PREHLEDOVE CLANKY

PSYCHIATRICKE SYMPTOMY PARKINSONOVY

NEMOCI: DIAGNOSTIKA A LECBA

MUDr. Irena Rektorova, Ph.D.

Centrum pro abnormalni pohyby a parkinsonizmus, I. neurologicka klinika LF MU FN u sv. Anny, Brno

PN neni onemocnéni projevujici se pouze hybnymi pfiznaky - bradykinezi, tremorem, rigiditou a posturalni instabilitou, ale na funkénim
stavu a kvalité Zivota pacientl se vyrazné podileji pfedev$im dal$i nemotorické symptomy, jakoZ i pozdni hybné a psychické komplikace
vlastni Iécby. Nasledujici ¢lanek je zaméren na psychiatrickou problematiku PN.
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Seznam zkratek
PN - Parkinsonova nemoc

Uvod

PN je neurodegenerativni onemocnéni, postihu-
jici 100 az 150 pacient(i na 100000 obyvatel. One-
mocni asi 1% osob starSich 60 let. Klinicka kritéria
pro diagnostiku PN uvadi tabulka 1 (7, 16).

Casto jsou ovéem charakteristické motorické
pfiznaky PN pfedchazeny nespecifickymi symptomy
a syndromy, jakymi jsou napf. inava, hyposmie, de-
prese, obstipace, hyperhidrdza nebo myalgie. VySet-
feni nékterych téchto symptom{ mize napomoci pfi
v€asné diagnostice pravdépodobné PN. Pro vyzkum
jsou uréeny rlizné diagnostické baterie test( hodnoti-
cich bradykinezi, ale téZ olfaktorické funkce, vizuaini
rozliSovaci schopnost barevnych kontrastd, poruchy
nalady, kognitivni funkce. Stale ovSem plati tvrzeni,
ze diagndézu pravdépodobné PN stanovujeme na
zékladé typického klinického obrazu (tabulka 1).
V pfipadé diagnostickych rozpaki mize diagnézu
podpofit pomocné vysetieni s vyuZzitim receptorové
jednofotonové emisni tomografie (tzv. Dat SPECT,
ktery zobrazuje Ubytek dopaminergnich neurond,
tabulka 4) (12, 16). V praxi toto vySetteni pouZivdme
pouze v piipadé, kdy se nedafi klinicky odlisit PN
od esencidlni tfesu, vaskuldrniho parkinsonizmu Ci
psychogenniho parkinsonizmu.

Na kvalité Zivota pacient(i se pochopitelné podili
hybné postizeni, avSak jesté vétsi vyznam mohou
hrat nemotorické symptomy PN (tabulka 2), zejmé-
na psychické faktory: napf. deprese, psychotické
symptomy nebo kognitivni deficit (13, 17, 19, 20).
Nasledujici text je zaméfen na nékteré psychiatric-
ké projevy PN, které jsou rliznorodé, ale vyjadiené
u vétsiny pacientd (16, 20).

Deprese u PN

Depresivni epizoda je chorobny stav, proje-
vujici se patologicky skleslou naladou provaze-
nou snizenim aktivity a energie. Podle intenzity
a mnozstvi pfiznaki mizeme depresi specifikovat
jako mirnou, stfedni nebo tézkou. Tézkou formu

Ize dale délit podle pfitomnosti psychotickych pfi-
znak{, které odpovidaji nebo neodpovidaji naladé.
Pro diagndzu depresivni poruchy (DSM-IV kritéria
pouzivaji oznaceni Velka depresivni porucha) sta-
¢i jedind zfetelné vyjadfend a Casové ohrani¢end
depresivni epizoda. Dle MKN-10 kritérii musi de-
presivni epizoda trvat minimalné dva tydny a mu-
si byt spInén a alespofi 2 ze 3 hlavnich pfiznak{
a alespon jeden z pfidatnych symptomi deprese,
vzdy ale celkem minimalné 4 z uvedenych pfiznak(
(tabulka 3), (2, 17).

Dystymie (dystymni porucha) se lisi od (velké)
depresivni poruchy svym plizivym pocatkem, chro-
nickym pribéhem (trvani déle nez 2 roky), mensi
zévaznosti pfiznakl a absenci halucinaci a bludd.

Deprese u PN se fadi mezi poruchy ndlady pfi
somatickém onemocnéni (s poskozenim CNS).

Nejéastéji uvadéna prevalence pro depresi u PN
je 40%, i kdyZ v literatufe se objevuji rizné Udaje
(2,7-70%). Hlavnim problémem v diagnostice depre-
se je fakt, Ze charakteristické pfiznaky PN samotné
a pfiznaky deprese se prekryvaji, a to véetné mo-
torické zpomalenosti, hypomimie a celkového mas-
kovitého vzhledu obliCeje, poruch spanku, dnavy,
véhového Ubytku a ztraty energie a zajmu. Dikazy,
znichz vyplyva, ze deprese u PN neni pouhou reakci

na chronické progreduijici invalidizujici onemocnéni,

jsou nasledujic:

1. Vétsina studii Zjistila, Ze pacienti s PN trpi de-
presi Castéji nez ostatni postizeni pacienti s od-
povidajicim funkénim deficitem.

2. Deprese ve 12-27% pfedchdazi motorické sym-
ptomy parkinsonizmu.

3. Chybi pfesna korelace mezi incidenci deprese
a tizi motorického postizeni (2, 17).

Novéjsi studie ukazuji, ze prevalence velké de-
presivni poruchy u PN je niz8i, nez se dfive pfed-
pokladalo (3-8% pacienttl), aviak podstatny podil
(napf. dystymii nebo tzv.,subsyndromaini“ depresi).
Je ovdem tfeba podotknout, Ze pacienti s dystymii
maji vysSi riziko rozvoje velké depresivni poruchy
v dal$im pribéhu nemoci.

Ve srovnani s osobami trpicimi velkou depresivni
poruchou je pozorovana u pacient(i s PN trpicich de-
presi vy$Si incidence dysforie, iritability, smutku, Una-
vy, apatie, ztraty motivace, snizeni psychomotorické-
ho tempa a suicidalnich myslenek, ovSem pfi sou¢as-
pocitll viny je naopak méné ¢asté. U deprese pfi PN
je rovnéz vyssi incidence anxiety a panickych atak
(ve 38%-67 %) a méné Casta je pfitomnost psycho-

Tabulka 1. Klinicka kritéria PN (UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank clinical diagnostic cri-

teria) (7)

Pro klinickou diagnézu PN musi byt pfitomna bradykineze (progresivni snizeni rychlosti a amplitudy vSech pohyb,
porucha iniciace volniho pohybu) a nejméné jeden z nasledujicich pfiznaku:

*  svalova rigidita
o Kklidovy tfes (4—6Hz)

¢ posturdini instabilita nezplisobena primarni poruchou zrakovou, vestibularni, mozeckovou nebo proprioceptivni

Diagndzu PN dale podporuii tyto pfiznaky:
jednostranny zacétek

pfitomnost klidového tfesu
progresivni priibéh

vyrazna chorea po davce L-dopa
klinické trvani 10 let a vice

pretrvavajici asymetrie s t8z8im postizenim na strané zacatku
vyznamng odpovéd na L-dopa (70 %-100% zlepSeni)

Tabulka 2. Nemotorické symptomy PN

*  poruchy psychické

e poruchy funkce vegetativniho systému
*  poruchy senzitivni a senzorické

¢ poruchy spanku
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Tabulka 3. Diagnosticka kritéria MKN-10 pro depresivni epizodu

Hlavni pfiznaky

* depresivni ndlada v mife jednoznaéné abnormalni pro daného jedince, pfitomna po vétsinu dne a téméf kazdy
den, znacné ovlivnéna okolnostmi a trvajici alespon 2 tydny
*  zirata zjmu nebo potéSeni pfi aktivitach, které jsou normalné pfijemné

*  pokles energie nebo zvySend unavitelnost
VedlejSi symptomy
ztrata sebediveéry nebo sebetcty

poruchy spanku jakéhokoliv typu

bezpiedmétné prozivani vycitek proti sobé samému nebo pocitli nadmérné a bezdlivodné viny

opakované myslenky na smrt nebo sebevrazdu nebo jakékoliv suicidalni chovani

stiznosti nebo dilkazy svédcici o snizené schopnosti myslet nebo soustredit se, 0 nerozhodnosti nebo vahavosti
zména psychomotorické aktivity s agitovanosti nebo zpomalenim (at jiz hodnocené subjektivné nebo objektivné)

zména chuti k jidlu (snizeni nebo zvyseni) s odpovidajicimi zménami hmotnosti

Tabulka 4. Kritéria demence s Lewyho télisky (DLB)

Hlavni pfiznaky (Core features)

» fluktuace kognitivnich poruch (pozornost, bdélost pfi vylouceni deliria)

*  vizudlni halucinace
*  spontanni motorické pfiznaky parkinsonizmu

Pfiznaky svéd¢ici pro diagnézu (Suggestive features)

behavioralni poruchy vazané na REM spanek
senzitivita na antipsychotika

nizké vychytavani radiofarmaka, které se vaze na dopaminergni transportéry: pozitivni SPECT/PET

Podptirné pfiznaky (Supportive features)
opakované pady a synkopy

prechodné nevysvétlitelné poruchy védomi
tézka autonomni dysfunkce

halucinace v jinych modalitach

bludy

deprese

relativné zachovalé meziotemporalni struktury dle zobrazovacich metod (CT, MRI mozku)
hypoperfuze/hypometabolismus v okcipitalnich oblastech dle vySetfeni SPECT/ PET mozku
zpomaleni zakladni aktivity a vyskyt transientnich ostrych vin v temporalnich oblastech dle EEG
abnormalni kardialni SPECT s pouzitim radioligandu MIBG (metaiodobenzyl guanidine)

Tabulka 5. Lééebny postup u psychézy pfi PN

Ovlivnéni spoustécich faktord

» terapie infekce (plicni, mocové, aj.)

»  Uprava parametrl vnitiniho prosteds (ionty, voda)
o terapie poruch spanku

Snizeni polypragmazie

* sedativa, anxiolytika, antidepresiva s antimuskarinovym tcinkem
Snizeni davek antiparkinsonik (v pfipadé nutnosti monoterapie levodopou v nizké davce)

Terapie atypickymi antipsychotiky

Terapie inhibitory acetylcholinesterazy (IAChE, pouze u pacientll s demenci)*
*V soucasnosti je pro dg demence pfi PN registrovan pouze rivastigmin

tickych pfiznaku pfi depresi. Bipolamni afektivni poru-
cha se u PN vyskytuje pouze vyjime¢né.

Bylo jednoznaéné prokdzano, Ze deprese signi-
fikantné vyznamné snizuje kvalitu Zivota osob s PN
(19). Je zndmo, Ze anxieta, panické ataky a depresiv-
ni ladéni mohou byt vazany na ,off-stavy", tj. stavy
Spatné hybnosti, které souviseji s fluktuacemi hybné
symptomatiky a patfi mezi pozdni hybné komplikace
PN. V tomto pfipadé nejde o depresivni poruchu (neni
spinéno Casové kritérium, viz tabulka 3) a terapeutic-
ky Casto pomiZe vlastni Ié¢ba motorickych fluktuaci.
Chirurgicka 1é¢ba PN u vhodnych kandidatl umozni
zlepSeni parkinsonizmu i fluktuaci a dyskinezi. Je ale
také zndmo, ze v soucasné dobé provadéna funkni
chirurgie PN (chronick& oboustranng stimulace sub-
talamického jadra; DBS STN) miZe mit za nasledek
psychiatrické abehavioralni komplikace, které zahrnu-
ji pfedevSim hypomanii, anxietu a depresi, navzdory
vyznamnému zlepSeni hybného stavu pacienta (8).
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Terapie deprese u PN - praktické postupy
Ackoliv problematika deprese u PN je zndma jiz
delSi dobu, v literatufe doposud chybi hodnotné studie
zabyvajici se problematikou a srovnanim G¢inku anti-
depresiv u osob s PN. Jak tedy prakticky postupovat
v [é¢bé deprese pfi PN? Vhodné je provést screening
na metabolickd onemocnéni, které se mohou vedle
dalsich symptom0 projevit i afektivnimi poruchami.
Jednd se o zejm. o vySetfeni hormon( §titné Zlazy.
V literatufe je diskutovan i pfinos vySetfeni hladiny
B12, u muzl volného testosteronu v séru a krevniho
obrazu (zji$tujeme, zda pacient netrpi anemii). Po-
sledné jmenovand vySetfeni se sice v praxi rutinné
neprovadi, ale méla by byt dopinéna u pacientl s aty-
pickou depresi &i v pfipadé, Ze symptomy neustoupi
po antidepresivu prvni volby. Pfi zjisténi patologie je
nutnd kauzaini Ié¢ba metabolického onemocnéni.
Obecné plati, ze vlastni [éCba deprese by méla
zahrnovat biologickou a psychosocidlni terapii a dopo-

ruCeni rezimovych opatfeni (kaloricky vydatné stravy,
pravidelného cviCeni). Biologickou terapii akutni epi-
zody méme na mysli 1éCbu antidepresivy. Jako lé€iva
prvni linie jsou doporu¢ovana antidepresiva tfidy SSRI
(selektivni inhibitory zpétného vychytévani serotoninu),
nebot tato skupina I€Civ je geriatrickou populaci dobfe
tolerovana, nehrozi u ni nebezpedi pfedavkovani a ma
ucinnost srovnatelnou s ucinnosti TCA (tricyklicka
antidepresiva). Je tfeba zdlraznit, Ze efekt 1éCby Ize
pozorovat zpravidla za cca 3 tydny od nasazeni. Ne-
dostavi-li se odpovéd po 4—6 tydnech, pak je vhodna
zména antidepresiva. V obdobi pocatku Ié&by se pred
nastupem ucinku antidepresiv doporuéuje kombinace
s benzodiazepiny (clonazepam, lorazepam). Udrzova-
ci terapie antidepresivy slouzi k dlouhodobé profylaxi
rekurentni deprese a méla by trvat minimainé 6 mési-
cli. Dle stavu |ze samozfejmé medikovat déle — vice let
i dlouhodobé. Lze pouzit i jiné lékové tfidy a néktera
noveéjsi antidepresiva (napf. moclobemid, venlafaxin,
mirtazapin, trazodon, reboxetine, buproprion) (2, 17).

V pfipadé farmakorezistentni deprese se pak
uplatiuje elektroSokova lé¢ba (mize pfechodné
zlepsit i hybné symptomy PN), v pfipadé farmakore-
zistentni deprese bez psychotickych symptom0 Ize
novéji vyzkouSet i FTMS (repetitivni transkranidlni
magnetickou stimulaci). Atypické antipsychotikum
ma efekt pfedevsim v pfipadé deprese s psychotic-
kymi rysy, ktera je ovSem u PN pomémé vzacna.
V posledni dobé se ukazuje, Ze i agonisté dopamino-
vych receptorl mohou mit pozitivni efekt na depre-
sivni symptomy u pacient(i s PN (2, 15, 17).

Psychéza

Psychdza je definovana jako porucha percepce
a mysleni, obvykle zahrnuje halucinace, iluze, para-
noidni symptomy a agitovanost. Psychotické projevy
u PN Ize klasifikovat jako symptomatickou duSevni
poruchu vznikajici nasledkem onemocnéni, posko-
zeni nebo dysfunkce mozku, nebo nasledkem soma-
tického onemocnéni. Mechanizmus, ktery je v pozadi
vzniku téchto komplikaci, pravdépodobné zahrnuje
zvySenou stimulaci mesokortikolimbickych dopami-
nergnich a serotoninergnich receptord. RozliSujeme
dva klasické obrazy: organickou halucinézu (halucina-
ce se objevuji izolované pfi jasném védomi a nedotce-
ném nahledu) a organicky syndrom s bludy (tj. orga-
nicky schizoformni syndrom; pacienti ztraci nahled).
Treti situaci, kdy se s psychotickymi projevy mizeme
setkat u PN, je delirium s psychotickymi projevy. V po-
slednim jmenovaném pfipadé je VZDY nutné ovlivnit
spoustéci faktory (somatogenni, farmakogenni), které
vedly k delirantnimu stavu (viz téz tabulka 5)! Nejéas-
t&j8im psychotickym projevem u PN jsou vizudlni ha-
lucinace. Tento stav Ize pozorovat u 20-40 % pacienttl
s pfevazné pokrocilou PN a obvykle mu pfedchazeji
barevné Zivé sny a noéni miry. Halucinace jsou ob-
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vykle dobfe formované, detailni a zahrnuji obrazy
zndmych i neznamych osob, zvifat nebo objektd, ale
mohou byt i bizarni. Asi u poloviny pacientt se vysky-
tuji ve€er nebo béhem noci. Az u 10% pacientli s PN
se mohou vyskytnou i sluchové halucinace, ve vétsiné
pfipadl spolu s vizualnimi halucinacemi. Paranoidni
produkce se mohou zfidka vyskytnout u pacientll bez
vizudlnich halucinaci (11, 14).

Psychéza u PN mize byt indukovana vSemi
antiparkinsoniky, vzacné i hlubokou mozkovou sti-
mulaci. Obecné plati, Ze vSechna antiparkinsonika
mohou vyvolat nebo zhorSovat psychotické sympto-
my u PN. Léky indukovand psychdza se mlize vy-
skytnout u 4-16 % pacient( Ié¢enych agonisty dopa-
minovych receptor( jiz v éasném stadiu PN. Néktefi
autofi proto hovofi pfimo o tzv. dopaminomimetické
psychotické poruse.

Z praktického hlediska je tfeba zdlraznit, Ze ha-
lucinace a psychotické projevy maji vyrazny dopad
na priibéh a prognézu PN: patii mezi vyznamny fak-
tor pro hospitalizaci, respektive pro umisténi pacien-
ta na lizko oSetfovatelské péce a vyznamné zvysuji
mortalitu. Je prokazano, ze Casny vyskyt Iékové
navozenych halucinaci je spojen s naslednym roz-
vojem t8z8i kognitivni poruchy a demence. Plati to
i naopak, kognitivni deficit je vyznamnym rizikovym
faktorem pro vznik dopaminomimetické psychotické
poruchy (11, 14).

Diferencidlné diagnosticky je tfeba odlisit pree-
xistujici chronickou psychdzu, stafeckou psychézu
nebo delirium. Psychdza se mize vyskytnout jako
projev jiné choroby, predev§im demence s Lewyho
télisky (DLB; tabulka 4) (10).

Pro dg. pravdépodobné DLB postaéi pfitomnost
demence advou ze tfi hlavnich pfiznakd nebo pfitom-
nost demence a jednoho nebo vice pfiznakl svéd-
Cicich pro diagndzu plus pfitomnost jednoho nebo
vice hlavnich pfiznakd. Od demence pfi Parkinsono-
vé nemoci ji odliSuje pfedevsim Casova posloupnost
rozvoje jednotlivych symptom0. Zjednodusené plati,
Ze demence v Gvodu onemocnéni svéd¢i pro DLB,
zatimco demence pii PN se rozviji (pokud viibec) az
v pozdnim stadiu nemoci (3, 10, 13).

Postup lécby psychotickych komplikaci PN

Psychdza je povaZzovana za jednu z nejobtiznéji
léCitelnych komplikaci PN. Postup lé¢by by mél byt
zalozen na dukladném posouzeni vSech faktord,
které pUsobi na kazdého jednotlivého pacienta (ta-
bulka 5) (14).

Atypickd antipsychotika maji vy$8i afinitu
k 5-HT2 receptorim nez k D-2 receptorim v po-
rovnani s typickymi preparaty a maji tak nizsi po-
tenci k navozeni extrapyramidovych nezédoucich
acinka. Typicka antipsychotika jsou u pacientl s PN
kontraindikovana! Klozapin zlistava stéle jedinym

preparatem s potvrzenymi pfiznivymi dcinky bez ne-
gativniho plisobeni na motoriku (v primérmé davce
50mg/den). Vyzaduje vSak pfesné (zpoCatku tyden-
ni) monitorovani krevniho obrazu, nebot mize velmi
vz4cné vyvolat jeho vazné poruchy (agranulocytdzu)
a je obecné méné dobre snasen pro daldi zndmé
vedlejsi Ucinky, jakymi jsou napfiklad nausea, or-
tostaticka hypotenze, sedace a delirium. Proto je
v klinické praxi preferovanym Iékem volby vétSinou
quetiapin (vétSinou v dace 25-200 mg/den).

Chybéni odpovédi na veSkerd antipsychotika
je vzacné a mélo by byt IéCeno bud elektroSokovou
sonské medikace.

U pacientl s demenci pfi PN mize zlepSit nékte-
ré behavioralni projevy véetné halucinaci také iAChE
rivastimin (rivastigmin je jako jediny ze tfi na trhu
dostupnych pfipravki ze skupiny iAChE registrovan
a hrazen pojistovnou pro pacienty s PN a demenci, viz
téZ odstavec Demence u PN nize v textu) (5, 14).

Syndrom poruchy dopaminové
regulace (DDS: ,dopamine dysregulation
syndrome”, také ,hedonistic homeostatic
dysregulation®)

Jednéd se o poruchu chovani charakterizovanou
kompulzivnim naduzivanim dopaminergni medika-
ce, kterd ma rysy zavislosti na psychostimulanciich.
Pacienti uzivaji vysoké davky dopaminergni medi-
kace navzdory pfitomnosti asto tézkych dyskinéz
a léba mizZe vyvolat poruchy nélady charakteru
hypomanie az manické psychdzy. Naopak snize-
ni ¢i vysazeni medikace vede k poklesu nalady az
k depresi. Poruchou Castéji trpi mladi muzi, dalSimi
rizikovymi faktory jsou: asny po¢atek onemocnéni,
genetickd predispozice, anamnéza abusu Ik a de-
presivni symptomatika. Lécba je obtiznd, Casto je
nutno pouzit atypicka antipsychotika. Byvaji pfitom-
ny (sou¢asné s DDS nebo samostatné) i jiné projevy
kompulzivniho chovéni (,impulsive control behavi-
our®), které se objevuji pfedevsim pfi uzivani vys-
Sich davek DA agonistu: hypersexualita, patologickd
L,Zravost’, patologické hracstvi &i nakupovani nebo
tzv. ,punding, tj. zvySena stereotypni psychomoto-
ricka aktivita. Tyto posledné jmenované symptomy
vétSinou reaguji na snizeni davky DA agonisty, dle
kazuistickych sdéleni by mohla mit pfiznivy efekt
i chirurgie PN (DBS ncl. subthalamicus) (6).

Demence u PN

Kognitivni poruchy mirného stupné jsou Casté jiz
v Gasné fazi onemocnéni (4, 9) a mohou progredovat
do demence u 20-78%! pacientll v pozdnim stadiu
nemoci (1, 3, 13). Rozvoj demence u PN snizuje kva-
litu Zivota, zvySuje stres pecovatele, zkracuje dobu
setrvani pacienta v kruhu rodiny a urychluje jeho
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umisténi do Ustavu s oSetfovatelskou péci. Demen-
ce vyznamné zkracuje dobu pfeZiti pacientli s PN
(zpUsobuje dvojndsobny narist mortality). Patofyzio-
logicky se pravdépodobné uplatfiuje jednak ubytek
dopaminergnich bunék, jednak rozsahlejsi degene-
rativni procesy, zejména degenerace cholinergnich
bunék a preruseni jejich vzestupnych drah. Z hledis-
ka terapie je vyznamné pravé snizeni kortikaini cho-
linergni aktivity u pacientd s PND. Deficit kortikalni
cholinacetyltransferdzy koreluje s tizi kognitivniho
deficitu a vizuélnich halucinaci. Neuropsychologicky
profil demence u PN je charakterizovan progresivni
poruchou exekutivnich funkci s pamétovym deficitem
a poruchou abstraktniho mysleni (4, 13). Riziko rozvo-
je demence u pacientd s PN je 1,7-5,9krat vy$Si nez
u bézné populace stejného véku, vzdélani a pohlavi.
Pro praxi je navic dulezité si uvédomit, Ze kognitivni
poruchy zvySuiji riziko pro rozvoj lékové navozenych
psychotickych stavli (halucinaci, bludd a deliria)! De-
mence u PN tedy vyznamné omezuje také moznosti
farmakoterapie hybnych symptom( PN. Navic nékte-
ré léky (anticholinergika, amantadin, tricyklickd anti-
depresiva) mohou svym pfedevsim anticholinergnim
puisobenim navodit nebo zhorsit symptomy demence,
predevsim dezorientaci, poruchy paméti, pozornosti,
my$leni a chovani (3, 13).

Lééba demence u PN

Neni dostupnd kauzalni lé¢ba, a proto je hlavnim
cilem oddalit deterioraci kognitivnich funkci a snizit
rychlost jejiho postupu, 1é€it behaviordlni poruchy,
depresi, anxietu a zlepsit provadéni béznych den-
nich aktivit. Z rozsahlé literatury zabyvajici se Ié¢bou
Alzheimerovy nemoci vyplyva, Ze tato kritéria ales-
pon ¢asteéné splfiuje terapie iAchE. Od dubna 2007
je na zakladé pozitivnich vysledkd rozséhlé dvojité
slepé studie registrovan rivastigmin pro écbu de-
mence u PN i v Ceské republice (5, 13, 18).

Zavérem lze shrnout, Ze psychiatrické sympto-
my PN maji vyznamny vliv na prognézu onemocné-
ni. Véasna diagnostika a pfislusna lécba psychiat-
rickych komplikaci PN napomUze zlepSeni kvality
Zivota pacienti s PN a umozni jim setrvat s rodinou
v domdcim prostfedi.
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