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Huntingtonova nemoc je neurodegenerativni onemocnéni projevujici se mnoha motorickymi, behavioralnimi a kognitivnimi
symptomy. Hlavnimi poruchami hybnosti jsou nejen mimovolni pohyby, ale také poruchy volni motoriky, které ¢asto zdvazné
omezuji funkéni kapacitu pacienta. Na symptomatickou lé¢bu chorey je doporucovéana fada Iék{, jejichz ucinky na poruchy
hybnosti vSak nejsou dostate¢né komplexné prostudovany. K nejvice uzivanym preparatlim patfi: tiaprid, risperidon, haloperi-
dol, tetrabenazin, amantadin a klonazepam. Spravna a v¢asna diagnostika poruch hybnosti, znalosti vlastnosti 1€kl a stanoveni
redlnych lé¢ebnych cild minimalizuji rizika spojena s 1é¢bou a zlep3uji kvalitu Zivota.

Klicova slova: Huntingtonova nemoc, chorea, dyskineze, posturdlni instabilita, tiaprid, risperidon, haloperidol, tetrabenazin,
amantadin.

Treatment of movement impairment in Huntington’s disease

Huntington’s disease (HD) is the autosomal dominantly inherited progressive neurodegenerative disease. The clinical picture of
HD is characterized by motor symptoms, behavioral changes and cognitive decline. The medication of HD is purely symptomatic,
no causative or disease-modifying therapies are available.

The degree of choreatic dyskinesias can be ameliorated by antagonists of postsynaptic dopamine receptors - antipsychotics
(tiapride, risperidone, haloperidol etc.) or depletors of dopamine (tetrabenazine). Dystonic posturing could be improved by
amantadine. In rare juvenile cases with dominant rigidity and akinesia amantadine or levodopa could be effective.

Side effects, such as sedation, the negative impact on voluntary movements, cognitive functioning and quality of life, should
always be taken into account, assessed and carefully monitored. The authors provide personal experiences with the treatment
of motor impairment in HD.

Key words: Huntington'’s disease, chorea, dyskinesia, postural instability, tiapride, risperidone, haloperidol, tetrabenazine, amantadine.

Uvod

Huntingtonova nemoc (HN) je autozomal-
né dominantné dédi¢né neurodegenerativni
onemocnéni projevujici se progresivni poru-
chou hybnosti, kognitivnich funkci a zménami
chovani (1).

Motorické projevy HN

Pro HN je pfiznac¢ny mimovolni pohyb zva-
ny chorea (definice a podrobny popis viz nize).
U HN se objevuiji i jiné druhy mimovolnych po-
hybd, ale jako prvnf je postizena volni motorika.

Poruchy volni motoriky

VolIni pohyb Ize definovat jako zménu po-
lohy ¢asti téla podle predem cilené naplano-
vaného pohybového programu. Diskrétn{ po-
ruchy volni motoriky se objevujf jiz v presymp-
tomatickych stadiich HN, ale jesté neinterferuji
s pohybovymi aktivitami jedince. Postupné jsou
postizeny viechny Urovné volni hybnosti: od
pldnovani a spusténi motorického programu,
pres plynulost, zacilenf, rychlost a rozsah po-
hybu, pfiméfenou trajektorii, koordinaci a per-
zistenci (schopnost udrzet setrvalou polohu)

az po ukonceni volniho pohybu. Poruchy volni
motoriky, pokud nejsou alterovany medikaci,
patii k nejcitlivéjsim ukazateldm progrese ne-
moci (2, 3).

Interferenci mimovolnych pohybd s volnimi
volni pohyby mohou pUsobit pfehnané, vystied-
né az teatrdlné. V pokrocilych stadiich HN jsou
volni pohyby ztizeny narlstajici akinezi a rigiditou.
Tézky parkinsonsky syndrom se rozviji v pokro-
Cilych stadiich HN (tzv. sekundarni Westphalova
varianta). U juvenilnich forem HN parkinsonsky
syndrom obvykle patfi k prvnim a dominujicim
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poruchdm hybnosti (tzv. primarni Westphalova
varianta). S progresi nemoci se rozviji i poruchy
sledovacich a sakadickych o¢nich pohybd, ar-
tikulace, polykanfa posturdini instabilita s pady.

Mimovolni pohyby

Chorea je obvykle prvnim ndpadnym hyb-
nym neurologickym pfiznakem, ktery je i neziid-
ka voditkem k spravné diagnoze. Choreatické
pohyby jsou definovany jako mimovolni, rychlé,
nepravidelné a ndhodné se vyskytujici pohyby
raznych Casti téla, zpravidla s akralni prevahou.
Chorea mUZe postihovat kterékoliv kosternf
svalstvo, a proto jeji manifestace mdze byt vel-
mi pestra. Zpocatku se mohou vyskytovat jen
drobné izolované zaskuby mimického svalstva
nebo na akrech koncetin, a proto mohou byt
zaménovany s nadmérnou gestikulaci nebo tiky.
Chorea stejné jako ostatni mimovolni pohyby
ma tendenci se akcentovat stresem a naopak
tlumit relaxaci. Nékteff pacienti maji tenden-
ci pohyby maskovat pseudotcelnymi pohyby
(parakineze), jako napfiklad: Uprava Ucesu, str-
kani rukou do kapes, pokladani rukou na boky,
hornich koncetin kfizmo na hrud nebo kfiZzenf
dolnich koncetin v sedu apod. Néktefi pacienti
si neuvédomuiji ani intenzivn{ dyskineze (ano-
zognozie) nebo jsou k nim lhostejni.

V obliceji se chorea projevuje zvedanim
obodi, mrkanim, periordlnimi dyskinezemi mi-
mického i zvykaciho svalstva. Jazyk se mlze
pohybovat i pfi zavfenych Ustech a pacient
mUze mit potize udrzet vyplazeny jazyk v klidu
nebo jej i jenom vyplaznout (tzv. pfiznak jazy-
ka). Postizeny se muze nechténé kousnut do
jazyka nebo tvare. S progresi nemoci se objevujf
nestrukturované zvukové fenomény pripomi-
najici jednoduché vokalnf tiky, poruchy fonace,
artikulace a dysfagie. Dyskineze kr¢niho svalstva
zpUsobujf kyvavé pohyby hlavou. Ramena se
mohou rychle a trhavé i asymetricky zvedat tak,
Ze pfipominaji myoklonické zdskuby. Na hornich
koncetinach chorea obvykle zacind na prstech
jako drobné z&skuby pfipominajici nervozitu
a pohravani s prsty. Pozdéji se manifestuje jako
flexe a extenze v zapésti a lokti. Intenzivnéjsi
dyskineze mohou interferovat s jemnymi volnimi
pohyby (pitf, stravovani, psanf). VloZzime-li své
prsty do pacientovych dlanfa on usilovné sevie
ruce v pést, v prstech ucitime choreatické zasku-
by, nepravidelné kolisani intenzity stisku (pfiznak
stisku ruky, pfiznak doji¢cky). Chorea na trupu se
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objevuje vétsinou az v rdmci Uplné generalizace
choreatického syndromu. Dyskineze trupového,
panevniho a kofenového svalstva dolnich kon-
Cetin mohou pfipominat koitalni pohyby. Na
dolnich koncetindch rovnéz chorea diskrétné
zacina na prstcich. Rychla dorzalni extenze pal-
ce nohy zdénlivé pfipomind Babinského reflex.

Pfi stoji a chlizi mUze byt baze rozsitena.
Pacient s intenzivnéjsi choreou muize mit pro-
blémy stat na misté, odchylovat se do stran pfi
chdzi, pripadné i padat. Tézka chorea mize ver-
tikalizaci a chdizi znemoznovat.

S progresi nemoci md chorea tendenci ge-
neralizovat, zvysovat svoji amplitudu i frekvenci
vyskytu. Mimovolnf pohyby mohou byt poté
invalidizujici a ohrozujici. V pokrocilych stadiich
chorea ustupuje, pfipadné zcela vymizi, a zacina
se objevovat dystonie, zvyrazfiuje se bradykine-
ze a pfidava se rigidita. Symptomaticka lé¢ba
mUze choreu maskovat a naopak potencovat
bradykinezi a rigiditu.

Balismus je stereotypni mimovolni pohyb
velké amplitudy zpdsobeny zaskuby kofenového
svalstva koncetin s rotacni slozkou. Balistické dyski-
neze se U HN vyskytuji vzacné, spise v pokrocilych
stadiich nemoci nebo pfi dekompenzaci stavu.

Stereotypie jsou choreatiformni, repetitivni,
avsak stereotypni mimovolni pohybové sekven-
ce. Nékdy mohou pfipominat Ucelné pohyby.
Ve vétsiné pripadl se objevuji v cirkumoralni
oblasti. Stereotypie mohou byt také indukova-
ny terapif, nejc¢astéji antipsychotiky (polékovy
extrapyramidovy syndrom).

Dystonické dyskineze jsou pretrvavajici
mimovolni kontrakce jednotlivych svall nebo
svalovych skupin ¢i svalové stahy delsiho trvanf{
pUsobici kroucenf a opakované pohyby nebo
abnormalni postaveni postizenych ¢asti téla.
Volni pohyby jsou ruseny nadmérnymi stahy
zUc¢astnénych svall a zapojovanim svalovych
skupin normélné se na daném pohybu nepo-
dilejicich. U HN se dystonie nejcastéji manifes-
tuje jako vnitfni staceni ramen, svirdni rukou
v pést, flexe v kolenou pfi chlizi a inverze nohou.
Dystonie se zacind objevovat u HN vétdinou az
ve stfedné pokrocilych stadiich a narlsta s je-
ji dalsi progresi. U juvenilnich forem HN a u osob
s klinickym pocatkem pred 30. rokem zivota
mUZe byt ¢asnym a dominujicim pfiznakem.
Dystonie mUze také byt ¢isté nezddoucim Ucin-
kem antipsychotik anebo antipsychotika mohou
dystonii akcentovat.

Myoklonus je mimovolni rychly svalovy z&-
skub (pozitivni myoklonus) ¢i ndhlé a kratkodo-
bé preruseni volni svalové kontrakce (negativn{
myoklonus). Mdze se vyskytovat izolované ¢i
repetitivné. Myoklonus je relativné vzacnym pfi-
znakem HN - nejcastéji pozorujeme predevsim
negativni myoklonus, jako napt. podklesavani
v kolenou. KortikaIni myoklonus se objevuje
u juvenilnich variant a mladsich osob s HN.

Tiky jsou spontann, stereotypné, nepravidel-
né, vétsinou rychle se opakuijici neticelné pohyby
nebo zvuky, které mohou byt jednoduché nebo
komplexni. Tikm pfedchazi nutkanf k jejich pro-
vedeni, po kterém dochdzi k docasné uleve. Tiky
jsou vUli docasné potlacitelné, ale pfitom stoupa
intenzita nutkanf k jejich realizaci. Tiky se u HN
vyskytuji pomeérneé vzacné jako nativni priznak
HN. Také mohou byt indukovany antipsychotiky.

Akatizie je komplexni psychomotoricky
projev, charakterizovany prozivanim psychické-
ho dyskomfortu a nutkavym hybnym neklidem.
Pro akatizii je pfiznacné pfechazeni po mistnosti,
frekventni vstavani a sedani, treni si dlani o tvare
apod. Akatizie je polékovym extrapyramidovym
syndromem.

Farmakoterapie poruch hybnosti
Ve vyspélych statech se k potlaceni cho-
reatickych pohybl pouzivé fada lékd. Mnoha
doporucenijsou podporfena vysledky klinickych
studif s rznym designem, poctem pacientd
a s odliSnym zpUsobem méreni efektu lécby.
Mnohdy je Uspésnost |éCby posuzovana jen
podle efektu na choreu, ale nejsou systematicky
sledovény Ucinky na volni motoriku a vliv na
kvalitu Zivota. Preference nékterych preparatd je
ovlivnénailokalnflékovou politikou a nezfidka je
zalozena na nékolika kazuistickych pozorovanich
nebo subjektivnich dojmech Iékard. Burgunder
publikoval pfehledné schéma doporucenych
postupUl pfi terapii HD uzivané v Evropé (4).
Podobné schéma doporucenych postupd je
uvedeno i v dalsich publikacich (5, 6). V nasledu-
jicim prehledu, rovnéz ovlivnéném empirickou
zkugenosti, jsou uvedeny léky, které jsou v Ceské
republice dostupné a jejichz uzivani k 1é¢bé po-
ruch hybnostije alespon ¢astec¢né odlvodnéné.

Tiaprid

Tiaprid je atypické antipsychotikum ze sku-
piny substituovanych benzamidd, které blokuje
presynaptické i postsynaptické D, a hlavné D,
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receptory pfevazné v mezolimbické a mezokor-
tikéIni oblasti. M& velmi malou afinitu k ostatnim
dopaminovym, adrenergnim (al, a2), histamino-
vym a muskarinovym receptordm (7).

Existuji dvé dvojité zaslepené studie pro-
kazujici priznivy efekt tiapridu na choreu (8, 9).
U HN se tiaprid bézné pouziva i pfi iritabilite,
agitovanosti, agresivité a deliriéznich stavech.
Tiaprid zmiriuje Uzkostné stavy a lze ho po-
uzft v indikovanych pfipadech i pfi insomnii.
Antipsychotické Ucinky tohoto preparatu nebyly
prokézany. Tiaprid vétsinou nezhorsuje vigilitu
a kognitivni vykon ani i u dementnich pacient(
a ma minimum lékovych interakci (10).

Tiaprid titrujeme pozvolna, nasazujeme
vetsinou 50mg/den a po 3-5 dnech navysu-
jeme denni davku podle efektu a tolerance do
3% 100-200mg. Pokud jsou davky vy3si nez
600 mg/den malo Uc¢inné, Ize vyzkouset kom-
binaci s tetrabenazinem nebo pfejit na mono-
terapii risperidonem.

Risperidon

Atypické antipsychotikum risperidon anta-
gonizuje dopaminové (D, D,, D,), serotoninové
S, adrenergni (al, a2) a mirné histaminové re-
ceptory. Blokada D, receptor( je selektivni pro
limbickou a tuberoinfundibularni oblast (11, 12).

Risperidon je vhodny pro intenzivni a in-
validizujici choreatické syndromy (13). Je velmi
ucinny pfi psychomotorickém neklidu, iritabilité,
agresivnim chovani, psychotickych a deliriéznich
stavech u HN, zmimuje i Uzkostné a depresivni
projevy (14).V porovnani s tiapridem ma risperi-
don sedativnéjsi ucinky a vyssi incidenci apatie
ariziko vyskytu polékovych extrapyramidovych
syndromU. Blokada al-adrenergnich recepto-
rd mUze zpUsobovat hypotenzi a tachykardii,
zejména na pocatku IéCby. Eventudlni zvyseni
télesné hmotnosti je u HN vétsinou vyhodou.

Léc¢bu chorey zac¢indme vecerni davkou
0,5mg risperidonu. Podle Ucinku a tolerance
dennf davku zvysujeme o 0,5-1 mg kazdych
5 dni, obvykle ve dvou dennich davkach. Ma-i
ranni davka vyraznéjsi sedativni efekt, je lepsi
podat maximum davky vecer nebo podat ve-
Cer celou davku. B&zné antidyskinetické davky
se pohybuji od 0,5mg do 6 mg. Pfi davkach
risperidonu nad 12mg mohou prevazovat ne-
zadouci Ucinky. Je-lijeho efekt nedostatecny, Ize
ho kombinovat s tetrabenazinem nebo prejit na
monoterapii haloperidolem.
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Haloperidol

Haloperidol je klasické incizivni antipsycho-
tikum z butyrofenonové skupiny, které blokuje
zejména D, méné pak D, D, a D, postsynaptické
dopaminové receptory. Prepardt ma mirné anti-
cholinergni c¢inky a nizkou afinitu k al-adreno-
receptordm, histaminovym H, a muskarinovym
receptortim (15, 16). Haloperidol je obvykle in-
dikovén k potlaceni agitovanosti, agrese, deliri-
6znich stavl a floridnich psychotickych stav(.

Haloperidol mé z antipsychotik pravdépo-
dobné nejsilnéjdi antichoreatické Ucinky, ale jeho
uzivanije také spojeno s castéjsim vyskytem po-
lékovych extrapyramidovych syndrom a rizikem
rozvoje maligniho neuroleptického syndromu
(MNS) (17). Nezanedbatelné jsou také jeho se-
dativni Uc¢inky, negativni efekt na polykani a fec.
Podobné jako u risperidonu je nutné kontrolo-
vat QT interval a pfiznaky hyperprolaktinemie.
Lék mUze byt rizikovy u nemocnych s demenci.
Z antichoreatické indikace haloperidol titrujeme
velmi pozvolna pro minimalizaci rizika rozvoje
zminénych nezadoucich Gcinkl a také nadmeérné
sedace, apatie a deprese. Napfiklad od 0,75mg
vecer a navysujeme davku po 5 dnech 0 0,75mg
podle tolerance a efektu ve 2-3 dennich davkach.
Celkové dennf davky okolo 10mg a vy3e mohou
vést ke zhorsenf stability stoje a chlize.

Dalsi antipsychotika

V nékterych zemich se pouZivaji na choreu
ijind antipsychotika — sulpirid (max. 600 mg), olan-
zapin (max. 20 mg/den), quetiapin (max. 400mg/
den), aripiprazol (max. 30 mg/den). V Ceské re-
publice tyto preparaty u HN obvykle indikuje
psychiatr na rezistentni poruchy chovan.

Tetrabenazin

Tetrabenazin (TBZ) je chinolizinovy derivat,
ktery reverzibilni inhibicf zpétného vychytavani
serotoninu, noradrenalinu a zejména dopaminu
do presynaptickych vezikul zvysuje degradaci
neurotransmiter(l v cytoplazmé. TBZ soucasné
pUsobi jako slaby antagonista dopaminovych
D, receptord. TBZ se vaze pfevazné v kauda-
tu, putamen a ncl. accumbens. Samotny TBZ
ma relativné malou biologickou dostupnost
v porovnani s jeho pfimym metabolitem alfa
dihydrotetrabenazinem.

TBZ se v zahranici pouzivé k 1é¢bé chorey
u HN jiz mnoho let (4-6, 19, 20), ale také dysto-
nie, myoklonu, tikd v rdmci syndromu Gilles de

la Tourette a polékovych extrapyramidovych
syndromU (21). TBZ je na zékladé vyse uvede-
nych studif jedinym Iékem, ktery byl doposud
oficidlné schvélen pro terapii chorey u HN, a to
v USA v r. 2008 a v Evropé v r. 2010. V Ceské
republice je od r. 2014 v indikaci chorey u HN
hrazen pojistovnami.

Pfilé¢bé TBZ nebyl pozorovéan rozvoj tardiv-
nich dyskinezi a tfesu, vyskyt NMS byl zazname-
nan pouze ojedinéle, jinak spektrum ostatnich
nezddoucich ucinkd je podobné jako u antipsy-
chotik. Mezi nej¢astéjsi nezadouci Ucinky se fadf
sedace, deprese, parkinsonizmus, akatizie a in-
somnie. Pfedevsim na depresivni symptomy je
nutné u nemocnych lécenych TBZ vzdy myslet,
pravidelné jejich vyskyt monitorovat a pfijejich
vyskytu zvazovat nasazeni antidepresiv ¢i jeho
vysazeni. V klinickych studiich s vétsim poctem
pacientl viak téZké deprese se sebevrazednymi
pokusy nebyly zaznamenany (18, 19, 22). Také vy-
sledky z prospektivni studie COHORT naznacuyjf,
7e incidence deprese v souvislosti s uzivanim
TBZ nenf vysokd (23, 24). Podle nékterych po-
zorovani TBZ 1épe toleruji osoby mladsi 50 let,
s vys$im vékem stoupa riziko rozvoje parkinson-
ského syndromu (19, 22). Riziko vzniku kompli-
kacfje vyssi u nezalécené deprese, depresivnich
epizod v anamnéze, psychdz, agresivniho cho-
vani a u osob nespolupracujicich (4).

Vyskyt a intenzita nezadoucich Ucinkd jsou
vetsinou zavislé na davce TBZ. Relativné kratky
polocas (pfiblizné 4 hod) a reverzibilni efekt
snizujf riziko kumulace farmaka.

Pacientlim s HN doporucujeme pomalejsi
a prehlednéjsi titraci, nez je uvedena v pfibalo-
vém letdku. Za bezpecnou Ize povazovat titraci
od 12,5mg/den a dale po 7 dnech navysovat
davku o 12,5mg, rozdélené ve 3 dennich dav-
kach. Klinicky efekt je patrny pfi 50-75mg TBZ.
Pokud nedochézi alespon k ¢aste¢nému zlep-
senina davce 100mg/den, nelze ani od dalsiho
navysen{ ocekavat zdsadni pozitivni ucinek.
Tolerance TBZ je velmi individudInf a je nutné
ve fazi titrace pacienta peclivé sledovat. Kmono-
terapii TBZ jsou zejména vhodni pacienti mladsi,
v pocatecnich a stfedné pokrocilych stadiich
nemoci. TBZ je tfeba vysazovat postupné kvli
riziku rozvoje MNS.

Levodopa
V literatufe je opakované doporucovano

pouZzitl levodopy k 1é¢bé akineticko rigidniho
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syndromu u HN, ale vysledky jsou jen vzacné
uspokojivé (25, 27). Levodopu je nutné titrovat
alespori do 1g/den a Ucinek vyhodnotit nejdrive
po mésici na této davce. V pfipadé pochybnostf
je dobré levodopu postupné vysadit, a pokud
se do 10 dnli nedostavi zhorseni, nema cenu
v |é¢bé pokracovat.

Amantadin

Amantadin sulfat, antivirotikum ze sku-
piny cyklickych amint, je nekompetitivni
antagonista glutamatovych N-methyl-D-
aspartatovych receptord. Amantadin ¢astecné
funguje jako agonista dopaminovych recep-
torll a mé i mirny anticholinergni efekt (28).
Antichoreatické Ucinky nejsou jednoznacné
ovérené (4-6, 29). U nékterych nemocnych se
muUZe zlepsit dystonie ¢i choreodystonie, po-
ruchy stability stoje a chlize. Amantadin mUze
pravdépodobné snizovat i vyskyt polékovych
extrapyramidovych syndromd. Amantadin Ize
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vyzkousSet i v |é¢bé akineticko riginiho syndro-
mu u HN (30). Mezi nezddouci Ucinky aman-
tadinu patfi moznost zhorseni kognitivniho
vykonu, rozvoje psychotickych a deliridznich
stavll a mocové retence zejména pfi benig-
ni hyperplazii prostaty. Nepodavdme jej ve
vecernich hodinéch, vede ¢asto k insomnii.
Amantadin nasazujeme v ddvce 100 mg rdno
a po tydnu navysujeme o 100 mg do davky
2x200mg. Od davek vyssich nez 500 mg/den
nelze ocekavat dalsi signifikantni zlepseni hyb-
nosti a vyznamné také roste riziko vyskytu ne-
zadoucich ucinkd. Rozdil u¢inku amantadinu
chloridu a amantadinu sulfatu nenf zndmy.
Amantadin Ize kombinovat s antipsychotiky,
tetrabenazinem i benzodiazepiny.

Benzodiazepiny

Ueinky benzodiazepind jsou obecné zpro-
stfedkovany benzodiazepinovymi receptory,
které potencujici GABAergni transmisi. U HN je

Obr. 1. Doporuceny postup pro symptomatickou lécbu chorey u Huntingtonovy nemoci

Chorea, kterou chceme lécit

PREHLEDOVE CLANKY (
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nejvice pouzivan klonazepam, ktery ma stfed-
né rychly ndstup ucinku i polocas eliminace.
Ma prokazatelné antichoreaticky (31), antimyo-
klonicky a myorelaxa¢ni efekt. Vétsinou ho
nepodadvame v davkach prekracujicich 6mg/
den. Antichoreaticky a antimyoklonicky efekt
ma oxazepam i diazepam. Benzodiazepiny
snadno zpUsobuji nadmérnou sedaci, sni-
Zeni svalového tonu (mocové inkontinence),
zhorsuji toaletu dychacich cest, posturdlni
instabilitu, kognitivni vykon a vedou k zavis-
losti. Proto se benzodiazepiny pouzivaji pouze
v kombinaci s ostatnimi antichoreatickymi
léky, jejichz Ucinky se vsak mohou vzdjemné
i negativné potencovat. Benzodiazepiny je
nutno vysazovat velmi pomalu — ndhlé vy-
sazeni vede prakticky vzdy k abstinen¢nimu
syndromu.

V nésledujicim schématu se snazime defi-
novat zékladni Ié¢ebny algoritmus pouzivany

na nasem pracovisti — viz Obr. 1.

Psychicky stabilizov

Pacient s aktualni depresi,
iritabilitou, agresi

Monoterapie
tetrabenazinem

Monoterapie
tiapridem

Monoterapie
tiapridem

Pacient s psychdzou (event. s agresi)

[ Monoterapie risperidonem
]

v v v v v v
Bez efektu Parcidlni efekt Bez efektu Bez efektu Bez efektu Zmiméni chorey,
na choreu na choreu na choreu na choreu na choreu ale bez

1 L L anebo agresi anebo psychozu uspokojivého
Monoterapie Tetrabenazin Monoterapie (+agres) i
tiapridem + tiaprid tetrabenazinem L
7 il 7 nspendunem e Doporutena
Bez efektu Bez dalsiho Bez efektu haloperido?em k””z;‘;-} tace
na choreu Zmiméni chorey na fhoreu Bez efektu L R
na choreu
Monoterame Tetrabenazm Monoterapm anebo agresi
nspendonem + nspendon nspendonem
Monoterapie
Bez efekru Bez da!f:ho Bez efekru haloperidolem
na choreu zmirnéni chorey na choreu
¢ ¢ o v w
Monotera Monotgra?ie Monotera?ie Pfi dlouhodobé stabilizaci psychického stavu je mozné s psychiatrem
halopendn haloperidolem haloperidolem konzultovat kombinovanou Iétbu s tetrabenazinem.
Komentdr ke schématu:

Pokud je pritomna velmi intenzivni a invalidizujici chorea, doporucujeme zacit risperidonem a pak eventudlné zkusit kombinaci s tetrabenazinem.

U pacient( s choreou a soucasnym vyskytem iritability, verbdini nebo fyzické agrese Ize pro poruchy chovdni kombinovat antipsychotika s inhibitory zpét-
ného vychytdvdni serotoninu anebo valprodtem.

Antichoreatické Ucinky stabilni medikace doporucujeme hodnotit nejdrive po 3—4 tydnech.

Pribézné monitorovat eventudini vyskyt neZddoucich ucinkd na motoriku, kognitivni vykon, chovdni a sobéstacnost.
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Dalsi moznosti terapie

Prestoze neexistuji systematické studie za-
byvajici se efektem rehabilitace poruch hybnos-
ti u HN, pozitivni vliv fyzioterapie je v klinické
praxi patrny. Podnécovani pacienta k riznym
aktivitdm prodluzuje jeho funkeni schopnosti.
Kompenzacni strategie a pomucky, bezbarié-
rové bydleni mohou zajistit lepsi a bezpecnéjsi
mobilitu, sobéstacnost, polykdnf a komunikaci.
Ktémto aktivitdm je zapotiebi motivovat i rodin-
né pfislusniky a pecovatele. Spolupréce pacienta
se odviji od jeho psychického stavu, ktery Ize
do jisté miry stabilizovat psychofarmaky, a jeho
kognitivniho deficitu. Nékdy vak veskeré snahy
selhdvajf pro apatii pacienta.

Pro HN je typicky multifaktoridlné podminé-
ny zvyseny metabolicky obrat. Vdhovy Ubytek
je povazovén za negativni prognosticky faktor.
Pokud nebude mit pacient adekvatni pfijem
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