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Prace pfinasi prehled zakladnich udaji o Parkinsonové nemoci s dlirazem na psychické komplikace pozdniho stadia onemocnéni a moz-

nosti jejich IéGebného ovlivnéni.
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Parkinsonova nemoc (PN) je chronické progresiv-
ni onemocnéni nervové soustavy vznikajici na pod-
kladu degenerativniho zaniku neurond pars compacta
substantiae nigrae vedouciho k nedostatku dopaminu
ve striatu. Prevalence onemocnéni je 1:1000, u osob
starich 60 let 1:100. Primémy vék na pocatku one-
mocnéni je 60 let. Pfiblizné 10% pacientd onemocni
po 75. roce a 10 % pied 40. rokem véku, je proto nutné
na tuto diagndzu pomyslet i u mladych osob (4).

Klinicky obraz

Mezi zakladni motorické priznaky PN patfi
tfes, rigidita, hypokineze a posturalni poruchy.
Hypokineze (pohybové zpomaleni, zmen$eni rozsa-
hu pohybi) byva zpocatku typicky jednostranna nebo
asymetrickd, s pfevahou na akrech, ¢asnymi hypoki-
netickymi projevy jsou mikrografie, hypomimie, hypo-
fonie a ztrata synkinezi pfi chlizi. Rigidita se projevuje
zvySenim klidového tonu a ztuhlosti svald, které kla-
dou odpor pfi aktivnim i pasivnim pohybu pfislusného
segmentu. Typicky parkinsonsky ffes je klidovy, pfe-
vazné akralni tfes o frekvenci 4-6 Hz, ktery ustupuje
pfivolnim pohybu. Posturaini poruchy—flekéni drzeni
trupu, nejistota ve stoji, Sourava chize drobnymi kro-
ky, zarazy a nahlé pulzy vedouci k paddm se objevuji
v pozdéjSich stadiich onemocnéni.

Mezi non-motorické pfiznaky PN se jiz od
¢asnych stadii fadi vegetativni poruchy — zacpa
a seborrhoea. Z psychickych zmén je nejCastéjsi
deprese a izolované kognitivni deficity (zvlasté exe-
kutivni dysfunkce). Demence a polékové psychotic-
ké projevy se objevuji az v pozdéjSich stadiich one-
mocnéni, a to pouze u ¢asti nemocnych.

Diagnéza

Diagndza PN je zalozena na cilené anamnéze
a klinickém neurologickém vy3etfeni. PN je klinicky
pravdépodobnd, jsou-li pfitomny nejméné dva ze tfi
hlavnich pfiznakd (hypokineze, rigidita, klidovy tfes),
onemocnéni mé plynule progresivni pribéh, nejsou
nalezeny zadné dal$i pfiznaky, které by svédcily pro
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jiné onemocnéni, a neni prokdzéna zadna jina cho-
roba, kterd by mohla vyvolat parkinsonsky syndrom
(1). Hlavnim diagnostickym testem je ovéfeni odpo-
védi na dopaminergni podnét s jasnym zlepSenim
motorické symptomatiky pfi (postupném!) nasazeni
ucinné davky levodopy nebo agonisty dopaminu
u doposud nelééeného pacienta nebo pfi akutnim
podéni davky levodopy (obvykle 200-250mg v pfi-
pravku Isicom, Madopar nebo Nakom) po alespori
12hodinovém vysazeni vSech antiparkinsonik u jiz
Ié¢enych pacient(. Dalsi vy$etfeni jsou na misté pfi
netypickém obrazu a podezfeni na sekundarni par-
kinsonsky syndrom (CT nebo MRI mozku, vySetfeni
metabolizmu médi a dalsi diferencialné diagnostické
testy — viz sekundarni parkinsonské syndromy).

Terapie

Hlavnim symptomatickym lékem v 1é¢bé PN je
pfirozeny prekursor dopaminu levodopa (L-DOPA),
ze kterého plisobenim dopa-dekarboxyldzy v mozku
vznikd dopamin. Dopamin vSak z exogenni levodo-
py vznika i na periferii, proto se levodopa podava
v kombinovanych pfipravcich s inhibitory periferni
dopa-dekarboxylazy. Pfesto mize zvlasté na zacat-
ku 1é¢by a pfi prudkém zvySovani davek pdsobit ne-
volnost, ortostatickou hypotenzi, bradykardii a dalsi
projevy periferni dopaminergni stimulace. Jako
prevenci perifernich nezadoucich a¢ink( levodopy
je proto vhodné pfed testem nebo pfi nasazovani
IéEby podavat inhibitor perifernich dopaminovych
receptor( domperidon (Motilium 3x denné 1-2 tbl.).
Jedinou absolutni kontraindikaci levodopy je glau-
kom s tzkym uhlem. Agonisté dopaminu (bromo-
kriptin, pergolid, pramipexol, ropinirol) Uéinkuji pfi-
mo na receptorech ve stridtu. Nevyzaduji na rozdil
od levodopy Zadné enzymatické zpracovani, ale
maji ponékud vyssi riziko perifernich nezadoucich
U¢ink( a - u disponovanych jedinci — polékovych
psychotickych projevi. Zvy$ené opatrnosti je tfeba
u pacientll ve véku nad 70 let nebo s projevy de-
mence i deprese.
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Dalsi pfidatné Iéky maji meni symptomaticky
efekt nez levodopa a agonisté dopaminu. Inhibitory
katechol-O-metyltransferdzy (entakapon, tolka-
pon) se pouzivaji jako pfidatna medikace k levodo-
pé u pacientl s fluktuacemi hybnosti, nemaji vlastni
centralni nezadouci ucinky, a mohou se proto po-
ddvat i rizikovym pacientlm. Antagonisté glutama-
tovych receptorti (amantadin) maji mirmy sympto-
maticky Ucinek v monoterapii i v kombinaéni 16¢bé,
ale u disponovanych pacientli zvySuiji riziko vzniku
psychotickych projevil. Inhibitory MAO-B (selegi-
lin) maji jen slaby symptomaticky ucinek, ktery Ize
vyuzit u poéinajici PN, u pokrogilé PN je vSak jejich
pfinos sporny a naopak zvysuiji riziko psychotickych
projevl a znesnadiuji [éEbu pFipadné deprese (nut-
ny odstup 3-4 tydny od vysazeni selegilinu pfed
nasazenim SSRI). Anticholinergika (biperiden,
benzatropin aj.) byla az do objevu levodopy jedinymi
alespon ¢astecné Ucinnymi léky u PN. Dnes je jejich
vyuziti pouze vyjimeéné a je limitovano perifernimi
parasympatolytickymi i centralnimi vedlejSimi a¢inky
— poruchy paméti, zmatenost i psychotické projevy.
Z tohoto dlivodu jsou anticholinergika pfisné kontra-
indikovana u osob starsich 65 let nebo i u mladsich
se znamkami kognitivniho deficitu.

Komplikace pozdniho stadia PN

Po nékolika letech pribéhu onemocnéni se
mohou objevit komplikace, které jsou spolenym
projevem progrese choroby a dlouhodobé nepfi-
rozené lékové stimulace dopaminovych receptort
— fluktuace hybnosti (zkrdcené trvani ¢i Uplnd ztrata
ucinku jednotlivych davek IéCby — kolisani mezi aki-
neticko-rigidnimi stavy ,,off“ a stavy dobré hybnosti
,0n“) a polékové dyskineze choreatického ¢i choreo-
dystonického razu.

Polékové psychotické projevy (halucinace,
bludy, delirium) vznikaji jako nezadouci vedlejsi
uginky dopaminergni & kombinované IéCby pfe-
devsim u pacientd s jiz existujicimi kognitivnimi
poruchami.
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Parkinsonova nemoc a deprese

Deprese je nejéastéjSi z psychickych zmén
u PN, v pribéhu onemocnéni ji prodélda nejméné
50% pacientl, a to nékdy jiz jako jeden z poca-
te€nich pfiznakd nemoci. Na druhé strané projevy
deprese mohou pfipominat poéatecni stadia PN
s hypokinezi, hypomimii, hypofonii. Casté je dlou-
hodobé anxiozni ladéni, v pfipadech t&zké fluktuace
hybnosti se v hypodopaminergnich stavech (,off)
mUze objevit akutni Uzkost, kterd ustupuje zaroven
se zlepSenim hybnosti po davce 1€kd. Akutni Uizkost
mize nabyt az charakteru panické ataky.

PN a kognitivni poruchy

Drobné kognitivni poruchy (exekutivni dys-
funkce) jsou €astym pfiznakem jiz ¢asné PN, u asi
20-30% nemocnych mohou po letech prerGst
v globalni kognitivni deficit dostupuijici az demence.
Demence tu byva subkortikalniho typu s pfevazujici
exekutivni dysfunkci a relativné zachovanymi korti-
kalnimi funkcemi mnestickymi a fatickymi. Kognitivni
poruchy i deprese zvySuji riziko vzniku polékovych
psychotickych stavi. Z diferenciélné diagnostického
hlediska je tfeba odliSit demenci s Lewyho télisky,
parkinsonsky syndrom v ramci Alzheimerovy nemo-
ci (pfipadné koincidenci Alzheimerovy nemoci a PN)
a jind onemocnéni vyznaCuijici se parkinsonskym
syndromem a poruchou kognitivnich funkci (napf.
progresivni supranukleami obrna).

Psychotické komplikace PN

Zatimco rozvojem fluktuaci hybnosti a zejména
dyskinezi jsou vice ohrozeni mladsi nemocni, u pa-
cientll se zacatkem PN ve vySSim véku je zvySené
nebezpedi vyskytu psychotickych projevd. Riziko je
pfedevsim tam, kde je pfitomen kognitivni deficit nebo
deprese. Psychotické projevy obvykle na tomto terénu
vznikaji pod vlivem antiparkinsonské Ié&by. Mimo levo-
dopy a agonisti dopaminu jsou z hlediska vzniku psy-
chotickych projev(i nebo deliria vysoce rizikové i léky
s nepfimym dopaminergnim U¢inkem (napF. selegilin),
amantadin a anticholinergika. Pocétek psychotickych
projevil mlze byt pozvolny a zdanlivé necharakteris-
ticky, takze je v domdcim prostfedi i nepoucenymi
zdravotniky Casto prehlédnut. Pfi blizSim rozboru
zdanlivé nevyznamnych steskl se Zzjisti zména snové
produkce, Zivé barevné sny, nékdy s pfijemnym obsa-
hem, jindy désivé sny a no&ni mdry. Pokud neni v¢as
provedena zména lécby, objevi se nocni i denni zra-
kové halucinace. Halucinace byvaji dosti uniformniho
rézu — cizi osoby v byté, mikrozoopsie, pocit jiné osoby
tésné za vlastnimi zady. Tyto jevy byvaji charakteris-
ticky zpoCétku vazany na tmu ¢i Sero (nékdy pomUze
rozsvicend lampa v mistnosti) a pacient miva ¢astecny
nahled. Nékdy se relativné benigni halucinatorni symp-
tomatika komplikuje bludnou produkci a prechazi
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rychle do tézké zmatenosti &i paranoidné-psychotické-
ho stavu. Tyto tézké stavy mohou zvIasté pfi nasazeni
¢i zvySovani dopaminergni medikace vzniknout i bez
predchozich varovnych zndmek. Rozvoj psychotic-
kych komplikaci mize byt také projevem infekéniho
onemocnéni, dehydratace ¢i jiné interni komorbidity
u jinak stabilizovaného pacienta.

Terapie polékovych psychickych
komplikaci

Zvl4sté u rizikovych pacientd je nutno peclivé
sledovat prodromdlini psychotické projevy a proje-
vy dopaminergni hyperstimulace a reagovat na né
— vCas snizit davky lécby pfi zméndch snové pro-
dukce, ale také pfi vyraznéjSich dyskinezich na vr-
cholu Uéinku davky. Objevi-li se halucinace, je nutné
podstatné snizit davku ¢i zcela vysadit anticholiner-
gika, selegilin, amantadin a agonisty dopaminu. Je
nutné pocitat s tim, ze pfi nahlém vysazeni veSkeré
dopaminergni a anticholinergni 1é¢by hrozi prudké
zhorSeni hybnosti az do rozvoje akinetické krize,
ktera bezprostfedné ohrozuje zivot. Pfi vyslovnych
psychotickych projevech musi byt ponechana jen
minimalni a¢inné davka levodopy a ostatni medi-
kace vysazena. Pokud ke zvladnuti psychotickych
komplikaci nepostacuiji upravy zékladni medikace,
je nutné nasadit antipsychotickou 1é¢bu. Typicka
neuroleptika (fenothiaziny, butyrofenony aj.)
jsou vzhledem k riziku rozvoje akinetické krize
¢i maligniho neuroleptického syndromu PN ab-
solutné kontraindikovana (tabulka 1) (3) ! Podavat
Ize jen preparaty ze skupiny antipsychotik 2. gene-
race - pii 16¢bé akutnich projevl je vhodné pouzit
tiaprid a v udrzovaci terapii quetiapin & nejuéinnéjsi
clozapin (vzhledem Kk riziku agranulocytézy je nutné
sledovani krevniho obrazu). Ostatni antipsychotika
2. generace jsou spojena s rizikem zhorSeni parkin-
sonské poruchy hybnosti, proto se risperidon, sulpi-
rid, olanzapin a jina atypicka antipsychotika podavaji
ti. Naopak fada zkuSenosti ukazuje, Ze psychotické
pfiznaky, jez se obvykle objevuji u pacientd s PN
a s globalnim kognitivnim deficitem, dobfe reaguiji
na podani kognitiv (donezepil, rivastigmin, galan-
tamin), aniz by dochazelo ke zhorSeni hybnosti (4).

Akinetickda krize a neurolepticky
maligni syndrom u PN

Akinetickd krize je akutni, Zivot ohroZuijici hypo-
dopaminergni stav t&Zké akineze s vyraznou rigiditou
a bolestivymi dystonickymi spazmy, vyvolany nahlym
vysazenim nebo vyraznym sniZzenim dopaminergni
a anticholinergni Ié¢by nebo podéanim preparétu blo-
kujiciho dopaminové receptory. Svalova rigidita a aki-
neze zhorsuje polykani a dychani. Stav mize progre-
dovat az k neuroleptickému malignimu syndromu
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s vysokymi teplotami, tachykardii, poruchou védomi
a rabdomyolyzou, zpravidla dsticimu do selhani led-
vin. K [6¢bé akinetické krize se pouzivaji parenteralni
antiparkinsonika (amantadinsulfét), nutnosti je dosta-
te€nd hydratace a Uprava vnitiniho prostfedi a co nej-
dfivéjSi navrat k enterainimu podani levodopy. Hrozici
neurolepticky maligni syndrom je diivodem k hospita-
lizaci na jednotce intenzivni péCe a podani centralnich
myorelaxancii (dantrolen).

Diferencidlni diagnéza
parkinsonského syndromu

PN je nejCastéjsi pfiCinou parkinsonského syndro-
mu (PS), charakterizovaného kombinaci hypokineze,
rigidity, tfesu a posturalnich poruch. Asi 10% pfipadi
PS tvofi souéast klinického obrazu jinych neurode-
generativnich onemocnéni a 10% tzv. sekundarnich
PS vznika pfi ziskanych postizenich bazélnich ganglii
mozku r(izného piivodu. Obecné plati, Ze jak u neuro-
degenerativnich onemocnéni mimo PN, tak u sekun-
darnich PS se jedna o postsynapticky typ postizeni,
u néhoz dopaminergni léCba nebyva ucinna.

Polékovy parkinsonsky syndrom

Polékovy PS (v psychiatrické literatufe nékdy uva-
dény jen jako ,extrapyramidovy syndrom*®) se obvykle
vyviji postupné v pribéhu nékolika tydnl, vzacnéji
mésicl, mize se vSak manifestovat jiz i po 2-3 dnech
podavani rizikového neuroleptika. Mezi preparaty po-
tencidlné indukujici parkinsonsky syndrom patfi mimo
antipsychotik 1. generace (fenothiaziny, butyrofenony,
thioxanteny, dibutylpyridiny, benzamidy, vSechna de-
potni neuroleptika) a jejich derivatd (metoclopramid,
thiethylperazin, promethazin) také presynaptické
depletory dopaminu (reserpin), amiodaron, alfa-me-
thyldopa a nékteré blokatory Ca kandld (flunarizin,
cinnarizin). Je-li mozno neuroleptika vysadit, dochazi
k velmi pozvolnému spontannimu Ustupu parkinson-
ské symptomatologie. P¥i klinicky vyznamném PS je
nutna Uprava neuroleptické 1éCby (Caste¢nd redukce
davky, pfevedeni na méné rizikovy preparat), dalSim
krokem je podani anticholinergik (nap. biperidenu) ne-
bo amantadinu. Pokud u nerizikového pacienta vznik-
ne po nepfili§ vysoké davce neuroleptika PS, ktery
vzdoruje terapeutickym snaham, mlze se téZ jednat
0 ,demaskovani“ pocinajici PN. V takovém pfipadé je
vzdy na misté test dopaminergni odpovidavosti.

Vaskuldarni parkinsonsky syndrom

Izolovany vaskularni PS je vzacny, Castéji se
objevuje v kombinaci s dal$i symptomatikou v rdmci
multiinfarktového postizeni mozku. Typické je ikto-
vité zhorSovani obtizi, vyraznéji postizeni na dol-
nich konCetinach (,parkinsonismus dolni poloviny
téla“), pyramidové jevy iritacni, axialni jevy, emocni
inkontinence, kognitivni deficit, frontaini typ chiize,
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Tabulka 1. Seznam Iéku, které pacient s Parkinsonovou nemoci nesmi dostat (blokatory dopamino-

vych receptort)

* antipsychotika 1. generace (typicka neuroleptika) predevsim ze skupiny butyrofenond a fenothiazinG: haloperidol,
chlorpromazin, levopromazin, flufenazin, prochlorperazin, perfenazin, fluspirilen aj.

* metoclopramid (prokinetikum travici trubice)
« thietylperazin (antivertiginosum, antiemetikum)

* blokétory vapnikovych kanall (vazodilatancia, antihypertenziva): cinnarizin, flunarizin

* promethazin (antihistaminikum)

Tabulka 2. Klinicka klasifikace parkinsonského syndromu

idiopaticka Parkinsonova nemoc
symptomaticky (sekundarni) parkinsonsky syndrom

* polékovy
» toxicky — exogenni: Mn, CO, MPTP, metanol

80% piipadt
10% pFipadt

- endogenni: Wilsonova nemoc (Cu), Fahrova nemoc (Ca)

* traumaticky (encephalopatia pugilistica)
* postencefaliticky

* vaskularni

* u normotenzniho hydrocefalu

parkinsonsky syndrom u degenerativnich onemocnéni nervového systému

* multisystémova atrofie

- striatonigraini degenerace

- olivopontocerebellarni atrofie
- Shy-Drager(v syndrom

10% piipadd

* progresivni supranukledrni obrna (Steele-Richardson-Olszewski)

o demence s Lewyho télisky
* Alzheimerova nemoc
* Westphalova forma Huntingtonovy nemoci

* nékteré spinocerebelarni degenerace, palidonigralni degenerace, kortikobazalni degenerace

posturdlni instabilita. Na CT Ize obvykle prokézat
multiinfarktové postizeni (i mimo bazdini ganglia).

Parkinsonsky syndrom
u normotenzniho hydrocefalu

Normotenzni hydrocefalus je porucha tvorby,
cirkulace &i vstfebdvani mozkomi$niho moku, jez je
obvykle nejasného puvodu a trvani a vede k proje-
viim poskozeni periventrikularni mozkové tkané.

Klinicky obraz je charakterizovan triddou poru-
cha chiize - demence - inkontinence, z motoric-
kych piiznak( dominuje porucha chiize razu nejistoty
s rozsifenim baze, strachem z padu a se zérazy, dale
maze byt na dolnich konCetinach symetricka hypoki-
neze a rigidita, tfes nebyva pfitomen. Na CT mozku je
patrno rozsifeni komorového systému pfi typicky vy-
mizelych ¢i zuZenych subarachnoidélnich prostorech
na konvexitach, pfipadné se zndmkami prdniku moz-
komi$niho moku periventrikuldrné. DileZitym testem
je Klinické zlepSeni po odbéru mozkomi$niho moku
lumbalni punkci a abnormalni tlakovéa kfivka pii tzv.
lumbalnim infuznim testu (2).

Lécba normotenzniho hydrocefalu je neurochi-
rurgickd — zkratova operace. Vcasnd diagndza je
velmi duleZitd vzhledem k moZnosti zastaveni pro-
grese obtiZi a zlepSeni klinického stavu!

Wilsonova nemoc

Wilsonova nemoc je autozomalné recesivné
dédi¢né metabolické onemocnéni, jehoz pod-
kladem je porucha transportu médi a jeji exkrece
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do Zlu¢i — méd se hromadi v jatrech, kde plsobi
vznik jaterni cirhdzy, a v dal$ich organech, zejmé-
na v mozku, kde vyvolavéa nekrotické zmény Sedé
hmoty mozkové kiiry, bazélnich ganglii a mozecku.
Zatimco pfi manifestaci v détském véku pfevazuje
hepatalni forma onemocnéni s fulminantnim pribé-
hem usticim rychle do jaterniho selhani, neurologic-
ka forma onemocnéni typicky vznikd u adolescentt
a u mladych dospélych (nejcastéji mezi 15.-25. ro-
kem véku, zachyt onemocnéni nad 45 let véku je
nepravdépodobny).

Klinicky obraz byva tvofen nespecifickymi zmé-
nami chovani, mohou se objevit afektivni poruchy,
kognitivni deficit, vzacnéji i psychoticka produkce,
soucasné nebo pozdéji nastupuje pohybové postize-
ni — klidovy nebo akéni tfes, parkinsonsky ¢&i dyski-
neticky syndrom (nejcastéji rizné formy dystonie),
dysfonie, dysartrie, mozeckové postizeni.

Pfi suspekci na Wilsonovu nemoc je na misté
stanoveni hladiny médi, volné médi a ceruloplazmi-
nu v séru a predevsim vylu¢ovani médi v moci za
24 hodin. Pfi zvySené exkreci médi v moéi je nutno
doplnit penicilaminovy test a pfi jeho pozitivité ja-
terni biopsii k definitivni diagndze. U neurologické
formy onemocnéni je typickym nalezem Kayser-
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Fleischerilv prstenec na limbu rohovky pii oftalmo-
logickém vySetfeni Stérbinovou lampou.

V 1é¢bé Wilsonovy nemoci se s Uspéchem uplat-
nuji preparaty vedouci ke zvySeni exkrece médi (pe-
nicilamin, zinek), nezbytnou soucasti jsou také dietni
opatfeni s vyloucenim potravin s vy$§im obsahem
médi. Neuropsychiatrické projevy onemocnéni se
navic ovliviiuji symptomaticky. Pfi véasné diagnéze
a spravné metalochelataCni terapii ma onemocnéni
pfiznivou progndzu, naopak pfi opozdéné diagndze
anevhodné I&Ebé vznikaji nevratné zmény (demence,
mozeckova ataxie, t€zka deformujici dystonie s kon-
trakturami aj.)

Proto v pfipadé jakékoli extrapyramidové & mo-
zeCkové symptomatiky, ale také kognitivniho deficitu
¢i psychdzy u pacienta mladsiho 45 let musi byt vylou-
¢ena (nebo potvrzena) diagnéza Wilsonovy nemocil

Nemoc s difuznimi Lewyho télisky
Nemoc s difuznimi Lewyho télisky je chronické
neurodegenerativni onemocnéni neznadmé etiolo-
gie, objevujici se charakteristicky ve vy$8im véku.
Patologicky je choroba charakterizovana difuznim
nalezem Lewyho télisek v kire, bazalnich gangliich
i kmeni mozkovém.
V klinickém obrazu je charakteristickda demence
s fluktuacemi kognitivniho stavu, fluktuace pozor-
nosti a bdélosti; pfitomny byvaji vizudini halucinace,
a zejména detailni a velmi dobfe strukturované bludy.
Zéroveri byva vyjadfen symetricky parkinsonsky syn-
drom. Prvnim pfiznakem byva porucha kognitivnich
funkei, nékdy vSak predchazeji parkinsonské projevy.
Pokud se demence objevi do 12 mésicd po manifesta-
ci parkinsonské motorické symptomatiky, je vzdy nut-
no pomyslet na nemoc s Lewyho télisky; pokud vSak
parkinsonska symptomatika pfedchazi kognitivnimu
deficitu 0 nékolik let, je pravdépodobnéjsi diagnéza
PN s nasedajici demenci, nebo se jednd o komor-
biditu, nejspiSe s Alzheimerovou nemoci. V terapii
podavame inhibitory acetylcholinesterazy, parkinson-
sky syndrom v po&atecnich stadiich obvykle reaguje
pozitivné na levodopu. PouZiti neuroleptik je typicky
spojeno s tézkymi nezadoucimi ucinky (,neuroleptic-
k& senzitivita“) — podobné jako u PN.
Préce byla podpofena vyzkumnym zamérem
reg. é. MSM 0021620849.
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