minergnf atky, napf. selektivni agonisté tzv. ,tra-
ce amine associated receptor 1" (TAAR1) ulota-
ront, ralmitaront (9).

Atypické dyskineze

Atypické dyskineze jsou atypické v ca-
sovém vztahu vzniku a/nebo nezvyklou
klinickou manifestaci (7). Na zakladé udajd
psychiatrického farmakovigilancniho progra-
mu (Arzneimittelsicherheit in der Psychiatrie,
AMSP) zavedeného v lazkovych psychiatric-
kych zaf{zenfv némecky mluvicich zemich, bylo
identifikovano za obdobi od zahéjeni programu
v 1. 1993 do konce roku 2016 67 piipadd zavaz-
nych atypickych dyskinez z celkového poctu
333175 registrovanych antipsychotiky lé¢enych
pacient( se zadvaznymi NU, tj. 0,020 %. Z téchto
67 se u 13 jednalo o atypickou dystonii, u 41
o0 atypickou tardivni dyskinezi. Autofi také zjistili
mirné castéjsi vyskyt u lécenych AP2G ve srov-
nanis AP1G; kombinace AP byly zaznamenany
ve 41 pfipadech (61,2 %), ddle u nemocnych
s diagnodzou schizofrenie a organické psychicka
porucha (10).

Neurolepticky maligni syndrom

NMS je zivot ohrozujici stav, vznikly pfi
poddavani AP. Je charakterizovan horeckou,
svalovou rigiditou, deliriem a deregulaci au-
tonomniho nervového systému (11). Horecka
byva vysoka, bez fluktuace, nenf doprovézena
zimnici a nereaguje na antipyretika. Svalova
rigidita je generalizovand, symetricka s riz-
nou intenzitou, mozné je i fokdIni zvyseni
svalového tonu (blefarospasmus, okulogyrni
krize). Stav védomt kolisa v¢etné dezorientace.
Deregulace autonomniho nervového systé-
mu se projevuje nestabilnim pulzem, labiln{
hypertenzi, profuznim pocenim, slinénim
a inkontinenci moce.

Vyskyt, diagnostika a |é¢ba byly v nasi
odborné literatufe detailné popsany (12). Dle
soucasnych ndzord kromé nahlé centrainf de-
plece dopaminu (DA) zplsobené blokddou D2

receptord, resp. vysazenim dopaminomimetik,
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mUze v patofyziologii hrét roli také noradre-
nergni hyperaktivita a imunitni odpovéd or-
ganismu (zvysenf prozanétlivych interleukind)
(11). Byl zaznamenan rozvoj NMS po ockovani
proti covidu-19, vyznam je pfi¢itan imunosti-
mula¢nimu efektu mRNA vakciny (14, 15).

Pro diagnostiku je nejdllezitéjsi farmako-
logickd anamnéza, klinické projevy a labora-
torni diagnostika. Obtizna diferencialni dia-
gnodza je vici serotoninovému syndromu (SS),
symptomy se mohou prekryvat. Kombinace
ldtek s antidopaminergni a serotonergni
aktivitou vede ke klinickému obrazu, ktery
sdili ptiznaky SS a NMS (16). V praxi to mUze
byt kombinace AP2G s vyznamnou afinitou
k 5-HT2 receptorlim se serotonergni latkou
agonisticky pUsobici na 5-HT1A receptorech.
Klinicka manifestace je dUsledkem prevazuijici-
ho patofyziologického mechanismu, dle miry
excesivni blokady dopaminovych receptord,
resp. stimulace 5-HT receptord (16).

Jako u NMS nemédme specificky diagnos-
ticky test pro SS. DUlezitd je anamnéza cilend
hlavné na casovy pribéh, predchozi medikaci
a klinicky obraz (Tab. 1). U NMS je popisovana
snizenad neuromuskularni aktivita s extrapyra-
midovymi rysy (hypokineze, rigidita), stupor,
mutismus a pomalejsi rozvoj od zahdjeni terapie
(nékolik dnf az tydnd). U SS mUze byt zvysend
neuromuskularni aktivita (hyperreflexie s klony,
myoklonus, tremor, agitovanost a hyperaktivi-
ta) a rychlejsi rozvoj (obycejné do 24 hod.) (17).
Zakladem je Ié¢ba podplirnd, zahrnujici vysazeni
latky, pfizniva okolnf teplota (chlazeni téla, laciné,
dostupné), zajisténi vyzivy a hydratace, polo-
hovani. Nasazenf farmakologické Ié¢by odvisi
od z&vaznosti stavu a bylo pfehledné popsano
(12). Mortalita NMS je relativné vysoka. Analyza
683 publikovanych pfipadd NMS, srovnavajici
pacienty s Uzdravou a zemrelé Zjistila, Ze neza-
vislymi prediktory mortality jsou nevysazeni AP,
respiracni potize, zdvazna hypertermie a starsf
vék. Nebyl zjistén rozdil ve formé AP (depotni
AP vs. peroréini lécba), AP1G a AP2G a piidatnou
nepsychotickou lé¢bou (13).

Tab. 1. Diferencidlni diagnéza NMS a SS (upraveno dle 17)

NMS SS
Farmakologicka anamnéza AP Kombinace serotonergnich latek
Neuromuskularnf aktivita 2 0

Casté projevy
mutismus

Hypokineze, rigidita stupor,

Hyperreflexie, myoklonus,tremor,
agitovanost

Néstup pfiznakd Pomaly (tydny)

Rychly (hodiny)

www.psychiatriepropraxi.cz

/ Psychiatr. praxi. 2023,24(2):70-75 / PSYCHIATRIE PRO PRAXI 73

Serotoninovy syndrom
(serotoninova toxicita)

Je charakterizovan klasickou triddou s rych-
lym nastupem ptiznakd: 1. neuromuskularn{
hyperaktivitou, zahrnujici hyperreflexii, myo-
klonus (zpocétku navozeny, v dalsim rozvoji
se vyskytuje spontanné, postihuje spise dolni
koncetiny), oboustranny pozitivni Babinského
pfiznak, hypertonicitu, svalovou rigiditu, akat(zii,
tfes, 2. zménou psychického stavu s projevy
Uzkosti, agitovanosti, deliria, 3. hyperaktivitou
autonomniho nervového systému, projevujici se
tachykardif, mydridzou, pocenim, prdjmy, zvra-
cenim, hypertermif a hypertenzi (17).

Prvni zpréva o klinickém obrazu byla publi-
kovéna r. 1960 pfi podani L-tryptofanu s inhibi-
tory monoaminooxidazy (IMAOI), nézev SS byl
zvefejnén o 20 rokd pozdéji. Skute¢nd incidence
SS nenizndma vzhledem k tomu, Ze fada pfipa-
dd mUze byt mirnych, nepoznanych a povédomi
lékarl prvniho kontaktu o tomto syndromu je
nizké (18). Mlze se vyskytnout u vysoce citlivych
jedinct i po jedné dévce SSRI, zvyseni terapeu-
tické davky, prfedavkovani. Zavazny SS zjistujeme
zejména pfi soucasném podani dvou nebo vice
serotonergnich latek (typickym prikladem je
kombinace serotonergnich latek s IMAQ), v dU-
sledku Iékovych interakci. K serotonergnim 1at-
kédm patii fada bézné uzivanych Gcinnych latek.
Z psychofarmak mé serotonergni efekt i lithium,
z antikonvulziv napf. valproat, ze somatické me-
dikace pak opioidni analgetika zvIasté tramadol,
fentanyl, z antiemetik setrony, metoklopramid,
antimigrenika triptany, z antibiotik zvlasté line-
zolid a 1é¢ivé pfipravky na nachlazeni' s obsahem
dextrometorfanu. Rizikové jsou téz serotonergné
pUsobici zneuzivané ilegaini substance zejména
stimulancia, amfetaminy a jeho derivaty, kokain,
katinony, extaze a dale nékteré herbaIni produk-
ty s obsahem tfezalky a potravinové doplhky
s obsahem tryptofanu.V 60 % se priznaky projevi
v prabéhu 6 hod. po rychlém poziti a/nebo
vysokych davkach. U 25 % se pfiznakd objevi
do 24 hod. (pfi pozvolné nebo zkiizené titraci).
Vétsina pfiznakd ustoupi v prabéhu 24-72 hod.
Delsi prlbéh Ize zaznamenat u 1ékd s delSim
vylu¢ovacim polocasem, aktivnimi metabolity
a pfi pfedavkovani (18).

Zdrojem serotoninu (5-HT) v CNS jsou burnky
jader raphe. Po syntéze z tryptofanu je sklado-
van v presynaptickych vezikulech a pfi neuro-
transmisi je uvolfiovan do synaptické Stérbiny.
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