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Kazuistika popisuje pfipad 59letého pacienta s neuropsychiatrickym onemocnénim - Huntingtonovou chorobou projevujici
se z pocatku predevsim pfiznaky psychické poruchy. Pacient byl dlouhodobé psychiatricky Ié¢en ambulantné, a nakonec byl
odeslan k hospitalizaci na Psychiatrickou kliniku pro podezieni na obsedantné-kompulzivni poruchu. BEhem hospitalizace byl
pacient fadné vysetien neurologem. Také byla doplnéna rodinnd anamnéza, ktera byla do té doby nejasna. Na zakladé téchto
krokl bylo vysloveno podezieni na Huntingtonovu chorobu. Pacient byl objednan na genetické vysetieni a predan do péce
specializované neurologické ambulance, kde doslo k potvrzeni diagnézy.

Klicova slova: Huntingtonova choroba, chorea, iritabilita, koprolalie, obsedantné kompulzivni symptomy, kognitivni poruchy,
diagnostika, 1é¢ba.

Case report of a patient with Huntington'’s disease

This case study describes a 59-year-old patient with a neuropsychiatric disorder — Huntington'’s disease. The patient had been
treated by psychiatrists for a long time, finally he was hospitalized at the Department of Psychiatry of the University hospital for
suspicion of obsessive compulsive disorder. During hospitalization, the patient was properly examined by a neurologist. Also,
the family history was completed because until then was unclear. Based on these steps, a suspicion on Huntington’s disease was
officially pronounced. The patient was ordered to genetic testing and handed over to the care of specialized neurological clinic,
where the diagnosis was confirmed.

Key words: Huntington'’s disease, chorea, irritability, coprolalia, obsessive compulsive symptoms, cognitive disorders, diagnostics, treatment.

Uvod

Huntingtonova nemoc (HN) je progresivni
neurodegenerativni onemocnéni s autosomalné
dominantnim typem dédic¢nosti a s charakteri-
stickymi motorickymi, kognitivnimi a behavio-
ralnimi pfiznaky. Nastup nemoci je typicky mezi
35. a7 50. rokem Zivota, existujf vsak i vzacné ju-
venilniformy HN i formy HN s pozdnim za¢atkem
(1, 2). Histopatologie zahrnuje ¢asnou degenera-
cineuronll v bazélnich gangliich, eventuéiné se
mUze rozsffit na ztratu kortikalnich, talamickych,
hipokampdlnich a hypotalamickych neurond,
kortikdlni ztenceni az generalizovanou ztratu
mozkové tkané (1). Diagndza spoléhd jednak na
motorické priznaky, ale obvykle se jesté soucas-
né objevuji poruchy chovanf anebo kognitivni
deficit, a to v pfimé klinické souvislosti s pozitiv-
nimi genetickymi testy nebo pozitivni rodinou

anamnézou. Geneticky zaklad onemocnént je
zndm od roku 1993 a brzy ved| ke genetické-
mu testovani predisponovanych jedincl a dia-
gnostikovanijiz postizenych pacientd. Nicméné
pfestoze vime, Ze za vznik nemoci mize mutace
v genu pro huntingtin, kde dojde ke zmnozeni
opakovani tripletd cytosin-adenin-guanin, pato-
fyziologické cesty vedouci k bunécné dysfunkci
a ztraté nervovych bunék zlstavaji nejasné (2, 3).

Vlastni pripad

V kazuistice je uveden pripad muze ve véku
padesati deviti let, ktery byl na nasi kliniku pfijat
k diferencidlni diagnostice pro koprolalie, které
pacient popisoval jako nutkavé a pro pozvolna
se rozvijejici poruchy hybnosti — popsané jako
dyskineze. Byl odeslan ambulantnim psychiat-
rem pro dosetfeni suspektné obsedantné-kom-

pulzivni poruchy (OCD). Z rodinné anamnézy
pfi pfijmu pacient zminoval, Ze matka suicido-
vala, lécila se podle néj se sclerosis multiplex
(tato informace byla pozdéji upravena bratrem
pacienta, viz nize). Sdm pacient se somaticky
s nicim nelécil, pouze v roce 2008 (osm let pred
hospitalizaci) mél t&Zky Uraz levé horni koncetiny
(LHK) na pocitatem fizeném stroji (CNC stroji),
nasledovalo asi 7 operaci, v té dobé zhubnul
10kg, které se mu od té doby nepodafilo nabrat
zpét. Z osobni anamnézy |ze vybrat, Ze pacient
vystudoval stfednf automobilovou skolu ukon-
¢enou maturitou. Pacient je od roku 2009 v ID
1. stupné (po Urazu LHK), pracuje v chranéné
dilné na pozici pfipravy produktl pro prodejny.
Predtim pracoval 11 let jako dispecler, pozdéji
jako technik, zastupce feditele, dostal vypoved.
Poté pracoval jako operdtor CNC strojd, kde utr-
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pél jiz zminény tézky Uraz LHK. Pacient je Zenaty
od roku 1988, ma dvé déti ve véku 25 a 28 let,
vsichni bydli ve spole¢né domacnosti, souZitf je
problémové kvl pacientovym potizim.

Pfi pfijmu pacient udaval, Ze prvni potize se
zacaly rozvijet pfiblizné v roce 2011, v té dobé
pfisel o misto. Po Urazu zpocatku vnitiné nadaval
sam sobé, ze nedaval pozor a zranil si ruku, poz-
déji zacal nadavati doma, ale vzdy jen sam sobé,
pouzival vulgarni vyrazy. V roce 2013 navstivil
prvniho psychiatra, ktery mu nasadil medikaci,
ta ale byla bez efektu (pacient si nazvy medikace
nepamatoval, z dostupné dokumentace bylo
Zjisténo, ze byl lécen pro Uzkostné-depresivni
symptomatiku, medikace nebyla dohledatelns,
doty¢ny psychiatr jiz neordinuje). P0l roku pred
hospitalizaci presel k jinému psychiatrovi, kde
mu byl nasazen mirtazapin, nejdffve v davce
30mg/den, poté pacient zacal Iépe spat a pfibral
3kg, nutkdni naddvat vak pretrvévalo a nové se
pfidal pocit houpani, ktery po snizeni mirtaza-
pinu na 15mg/den ustal. Posledni dva mésice
pred hospitalizaci byl dal$im psychiatrem do
medikace pfidan sertralin v ddvce 50mg/den.
Mimovolni pohyby koncetin se podle pacienta
zacaly objevovat rok pred hospitalizaci na nasem
pracovisti a postupné se zhorSovaly. Pacient
zdUraznoval hlavné nutkani stale nadavat, kdyz
se hodné snazil, dokézal nutkani premoci.

Objektivné z psychiatrickych pfiznakd pfi
pfijmu dominovala misty moria, jinak ndlada
euthymni, nebyla patrna anxieta, mysleni kohe-
rentnfi, nebyla pfitomna psychotickd symptoma-
tika, ani nebyla naznacena auto ¢i heteroagrese.
V anamnéze v poslednich letech snad sexudlnf

www.psychiatriepropraxi.cz

dezinhibovanost, v projevu misty lehkd zovial-
nost, lehkd odbrzdénost. Z neurologickych pri-
znakd dominovala dysartrické fe¢ a drobné trhavé
mimovoln{ pohyby dolnich a hornich koncetin,
které nemély jasny charakter choreatickych po-
hybd, koproldlie nebyla na oddéleni pozorovana.

Ze zacétku hospitalizace byl v ramci diferen-
cidlni diagnostiky vylou¢en Tourettdv syndrom,
protoze potize zacaly v pozdéjsim dospélém
véku a mimovolni pohyby nemély charakter tikd.
Stav také neodpovidal klinickému obrazu plné
vyjadiené OCD. V diferencidlnf diagnostice byla
noveé zvazovana i pocinajici kognitivni porucha -
frontotempordlni demence. Bylo proto prove-
deno psychologické vysetfeni ke zjisténf stavu
kognitivnich funkci. Ve screeningovych testech
jsme nezaznamenali signifikantni pokles hrubé-
ho skéru svédcici pro deficit paméti ¢i obecné
pfitomnost neurodegenerativniho onemocnéni
(ACE-R: 89/100 bodl, MMSE: 28/30 bodu). Az
v podrobnéjsim vysetfeni jsme zachytili globalni
kognitivni deficit difuzniho charakteru. Obrazu
dominovalo naruseni exekutivnich funkci, na-
rusena se ukdzala schopnost generace planu,
déle schopnost inhibice, v mirngjsi formé také
iniciace, fluence a set shiftingu — v rozhovoru
se toto narudeni projevovalo obtizemi s volnym
pfepindnim mezi tématy hovoru, ulpivanim na
predeslém tématu. Ndpadné byl také narusen
kognitivn{ odhad. Vy3etfeni dale ukdzalo mirné
naruseni verbdlnf i neverbalni bezprostfedni
i oddélené paméti. Narusené se ukazalo ze-
jména uchovani informace, celkova kapacita
kratkodobé paméti byla snizena, kfivka ucenf
kolfsajici, silny byl vliv interference. Staropamét
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vsak byla zachovana. ObtiZe se ukézaly i v oblasti
jazykovych schopnosti — pacient byl v projevu
mirné dysartricky, vyskytly se drobné vypadky
v pojmenovani, obcas se objevily také agrama-
tismy. Ndpadné bylo nejednotné tempo fedi,
kdy se misty vyskytly delsi latence, jindy odpo-
vidal pacient velmi zrychlené, odpovéd ,vyhrkl”.
Viyrazné naruseno bylo u pacienta abstraktni
myslenfa schopnost konceptualizace, zhorsené
bylo porozumeéni pfibéhlim a rozvitym vétam.
Tenacita pozornosti v priibéhu testovani kolisala,
mirné zhordeni bylo zachyceno také v oblasti
distribuce pozornosti, vyraznéji narusena byla
pracovni pamét. Psychomotorické tempo bylo
zpomaleno mirné. Vizuokonstrukeni funkce se
jevily na dobré drovni, vykon v podobném typu
uloh vsak byl negativné ovlivnén narusenim
exekutivnich funkci. BEhem vysetreni byla pozo-
rovana zhorsena orientace v prostoru — pacient
napfiklad opakované odkladal své predméty
(napt. bryle) na stdl do prostoru examinatora,
mél problémy najit a uchopit tuzku, kterou
posunul na jiné misto, nez byla pfedtim apod.
Naopak mimovolni pohyby se pfi soustfedéni se
na ulohy vyrazné zmensovaly a nabyvaly podo-
by obcasného Skubnuti ¢i tfesu.
Neurokognitivni profil byl velmi podobny
k profilu demence u Huntingtonovy nemoci.
Po celou dobu hospitalizace byl pacient bez
medikace, antidepresiva vzhledem k nepfitom-
nosti depresivni symptomatiky byla vysazena.
Pacient byl zafazen do rezimu na oddélent, ktery
zvladal bez problém. Vzhledem ke klinickym
pfiznaklim, vysledklim dosavadnich vysetie-
ni a po doplnéni rodinné anamnézy od bratra
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pacienta, a to o ddlezitou informaci, ze matka
pacienta se lécila s Huntingtonovou nemocdi,
padlo podezieni na Huntingtonovu chorobu.

Bé&hem hospitalizace probéhlo 2x neurolo-
gické konzilium, poprvé byla doporuc¢ena mag-
neticka rezonance (MR) mozku, kterd probéhla
se zavérem: Necetné teckovité hyperintenzity
bilé hmoty obou mozkovych hemisfér, jsou po-
vahou nespecifické, v diferencidini diagnostice
zfejmé poischemické a degenerativni etiologie.
Nélez pro zvazovanou frontotemporaini demen-
ci nesvédcil. V dobé, kdy byla provedena MR
mozku, nebyla doposud HN zvazovana, proto
se radiolog nezaméfil na cilené oblasti, které
mohou byt zménény u HN, tj. makroskopicky
patrna atrofie prednich ¢asti striatalnich oblastf,
a které jiz mohly byt v té dobé pozorovatelné
(2). Po doplnéni rodinné anamnézy a zjisténi
skute¢né diagndzy matky byl pacient odeslan
na neurologické vysetieni znovu. Tentokrét bylo
doporuceno genetické vysetieni a objednani do
specializované ambulance. Nasledné kroky byly
provedeny dle tohoto doporucenti. Pacient byl
propustén bez psychiatrické medikace, ta nebyla
indikovana a nejevila se toho ¢asu jako Ucelna.

Dle poslednich informaci byla u pacienta HN
potvrzena genetickymi testy. Pacient dochazi
na pravidelné kontroly do specializované neu-
rologické ambulance. T.¢. je bez dispenzarizace
v psychiatrické ambulanci.

Diskuze

Huntingtonova choroba je neurodegenera-
tivni onemocnénti, se kterym se setkdvaji pfede-
v3im neurologové. Pfesto, jak z ¢lanku vyplyva,
psychiatrické pfiznaky jsou u HN velmi rozsifené
a nejedna se jen o syndrom demence, ktery ma
vlastnizastoupeni v MKN-10 (F022). Bylo potvrze-
no, Ze u HN maji psychiatrické symptomy Cetny
vyskyt a objevujf se ¢asto jiz mnoho let pfed
pfiznaky motorickymi (4).

Pfi stanoveni diagndzy se musi myslet na to,
Ze motorické pfiznaky se rozviji pozdéji, vétsinou
az poté, co jsou kognitivni a psychické zmé-
ny jiz pfitomny. V ddsledku téchto zjisténi bylo
provedeno nékolik klinickych studii, které byly
zameéfeny na pfiznaky v ¢asném stadiu nemoci.
Presto do této doby nebyly psychiatrické pfizna-
ky zaclenény do diagnostického procesu. Po
propuknuti onemocnéni se mohou objevovat
rizné pfiznaky a mohou se ménit v prabéhu

¢asu, a dokonce nékteré pFiznaky (napf. chorea),
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které jsou vyrazné ze zacatku onemocnéni, mo-
hou byt stdle méné ndpadné (3).

Mezi hlavni neurologické pfiznaky HN patif
chorea, dystonie, bradykinese, myoklonus (hlavné
u mladsich pacientt), dysfagie, dysartrie, rigidita.
Mezi hlavni neuropsychiatrické pfiznaky patfi: 1)
Kognitivni dysfunkce — dysexekutivni syndrom,
deficit socidlni kognice, nepozornost, demence;
2) Afektivni poruchy a psychotické priznaky —
impulzivita, prudké zmény nalad, deprese, apatie,
psychdza, anxieta, obsedantné-kompulzivni pfi-
znaky; 3) dalsi pfiznaky jako ztrata véhy, inkonti-
nence, zacpa, insomnie, epilepsie (U mladsich
pacientl). Pacienti s pfitomnosti jednoho klinic-
kého problému jsou vzacni, vétsinou se jedna
o kombinaci pfiznakd, coz komplikuje diagnostiku
i lé¢bu, napt. impulzivita s problémem s chdzi
muze vést k Castym padim. Také je dllezité my-
slet na to, Ze pfi rozvoji deprese ¢i apatie nemusf
jit vzdy jen o progresi nemoci, ale mUze se jednat
0 jiné pficiny, napf. probihajici infekci nebo osob-
nf problémy v Zivoté pacienta. Vysledkem je, Ze
nékteré z ptiznakl onemocnéni se zdaji byt rezi-
stentni na lé¢bu, protoze zékladni problém nebyl
rozpoznan a fesen (3). HN obvykle progreduje
pozvolna, a proto jakékoliv akutni ¢i subakutni
zhorseni neurologického stavu obvykle znamend
komorbiditu (napf. infekci pfi aspiraci, urosepse,
subduralni hematom po padu, opozdéné dia-
gnostikovanou frakturu koncetin, luxaci ramene,
akutnf interni onemocnéni, chybu v medikaci)
(2). U pacienta v nasi kazuistice dominovala z pri-
znakl v prvopocatku obsedantné-kompulzivni
symptomatika, kognitivni poruchy, impulzivita,
pozdéji se pfidaly mimovolni pohyby dolnich
i hornich koncetin a dysartrie.

Kauzalni |é¢ba HN v soucasné dobé ne-
existuje. Zkoumajf se latky (chorobu modifikujict
|éciva), které by mohly pdsobit neuroprotektivné
vzhledem k vyse uvedenym patogenetickym
mechanismim. Vétsina z nich vsak nepfinesla
signifikantni vysledky. ZGstava ale nadéje, ze no-
vé strategie lécby by mohly k objeventi efektivni
terapie vést. Jako dominantnitedy zUstava symp-
tomatickd lécba, u motorickych pfiznakl (napf.
chorea) je to tetrabenazin. U psychiatrickych
piiznakd je 1é¢ha zavisld na aktudlnich potizich
pacienta. U depresivni ndlady, ktera je nejcas-
téji lécenym priznakem, je podavén venlafaxin
nebo inhibitory monoaminooxidazy, u anxiety
citalopram a lorazepam (v CR neregistrovan). Na
zvySenou afektivni drazdivost jsou v klinické praxi
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voleny olanzapin, quetiapin, valproat, karbamaze-
pin s dobrym efektem, na zvysenou impulzivitu
atomoxetin. Pfi pfiznacich apatie je mozno podat
modafinil, amantadin, a standardni antidepre-
siva — mirtazapin, fluoxetin, citalopram nebo
venlafaxin. Pfi rozvoji psychozy se doporucuje
nasadit atypickd antipsychotika, napf. olanzapin,
sulpirid, amisulprid, risperidon nebo typické anti-
psychotikum haloperidol (3). Doporucenf 1é¢by
v Ceské literatufe se od zahranicni (viz vyse) mize
mirné lisit, také proto, Ze neexistuji zadné solidni
kontrolované studie symptomatické lécby (5).
Podle dostupné ceské literatury, vychazejici
zklinickych zkusenosti Centra extrapyramidovych
onemocnéni na Hennerové neurologické klini-
ce v Praze, vyplyvaji tyto mozné postupy lécby:
Na dyskineticky syndrom (chorea, dystonie) jsou
Ucinna atypicka antipsychotika (AP) (tiaprid, ris-
peridon), i pfesto, Ze typicka AP (haloperidol) jsou
Ucinnéjsi, ale u nich je vyssi procento zavaznych
nezadoucich ucinkd (sedace, apatie, zpomaleni
psychomotorického tempa, posturéini instabilita
s pady, dysfagie, dysartrie). Dale je uzivan tetrabe-
nazin s dobrym efektem, pripadné se nasazuje
i klonazepam. Symptomatickou lécbu motorickych
piiznakd zahajujeme tehdy, kdyz pacienta omezuii.
U akatizie a rigidity, nékdy s pfitomnosti dystonie,
je s efektem uzivan amantadin ¢ilevodopa. U po-
ruch chilize a posturdini instability jsou pozitivni
zkusenosti s malymi davkami risperidonu nebo
amantadinu. Lé¢ba psychiatrickych pfiznakd je ob-
tiznd vzhledem k horsi compliance a anosognosii
u pacientl s HN. Vaznym problémem byva irita-
bilita a agresivita, které jsou akutné feSeny nasaze-
nim benzodiazepind, poté atypickych AP (tiaprid,
risperidon, olanzapin, quetiapin), popt. valproatu.
U z&vaZné hypersexuality ¢i sexudini agresivity je
mozné podavat medroxyprogesteron. Na tizkost-
né poruchy Ize pouzit kratkodobé benzodiazepiny,
poté antidepresiva (AD) ze skupiny selektivnich
inhibitord zpétného vychytavani serotoninu (SSRI).
U afektivnich poruch jsou nejcastéji uzivana AD ze
skupiny SSRI, pfi sou¢asné pfitomnosti nespavosti
a Ubytku na véze je vhodny mirtazapin, u dominu-
jici apatie jsou dobré zkuSenosti s bupropionem.
Obecné viak projevy apatie a abulie jsou Spatné
terapeuticky ovlivnitelné. Pii tézkych depresivnich
epizodach s psychotickymi pfiznaky se doporucuje
kombinovat AD s nizkymi davkami atypickych AP,
v pripadeé rezistence Ize zvazit i elektrokonvulziv-
ni terapii. Pacienti s pfiznaky bipolami afektivni
poruchy jsou indikovani k [é¢bé thymoprofylak-
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tiky — valproat, lamotrigin, nedoporucuje se viak
podavat lithium z d@vodu rizika intoxikace pfi ¢asté
dehydrataci nemocnych. AD se doporucuji u paci-
entd s HN poddvat v polovi¢ni doporuc¢ené denni
déavce nez v piipadé depresivni poruchy vzhledem
k ¢astéjsim nezédoucim Ucinkdm jako agitace, aka-
tizie, deliriézni stavy. U psychotické symptomatiky
jsou indikovéna atypicka AP - risperidon, quetiapin,
olanzapin; kombinace AP se nedoporucuiji. Pii OCD
symptomatice je uzfvan klomipramin ¢i AD ze
skupiny SSRI — predevsim sertralin ¢i paroxetin,
Ize je kombinovat i s nizkou davkou olanzapinu.
U izolovaného kognitivniho deficitu a demence
nenf k dispozici Uc¢inna 1écba, efekt kognitiv je
nedostatecny. Pro spravnou a komplexnf Ié¢bu
je dulezité zapojovat i dalsi odborniky jako psy-
chology, fyzioterapeuty, logopedy, ergoterapeuty,
nutricnf specialisty, socidlni pracovniky. Podrobnéjsi
informace o 1é¢bé i s doporuc¢enymi davkami lze
nalézt v minimonografii Huntingtonova nemoc od
J.Rotha (2, 5).

Shrnuti a zaver

V této kazuistice byl popsan pfipad muze,
U kterého se cca 5 let postupné rozvijely psy-
chiatrické pfiznaky — podrdzdénost, koproldlie

LITERATURA

1. Shannon KM, Fraint A. Therapeutic Advances in Hunting-
ton’s Disease. Movement Disorders 2015; 30(11): 1539-1546.
2. Roth J. Huntingtonova nemoc. Cesk Slov Neurol N 2010;
106: 107-123.

3. Mason SL, Barker RA. Advancing pharmacotherapy for tre-
ating Huntington’s disease: a review of the existing literatu-
re. Expert Opinion on Pharmacotherapy 2016; 17(1): 41-42.

www.psychiatriepropraxi.cz

a s odstupem se k nim pfidaly mimovolni po-
hyby. V diferencidlni diagnostice byl zvazovan
TourettQv syndrom, ktery byl hned vzhledem
k véku pacienta vyloucen, déle frontotempo-
ralni demence. Po objasnéni rodinné anamnézy
a doplnéni psychologickych, neurologickych
a zobrazovacich vysetieni bylo vysloveno po-
dezfeni na Huntingtonovu chorobu.
Psychiatrické pfiznaky jsou ¢asto prvnimi
projevy HN. Kognitivni poruchy jsou mnohdy
predchazeny poruchami nalady, chovani a zme-
nami osobnosti. Vzhledem k tomu by bylo dob-
ré zvazit Upravu diagnostickych kritérii nemodi,
kterd by vice zahrnovala psychiatrické pfiznaky
apomohla by Iékaflim Iépe a vcas tuto nemoc
diagnostikovat. Casna diagnostika také mdze
zlepsit pochopeni projevi nemoci u rodinnych
piislusnikd. Rovnéz diky v¢asné diagndze se snizi
riziko oddaleni invalidnfho ddchodu, ztraty za-
méstnani a ztraty zdrojd finan¢nich prostredkd,
k Cemuz ¢asto dochdzi pfi pozdnim diagnosti-
kovani HN. Dle literatury se pocatek onemocnénf
datuje okolo 40. roku Zivota, u naseho pacienta se
symptomy objevily pozdeji, a to v 54. roce Zivota.
Rodinnd anamnéza je velmi duleZitd, i kdyz nékte-
ré pfiznaky u potomkd nemusi byt vzdy v souvis-

4. Martinez-Horta S, Perez-Perez J, van Duijn E, Fernandez-
-Bobadilla R, Carceller M, Pagonabarraga J, Pascual-Sedano B,
Campolongo A, Ruiz-ldiago J, Sampedro F, Landwehrmeyer
GB, Spanish REGISTRY investigators of the European Huntin-
gton'’s Disease Network, Kulisevsky J. Neuropsychiatric symp-
toms are very common in premanifest and early stage Hun-
tington’s Disease. Parkinsonism Relat Disord 2016; 25: 58-64.
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losti s genetickou predispozici HN. NejdleZit&jsi
¢asti diagnostiky je genetické vysetreni.

U pacientt s diagnézou Huntingtonovy cho-
roby je velmi ddleZitd spoluprace neurologt
a psychiatr. Huntingtonova nemoc je nevylé-
¢itelna choroba, klinické priznaky jsou farmako-
terapeuticky ovlivnitelné pouze do urcité miry.
Sebevrazda byva ¢astou pficinou umrti pacientl
s HN, mira vyskytu suicidia je nékolikandsobné
vyssineZ u bézné populace (6). Presto hlavni pfi-
¢inou umrti zUstavaji komplikace onemocnéni
napf. malnutrice, dysfagie, aspira¢ni pneumonie,
urosepse, sepse z dekubitl (2).

Vzhledem k témto poznatklm je ziejmé, ze
psychiatfi se mohou pomérné ¢asto s takovymi
pacienty ve své ambulanci setkat, proto by méli
i na toto onemocnéni myslet. Nejdllezitéjsi je
peclivé odebrani anamnézy a pfipadné doplné-
ni neurologickych, genetickych a psychologic-
kych vysetfeni, které mohou v diagnostikovanf
této choroby pomaoci.

UZite¢né informace pacientlim, pecovate-
[Gm i zdravotnikdm maze pfinést web www.
huntington.cz, ktery je zajistovan Spole¢nosti
pro pomoc Huntingtonové chorobé, tato spo-
le¢nost pfinadsi pomoc pro rodiny s HN (7).

5. Klempit J, Roth J, Terapeutické moznosti poruchy hybnosti
u Huntingtonovy nemoci, Psychiatrie pro praxi 2016; 17(2): 53-58.
6. Halpin M. Accounts of suicidality in the Huntington di-
sease community. Omega (Westport) 2012; 65(4): 317-334.
7. Roth J, Klempif J, Uhrovd T. Souc¢asné terapeutické moz-
nosti u Huntingtonovy nemoci. Psychiatrie pro praxi 2009;
10(5): 205-208.



