19, 21).

Poruchy spanku

U pacienti s PN se objevuje fada noc¢nich problémi
spojenych se zakladnim onemocnénim a antiparkinson-
skou terapii. RuSivé ve spanku plsobi zvySeny svalovy
tonus, pohyby, svalové kontrakce, myoklonické zaskuby
nebo epizody tfesu. Je znamo, Ze Parkinsonova nemoc
ovliviuje cirkadianni rytmicitu. Setkavame se ale i s pro-
stou insomnii.

V 1écbé nespavosti davame pfednost hypnotiktim III.
generace (zopiklon, zolpidem) s minimem nezadoucich
ucinkd a bez vétsiho rizika vzniku zavislosti. V nékterych
pripadech se nelze vyhnout podani benzodiazepinového
hypnotika (nitrazepam) nebo primérené davky tiapridu.
Marsh (16) udava dobry efekt malé davky (25-100mg)
trazodonu na noc. Rizicka (23) popisuje usp€sné podava-
ni amitriptylinu ve vecCerni davce 25-50mg pfi insomnii
a no¢nich problémech s mocovou urgenci. Pfedpokladem
je vylouceni urologického onemocnéni. Zakladem 1éCby je
dodrZovani zasad spankové hygieny.

Zpomalené mysSleni pii PN se nazyva bradyfrenie.
Sklada se z priznakl jako je apatie, zpomalené vyuziti
diive ziskanych znalosti (,psychicka akineze“) a poru-
chy pozornosti (23). Je popsana pozitivni korelace mezi
noradrenergnimi metabolity a kognitivnim vykonem
u bradyfrenie, ktera naznacuje souvislost apatie s defici-
tem v katecholaminergnich cestach a v locus coeruleus.
Chatterjee a Fahn (9) pfinaSeji kazuistiku 82letého ne-
mocného s PN, u kterého ustoupila apatie pfi 1éCb€ Smg
methylfenidatu denné.

Souhrnn€ jsou léky pouZivané pii 1€€b€ psychickych
komplikaci PN uvedeny v tabulce 2.

Zavér

Parkinsonova nemoc je spojena s dalSimi poruchami
vcetné€ psychickych komplikaci. Pfi jejich vyskytu v prvni
fadé musime zhodnotit antiparkinsonskou terapii a vysadit
neopodstatnéné pridatné 1éky. V soucasné dobé€ jiz mame
k dispozici psychofarmaka, ktera jsou vhodna pro 1écbu
psychickych komplikaci PN a nezhorsuji jeji priznaky.

Nase sdéleni bylo zaméfeno na farmakoterapii psychic-
kych komplikaci Parkinsonovy nemoci. Vedle medikace je
nezbytna psychoterapie, edukace a spoluprace s rodinou.
DuleZitou roli hraji podptrné skupiny nemocnych a jejich
rodinnych prislusniki.

Parkinsonova nemoc, ostatné jako vét§ina neurode-
generativnich onemocnéni, vyZaduje interdisciplinarni
spolupraci neurologi a psychiatri.
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