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ÚVOD

První díl textů »Deprese v neurologické praxi« byl věnován diagnostice
depresivních stavů a ve druhém díle byly podrobně popsány terapeutické
přístupy k léčbě depresivní komorbidity neurologických onemocnění.
Nyní si vám dovolujeme předložit díl v pořadí třetí, který je zaměřený na
problematiku diagnózy a terapie depresivních stavů u vybraných diagnos-
tických jednotek v neurologii.
Téma publikační řady jako celku považujeme za velmi závažné z několika
důvodů. Diagnostika depresí je v nepsychiatrických oborech často pod-
ceňována, ačkoliv modifikace většiny nemocí a nezřídka i jejich vznik jsou
s depresí úzce svázány. Deprese negativním způsobem ovlivňuje průběh
souběžných onemocnění a v mnoha případech se podílí i na zvýšené mor-
talitě svých nositelů, což je stále dokládáno řadou sledování. Převážná vět-
šina depresivních stavů je přitom úspěšně léčitelná a adekvátní terapie zlep-
šuje i kvalitu života nemocných.
Jedním z hlavních problémů diagnostiky depresí v nepsychiatrických obo-
rech je »jednooborová skotomizace« na organický problém svázaný s pří-
slušnou odborností a nedostatek v komunikativních schopnostech lékařů.
Deprese je i přes velký pokrok v současné psychiatrii nadále výlučně kli-
nickou diagnózou, nemající dostatečně senzitivní a specifický paraklinický
(laboratorní) »marker«.
Závěrem bych za všechny autory rád poděkoval firmě Lundbeck za iniciaci
a podporu celého projektu.

as. MUDr. Martin Anders
editor
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ORGANICKÁ DEPRESIVNÍ PORUCHA
U NEMOCNÝCH S ROZTROUŠENOU
SKLERÓZOU MOZKOMÍŠNÍ

as. MUDr. Eva Havrdová, CSc.
Univerzita Karlova v Praze, 1. LF UK a VFN, Neurologická klinika

Úvod

Roztroušená skleróza mozkomíšní (RS) je autoimunitní postižení bílé hmo-
ty CNS, při němž dochází v četných zánětlivých infiltrátech k rozpadu mye-
linu a již od počátku nemoci také k progresivní ztrátě nervových vláken,
která se v zánětlivých lézích trhají. Prevalence RS v naší zeměpisné šířce
je kolem 80–150/100 000 obyvatel. Jde o nejčastější příčinu invalidity mla-
dých nemocných z neurologické příčiny.
Původ nemoci není znám, předpokládá se účast genetické predispozice a zev-
ních faktorů, především reakce imunitního systému na soubor virů, typic-
kých pro mírné pásmo. Ta vede při selhání kontrolních mechanismů k ak-
tivaci autoagresivních T-lymfocytů, které se pak při další reaktivaci množí,
přestupují hematoencefalickou bariéru a iniciují vznik zánětlivých lézí.

Klinická symptomatologie

Klinické projevy nemoci se odvíjejí od lokalizace ložisek v bílé hmotě. K sym-
ptomům patří centrální parézy, kmenová symptomatologie, poruchy citlivos-
ti, postižení očního nervu a zrakové dráhy, sfinkterové poruchy, únava a po-
ruchy v oblasti kognice a afektivity.
Kognitivní poruchy vznikají postižením především asociačních drah a bílé
hmoty temporálních a frontálních laloků a projevují se především v oblasti
pracovní paměti, pozornosti, rychlosti zpracování informací, výkonných
funkcí a zrakově prostorového vnímání.
Afektivní poruchy se u pacientů s RS vyskytují velmi často. Oproti údajům ze
starších učebnic neurologie o přítomnosti euforie u pacientů s RS, vidíme dnes
u 40–60 % pacientů naopak depresi. Relativně málokdy jde o typickou bipo-
lární poruchu. Velmi časté je střídání nálad, inkontinence afektu a zvýšená iri-
tabilita. V pozdějších stadiích choroby se u některých pacientů vyskytuje spas-
tický pláč a smích. Velmi vzácně se RS sdružuje s jinými závažnějšími psy-
chiatrickými onemocněními, jako jsou například schizofrenie.
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Výskyt depresivních poruch u RS

U pacientů s RS je výskyt depresivních poruch vyšší než v ostatní popula-
ci obecně, jako i u pacientů s různými chronickými interními či neurologic-
kými onemocněními nebo u pacientů s primárním míšním postižením. De-
prese se u pacientů s RS vyskytuje průměrně třikrát častěji než u nemoc-
ných s amyotrofickou laterální sklerózou nebo s temporální epilepsií, a to
s převahou v časných stadiích onemocnění.
Deprese u RS může být reakcí na onemocnění, přímým důsledkem chorob-
ného procesu, vedlejším účinkem léčby či samostatným koincidujícím one-
mocněním, avšak většinou je její výskyt podmíněn multifaktoriálně.
Obecně deprese u RS nejvíce koreluje se sociálním stresem. Potencionálně
důležité jsou však jak rizikové faktory biologické, tak psychosociální, které
přispívají k rozvoji deprese u RS.
Nebyl identifikován specifický výskyt neurologického postižení v souvislos-
ti s depresivními příznaky. U pacientů s RS s primárně cerebrální lokalizací
demyelinizačního procesu je však vyšší výskyt depresivní symptomatiky
než u pacientů s primárně spinálním postižením. V období relapsu může být
deprese hlubší než v období remise, u některých pacientů předchází depre-
sivní epizoda relapsu základního onemocnění. Většinou sice není popisová-
na korelace mezi výskytem a závažností deprese a strukturálním postižením,
ale nelze takovou souvislost vyloučit. Euforie a inkontinence afektu jsou
naopak považovány za »více organické« symptomy, které korelují s výsky-
tem exacerbací a s nálezem na MRI.
Třebaže je u pacientů s RS vysoký výskyt deprese, údaje o výskytu depre-
se u jejich příbuzných prvního stupně nenasvědčují genetické podmíněnosti
této deprese, alespoň ne stejné jako u primární deprese.
Genetická vulnerabilita se předpokládá u bipolární afektivní poruchy. Ta se
častěji vyskytuje u pacientů s RS, kteří mají pozitivní rodinnou anamnézu
pro bipolární poruchu. Naproti tomu se u rekurentní depresivní poruchy
genetické souvislosti nezjistily. Bipolární porucha se sice nevyskytuje
u pacientů trpících RS tak často jako ostatní depresivní syndromy, nicméně
její výskyt je dvakrát vyšší než u normální populace.
Zvýšená psychiatrická morbidita pacientů s RS souvisí také se zvýšenou
suicidalitou. Riziko sebevraždy je u těchto pacientů 7,5krát vyšší než
u zdravé populace. Nejvíce jsou přitom ohroženi muži s nástupem onemoc-
nění před 30. rokem věku, ženy s nástupem onemocnění po 30. roce věku
a během prvních pěti let po stanovení diagnózy, což může odpovídat pře-
chodu do chronicky progresivního stadia onemocnění. Obecně mají pacienti
s roztroušenou sklerózou zvýšené riziko úmrtí v důsledku sebevraždy,
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srdečního a cévního onemocnění, avšak signifikantně snížené riziko úmrtí
na nádorové onemocnění. Závažný je také výskyt deprese u pacientů s RS
v prvních dvou měsících po stanovení diagnózy – v té době 40 % pacientů
splňuje diagnostická kritéria pro velkou depresi, 22 % má poruchu přizpů-
sobení s depresivní náladou a jen 37 % nevykazuje žádné poruchy nálady.
První epizody »velké deprese« často přicházejí při progresi nebo exacerbaci
RS, ale objevují se i během období relativní klinické stabilizace.
U pacientů trpících RS je také vysoká prevalence úzkosti (90 %). Deprese
a anxieta jsou spojeny s aktivitou onemocnění, ale nikoli s trváním onemoc-
nění nebo závažností postižení. V psychiatrickém profilu onemocnění hra-
je významnou úlohu mechanismus popření, který je v korelaci s trváním
onemocnění. Psychiatrické vyšetření by proto mělo obsahovat i hodnocení
obranných mechanismů a mechanismů vyrovnání se s onemocněním, které
by umožnilo specifickou individualizovanou terapii.

Další poruchy afektivity

Mezi příznaky emoční dysregulace také patří emoční inkontinence, pseudo-
bulbární afekt, spastický pláč a smích – emoční projevy jsou většinou in-
kongruentní. Za příčinu jsou považovány bilaterální léze kortikobulbárních
traktů. Emoční labilita je naproti tomu charakterizována velkou polaritou
emocí a její projevy většinou reflektují skutečnou náladu pacienta. Inkon-
tinence afektu se zdá být čistě motorickým fenoménem spojeným s organic-
kou neuropatologií, který má malý nebo žádný primární emoční obsah.

Etiopatogenetické faktory

Morfologicky lze často nalézt zánětlivé léze v levé suprainsulární bílé hmo-
tě, oblasti zahrnující hlavně fasciculus arcuatus. Postižení této oblasti signi-
fikantně zvyšuje pravděpodobnost výskytu depresivních symptomů. Ačkoli
se depresi u roztroušené sklerózy přičítá multifaktoriální původ, podporu-
je tento nález existenci přímého negativního účinku demyelinizace na ná-
ladu. Stejně tak byla u pacientů s RS trpících depresí nalezena regionální
asymetrie cerebrálního krevního průtoku v limbickém kortexu.
Působení některých farmak, užívaných běžně v léčbě RS, může vést k na-
vození deprese. Jsou to především kortikosteroidy, které se užívají při akut-
ních exacerbacích nemoci a v menší míře také interferon beta, sloužící
v současné době jako základní lék bránící atakám RS. U pacientů s anamné-
zou depresivní symptomatologie je třeba tyto léky užívat opatrně a pečlivě
sledovat psychický stav pacienta.
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Imunologické faktory se na vzniku a výskytu deprese u RS podílejí nepo-
chybně zásadním způsobem. Je známo, že pacienti s depresí mají sníženou
aktivitu NK-buněk/tzv. natural killers (kterou antidepresiva zlepšují), zvý-
šenou aktivaci buněk monocyto/makrofágového systému i T-lymfocytů. Cy-
tokiny podané zdravým dobrovolníkům vyvolají symptomy splňující dia-
gnostická kritéria pro depresi. Onemocnění, u nichž dochází k aktivaci mak-
rofágů, jsou často spojena s výskytem deprese. Mikroglie, rezidentní mak-
rofág mozku, produkuje řadu prozánětlivých cytokinů. Jeden z jejích pro-
duktů, interleukin-1, může odpovídat za hormonální abnormity nalézané při
depresi. Podání dalšího produktu mikroglie, tumory nekrotizujícího fakto-
ru, vede u zdravých dobrovolníků k projevům deprese. Užití fluoxetinu
u zvířecího modelu RS, experimentální alergické encefalitidy u myší, má
imunomodulační vliv na hladiny zánětlivých a regulačních cytokinů a na
aktivaci imunitních buněk. Zlepšení depresivních symptomů farmakoterapií
vede ke zvýšení aktivity NK-buněk. Serotonin, podílející se na patofyzio-
logii afektivních poruch, zvyšuje aktivitu NK-buněk in vitro. Lymfocyty
mají receptory pro serotonin.
Řada psychiatrických a neurologických onemocnění je doprovázena hlubo-
kou poruchou hypotalamo-hypofyzo-adrenálního systému, k těmto abnormi-
tám mohou přispívat i některé prozánětlivé cytokiny.

Diagnostika

Nemocného s RS sleduje především neurolog a praktický lékař. Podezření na
depresi tedy vzniká většinou v jejich ordinacích, málokdy vyhledá pacient
s RS již s prvými příznaky deprese psychiatra. Kromě rozhovoru s pacien-
tem, při němž by mělo být zjištěno vnímání choroby pacientem, reakce osob
v jeho zázemí, obtíže v zaměstnání i osobním životě, které mohou souviset
s RS, lze použít některé jednoduché škály. Užití škál je vhodné, protože vel-
mi často pacient trpící RS, ačkoli jeví typické příznaky deprese, tuto diagnó-
zu rezolutně popírá. Často se deprese mísí s únavou nebo je únava v popředí,
a pak kromě škál může rozhodnout pozitivní reakce na vhodně vedenou te-
rapii. Pacient se suicidálními sklony patří však od počátku do rukou zkuše-
ného psychiatra, který alespoň orientačně problematiku RS zná.

Léčba

Přes některé odlišnosti v souboru příznaků reaguje deprese u RS velmi
dobře na farmakoterapii a lze tak výrazně zlepšit kvalitu života nemocných
s touto chorobou. Vzhledem k minimálnímu souboru vedlejších příznaků
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jsou lékem volby antidepresiva typu SSRI, která vytlačila původní lék první
volby – amitriptylin. Je však nutno varovat před relapsem depresivních
symptomů po vysazení antidepresivní medikace. Tento relaps se týká více
než 50 % případů.
Pacienti s RS jsou obecně citlivější k vedlejším účinkům antidepresivní
terapie, proto by dávkování mělo být vždy individuální, za častých kontrol
pacienta a se snahou o udržení maximální spolupráce. Pro vysokou četnost
úzkosti je nutno antidepresiva u těchto pacientů často kombinovat s anxio-
lytiky. Je vždy třeba brát v úvahu i další medikaci pacienta, především
antispastika a hypnotika.
Farmakoterapie může být vedena neurologem nebo praktickým lékařem.
Pokud není dobrá reakce na základní řadu léků či jsou přítomny suicidál-
ní ideace, je nutno vedení terapie přenechat zkušenému psychiatrovi.

Závěr

Zavedení preparátů SSRI do léčby deprese nám dává možnost výrazně změ-
nit kvalitu nemocných s RS a u řady z nich udržet i práceschopnost. S far-
makoterapií by se nemělo otálet, i když je nutno ji pokud možno doplnit
psychoterapií, zaměřenou především na techniky zvládání nemoci.

Kazuistika: pacientka trpící roztroušenou sklerózou
doprovázenou depresí

38letá pacientka D.T. s anamnézou RS od roku 1993, kdy se objevilo ver-
tigo po porodu. V dalším průběhu se objevovaly ataky poruch chůze a rov-
nováhy, v mezidobí zpočátku bez reziduí, od roku 1996 s trvalým neurolo-
gickým deficitem, který narůstal i navzdory léčbě interferonem beta. Dia-
gnóza byla potvrzena v roce 1996 vyšetřením mozkomíšního moku, kde bylo
nalezeno 8 oligoklonálních pásů, i vyšetřením MRI, které zobrazilo četná
ložiska zvýšeného signálu v sekvenci T2W a FLAIR. Při kontrolním MRI
v roce 1998 přibylo supratentoriálních ložisek zvýšeného signálu. V roce
1999 bylo pro selhání terapie první volby a pro progresi onemocnění, do-
provázené výraznými sfinkterovými poruchami, přistoupeno k pulsní léčbě
methylprednisolonem a mitoxantronem. Během půl roku léčby došlo nejen
k zastavení progrese, ale i ke zlepšení chůze a rovnováhy, pacientka je nyní
schopna ujít 1–2 km s holí, na krátké vzdálenosti je schopna chůze i samo-
statně. Na MRI provedeném v roce 2001 nejsou patrná nová ložiska, není
přítomna atrofie CNS.
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Již před prvními příznaky RS se u pacientky objevovalo subdepresivní ladě-
ní, které však řešila pouze sama perorálním diazepamem nebo alkoholem.
Návštěva psychiatra jí nepřipadala nutná. Pracovala jako podniková práv-
nička, potíže v zaměstnání začaly až s nástupem poruch chůze, která byla
od roku 1995 často výrazně ataktická. Začala proto pracovat doma – na
část úvazku je schopna pracovat dosud. V průběhu RS se deprese začala
prohlubovat, zpočátku především v souvislosti se zhoršením klinického sta-
vu. Od roku 1996 byla zahájena léčba přípravkem ze skupiny SSRI, při
standardní dávce byl však efekt minimální. Denní dávka byla proto postup-
ně zvýšena až na trojnásobek, po stabilizaci je pacientka trvale na dvojná-
sobné doporučené denní dávce. V letech 1999 a 2001 byla epizoda depre-
se včas podchycena intenzivní farmakoterapií a psychoterapií za hospitali-
zace na Psychiatrické klinice. Kromě těchto období nedochází k prudším
změnám nálad, pacientka je schopna péče o domácnost i o dítě. Částečně
je schopna se věnovat i své profesi, její kvalita života se výrazně zlepšila po
stabilizaci základního onemocnění a individualizované léčbě deprese.
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U NEMOCNÝCH S EPILEPSIÍ

prim. MUDr. Jiří Hovorka, CSc.
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»Melancholici se obvykle stávají epileptiky a epileptici melancholiky.«
Hippokrates

Úvod

Epileptické onemocnění patří k častým neurologickým onemocněním a pos-
tihuje až 1% populace. V posledních desetiletích došlo v oblasti epilepto-
logie k dosud nevídanému pokroku. Zlepšily se diagnostika i léčebné mož-
nosti samotných záchvatů. Do popředí se stále více dostává i problematika
interiktálního období. Jde o relativně dlouhé období života nemocných, ve
kterém by měli pokud možno normálně žít. V tomto ohledu bylo zjištěno,
že více než polovina nemocných s epilepsií trpí různými psychickými pro-
blémy. Tam, kde se tyto poruchy vyskytují, zvažujeme podíl řady mechanis-
mů a jejich možných kombinací, například přítomnost organické léze, zvláš-
tě v oblasti limbického systému, lateralizace a lokalizace vlastní epilepto-
genní léze či zóny, typ epileptických záchvatů či syndromu, vliv medikace,
faktory psychosociální aj. V případě epilepsie může jít o koincidenci i sou-
vislost obou okruhů onemocnění. Nejčastější jsou u nemocných s epilepsií
poruchy emotivity, tedy poruchy nálady a úzkostné poruchy. Toho si povšiml
i Hippokrates. Teprve po nich následují další psychické poruchy, například
poruchy kognitivních funkcí, poruchy osobnosti, psychotické poruchy aj.
V případě epilepsie je specifické, že změny v psychickém stavu vždy vzta-
hujeme a klasifikujeme i k dynamice či aktuální fázi tohoto onemocnění,
tedy k periodě iktální, periiktální (pre- a postiktální) a interiktální. V tomto
ohledu a v některých svých atypičnostech se odlišují od psychických poruch
u nemocných bez epilepsie. Změny v psychickém stavu zůstávají mnohdy
nepoznány, nepochopeny a neléčeny. Mohou pak ztěžovat život nemocným
více než záchvaty samotné.



12

Jediným cílem medicíny nového milénia a také komplexní protizáchvatové
léčby je zlepšení kvality života nemocných, a nikoli pouze potlačování zá-
chvatů za každou cenu. Cílem moderní léčby je tedy dnes nejen optimální
kompenzace záchvatových projevů, ale také optimální interiktální kondice
nemocných. V našem krátkém sdělení se věnujeme depresivní poruše, nej-
častější, nezřídka přehlížené, přesto dobře a bezpečně ovlivnitelné. Jde jen
o to pomýšlet na ni, správně ji diagnostikovat a léčit. Bezpochyby totiž
dnes můžeme říci, že většina nemocných s epilepsií nemusí trpět význam-
nými psychickými poruchami.

Depresivní porucha u nemocných s epilepsií

Depresivní porucha je nejčastější psychickou poruchou u nemocných s epi-
lepsií. Udává se, že u nemocných s epilepsií jsou depresivní příznaky 4–5krát
častější než v běžné populaci a riziko suicidálního jednání je až 5krát vyšší.
Nejčastěji se jedná o interiktální depresivní poruchu, která se rozvíjí až u 60 %
pacientů s epilepsií. Epileptické onemocnění je většinou prvotní a depresiv-
ní příznaky vznikají druhotně. Může tomu však být i naopak.
Iktální deprese může být součástí vlastního epileptického záchvatu. Odha-
duje se, že jakékoli psychické příznaky jsou součástí cca 25 % simplexních
parciálních záchvatů. Nejčastěji se jedná o iktální úzkost, méně často
o příznaky depresivní; pokud jsou přítomny, jsou většinou krátkého trvání
s prožitky anhedonie, pocitů viny a suicidálních myšlenek.
Periiktální a postiktální deprese je představována dysforií, pocity bezna-
děje a iritabilitou, které předcházejí i několik dnů epileptickému záchvatu
nebo po něm několik dnů přetrvávají. Kanner a Palac uvádějí, že postiktální
depresivní příznaky byly přítomny u 48 % sledovaných nemocných s epi-
lepsií, s průměrnou dobou trvání 24 hodin po záchvatu. U čtvrtiny pacien-
tů s dlouhodoběji přítomnou interiktální depresivní poruchou došlo v post-
iktálním období k výraznému zhoršení depresivních příznaků.
Interiktální depresivní porucha je nejčastější poruchou nálady u nemoc-
ných s epilepsií. Je přítomna u 40–60 % pacientů s epilepsií, nicméně je
málokdy diagnostikována a léčena. Nemá bezprostřední časovou vazbu na
záchvat, nepředstavuje pouze psychogenní reakci na epileptické onemocnění
a většinou má chronifikovaný, několikaletý průběh. Jedním z důvodů je
odlišnost interiktálních depresivních příznaků u nemocných s epilepsií
oproti depresivním příznakům u depresivních nemocných, kteří epilepsií
netrpí. Tyto odlišnosti jsou představovány především vleklejším průběhem
méně výrazných depresivních příznaků. Depresivní období jsou často pře-
rušována obdobími, kdy se nemocný cítí po psychické stránce relativně
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dobře, psychické příznaky jsou rovněž více měnlivé v čase i intenzitě než
u depresivních nemocných, kteří epilepsií netrpí.
Popisují se i další důvody, které brání včasné diagnostice depresivní poru-
chy u nemocných s epilepsií:
• strach z další stigmatizace;
• epileptologové často nevyšetřují přímo příznaky depresivní a zaměřují se

pouze na léčbu protizáchvatovou. Nemocní navíc často depresivní přízna-
ky spontánně neuvádějí a považují je za součást epileptického onemocnění;

• depresivní příznaky u nemocných s epilepsií jsou vykládány pouze jako
psychogenní reakce na chronickou nemoc;

• obecná obava z podávání antidepresiv pro jejich přeceňovaný vliv na sní-
žení záchvatového prahu;

• interpretace depresivních příznaků jako příznaků neoddělitelných od epilep-
sie. Depresivní příznaky u nemocných s epilepsií jsou často přiřazovány k tzv.
»epileptické osobnosti«, která se v tomto smyslu nepokládá za léčitelnou;

• příznaky depresivní poruchy bývají v neurologické praxi často pokládá-
ny za úzkost.

Pro rozvoj depresivní poruchy u nemocných s epilepsií se jako základní
rizikové faktory uvádějí: pozitivní rodinná anamnéza pro depresivní poru-
chu, přítomnost organické léze, (primární mozková léze či následek neuro-
chirurgické intervence), častěji vlevo a temporálně, faktory epileptické – typ
záchvatů (parciální komplexní, více při předpokládaném temporálním půvo-
du, zvláště vlevo), špatná kompenzace záchvatů, delší trvání onemocnění.
Nepříznivé mohou být rovněž iatrogenní vlivy, podávání některých antikon-
vulziv, zvláště ve vyšších dávkách nebo v polyterapii (fenobarbital, primi-
don, vigabatrin) vykazuje depresogenní vliv. Velmi důležité jsou rovněž
psychosociální souvislosti, pro mnoho pacientů jsou zážitky ztráty kontroly
při epileptickém záchvatu zásadně traumatizující s následným vznikem an-
ticipační úzkosti až agorafobického chování a sociální izolace. Rovněž pří-
padné pracovní a společenské omezení může být významným faktorem při-
spívajícím k rozvoji depresivní poruchy.

Interiktální depresivní porucha

Z hlediska poruchy nálady je u nemocných s epilepsií nejčastěji cílem léčby
interiktální depresivní porucha. V jejím zvládání se doporučuje:
• správná diagnostika;
• optimální výběr antikonvulziva;
• léčba antidepresivy.
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Správná diagnostika
Nezbytná je obeznámenost s možnými atypickými klinickými projevy de-
prese u nemocných s epilepsií, zvláště v případech, kdy nejsou naplněna
klasifikační kritéria užívaná u nemocných bez epilepsie. A to při klinickém
vyšetření i v běžně užívaných škálách pro depresi. Dále je nutno hodnotit
časovou vazbu na vlastní záchvaty. Iniciátorem diagnostiky a léčby bývá
nejčastěji neurolog. Dle našich zkušeností je však optimální spolupráce
s psychiatrem erudovaným v této problematice.

Optimální výběr antikonvulziva
Pokud se u nemocného s epilepsií vyskytují depresivní příznaky, je nezbyt-
né v tomto smyslu zhodnotit aktuálně podávaná antikonvulziva. Za nejrizi-
kovější z hlediska depresogenního účinku se pokládají antikonvulziva 1. ge-
nerace: fenobarbital, fenytoin a primidon. V této situaci je vhodné uvážit
změnu antikonvulzivní léčby a použít minimálně antikonvulziva 2. generace
(karbamazepin a valproát). Nejvhodnější z hlediska depresivity se však jeví
podávání antikonvulziv s antidepresivním a náladu stabilizujícím účinkem
(lamotrigin), případně s účinkem anxiolytickým (gabapentin).

Léčba antidepresivy
Pokud nedojde i po úpravě antikonvulzivní léčby k odeznění depresivních
příznaků, je indikována antidepresivní léčba. Moderní antidepresiva mají
nízký vliv na záchvatový práh, shodně se doporučují jako léky první volby
v léčbě depresivních nemocných s epilepsií antidepresiva typu SSRI, nejčas-
těji citalopram, paroxetin a sertralin. Incidence vzniku epileptických zá-
chvatů u těchto léků se udává u 0,1–0,26 % léčených. Z tohoto hlediska se
za nevhodné pokládají především clomipramin, bupropion a maprotilin,
u kterých je uvedené riziko až 10krát vyšší. Lékové interakce mezi antide-
presivy typu SSRI a antikonvulzivy jsou rovněž nízké. Shodně se udává, že
pro depresivní nemocné s epilepsií jsou většinou dostačující nižší dávky an-
tidepresiv než u depresivních nemocných, kteří epilepsií netrpí; tyto dávky
se udávají kolem 20 mg citalopramu nebo paroxetinu nebo 50 mg sertralinu
denně. V každém případě se však doporučuje zahájit léčbu s poloviční dáv-
kou a jejím postupným zvyšováním, délka podávání účinné dávky antidepre-
siva je minimálně 6 až 12 měsíců.
V tomto ohledu bychom rádi uvedli naše velmi dobré zkušenosti s užitím
citalopramu (Seropram) u depresivních nemocných s epilepsií. U sledova-
ných 43 nemocných s epilepsií a depresivními poruchami jsme hodnotili
účinnost léčby citalopramem ve škále HAMD 21. Dávkování citalopramu
bylo flexibilní, průměrná denní dávka činila 22 mg. Po měsíční léčbě se vý-
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znamně zlepšilo (o více než 50 % skóre HAMD) 21 % nemocných, po dvou
měsících pak 65 % nemocných. U žádného nemocného, ani v celé skupině
nedošlo ke zvýšení záchvatové frekvence, neobjevily se ani generalizované
záchvaty »de novo« a EEG nálezy se také nezhoršily. Léčba byla velmi
dobře tolerována, se závažnými vedlejšími účinky jsme se nesetkali. Vý-
znamně byly ovlivněny i položky pro úzkostné příznaky a inhibici. Získa-
li jsme dobré zkušenosti i s paroxetinem a sertralinem.
V případě neúspěchu léčby antidepresivy SSRI jsou popisovány dobré výsledky
s léčbou venlafaxinem. Dlouhodobé podávání anxiolytik ze skupiny benzo-
diazepinů se důrazně nedoporučuje z hlediska rizika vzniku závislosti, podáva-
ná antidepresiva mají vlastní, postupně se rozvíjející anxiolytický účinek.
Případná psychoterapie se zaměřuje na vyrovnání se s nemocí, zlepšení
sociální adaptace, snížení případné hyperprotekce rodiny a zvládání antici-
pační úzkosti.
Neléčená depresivní porucha u nemocných epilepsií zásadně alteruje kva-
litu života nemocných. Její správné rozpoznání a léčba mohou zásadně zlep-
šit interiktální situaci nemocných a zabránit vzniku chronifikované depre-
sivní a úzkostné symptomatiky. Spolupráce mezi neurologem, psychiatrem
a psychologem je v tomto smyslu ku prospěchu nemocných.

Kazuistika: epilepsie a interiktální depresivní
porucha, přídavná léčba antidepresivy SSRI

Žena, 41 let. Bez rodinné zátěže psychiatrické či neurologické, od 8 let je
léčena pro epilepsii se záchvaty CPS a sekundárními GTCS různými anti-
konvulzivy. V posledních 5 letech dobrá kompenzace při léčbě CBZ a VPA.
Nikdy nebyla vyšetřena či léčena psychiatricky. V psychiatrickém vyšetření
popis cca 3 roky trvající inhibice, pocity mrzutosti, prázdnoty života, ne-
schopnosti prožívat radosti, smutek ve vlastním slova smyslu necítí. Občas
se na několik hodin rozveselí, vše se jí zdá jednoduché a perspektivní, poté
opět skluz do apatie. Popisuje obavnost vůči dalším epileptickým záchva-
tům, cítí se být stále unavená, výkonnost v domácnosti snížena. Pacientka
popisuje bolesti hlavy, v zádech, klasifikované neurologem jako atypické,
nechutná jí příliš jíst, v noci se opakovaně budí, ráno se cítí být nevyspalá.
Při administraci HAMD 21 skór pouze 17 bodů. Tento výsledek odpovídá
odlišnému obrazu interiktální depresivní poruchy u nemocných s epilepsií, která
nemusí být běžnými škálami pro hodnocení deprese zřetelně zachytitelná.
Při nezměněné léčbě CBZ a VPA byla přidána léčba citalopramem (Sero-
pram) v počáteční dávce 10 mg denně, po 14 dnech 20 mg denně. Již v prů-
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běhu prvního měsíce léčby popisuje značné oživení v psychice, necítí se být
utlumená, prázdná. Je schopna prožívat radost, obavnost zmizela, optimis-
ticky se dívá do budoucnosti, spí lépe. Výkonnost pacientky je zlepšena, není
inhibována, tělesné bolesti odezněly. Toto zlepšení dlouhodobě přetrvává
i při snížení dávky citalopramu (Seropram) na 10 mg po šesti měsících.
Interpretace: uveden je příklad nekomplikované interiktální depresivní po-
ruchy u nemocné s epilepsií při vcelku adekvátní antikonvulzivní terapii
s velmi dobrou reakcí na léčbu antidepresivem ze skupiny SSRI. Interiktální
depresivní příznaky naplňovaly kritéria pro organickou depresivní poruchu,
odlišovaly se však natolik od obecně předpokládaného depresivního obra-
zu, že nikdy nebyly diagnostikovány a léčeny.
(Vysvětlivky: VPA – valproát, CBZ – karbamazepin, CPS – komplexní par-
ciální záchvat, GTCS – záchvat generalizovaných tonicko-klonických křečí,
dříve »GM«)
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ORGANICKÁ DEPRESIVNÍ PORUCHA
U NEMOCNÝCH S CÉVNÍMI
MOZKOVÝMI PŘÍHODAMI

MUDr. Robert Mikulík
Fakultní nemocnice u sv. Anny v Brně, Neurologická klinika,
Cerebrovaskulární centrum

Úvod

Deprese (»poststroke depression – PSD«) jsou nejčastější afektivní poru-
chou vyskytující se u pacientů s cévními mozkovými příhodami (CMP)
a jednou z nejčastějších psychiatrických následků iktu.
Prevalence PSD je uváděna dle odlišných pramenů v rozmezí 20–60 %. Při
hodnocení výskytu záleží zejména na dvou okolnostech – skladbě pacien-
tů a latenci od vzniku CMP. Prevalence je odlišná u pacientů hospitalizo-
vaných, propuštěných do domácí péče nebo přeložených do léčeben dlou-
hodobě nemocných apod.
Dle zahraničních údajů se odhaduje, že úspěšnost diagnostiky PSD je asi
20 % případů a adekvátní léčbu dostane pouze 10 % z nich.
Zatím nedoceněnou skutečností mezi lékaři pečujícími o pacienty s cereb-
rovaskularními onemocněními je skutečnost, ze PSD vede k ovlivnění mor-
tality, morbidity a dalších ukazatelů objektivního i subjektvního zdravotního
stavu. Byly prokázány tyto důsledky PSD:
• negativní vliv deprese na úpravu neurologických potíží;
• vyšší mortalita. Vyšší mortalitu pacientů po CMP s depresí oproti kont-

rolní skupině (CMP bez deprese) zjistila 10 let trvající prospektivní stu-
die. Deprese byla nezávislým rizikovým faktorem představujícím 3,4ná-
sobné riziko;

• PSD je asociována s těžším kognitivní deficitem (nejčastěji paměť, řeše-
ní nonverbálních problémů, pozornost, psychomotorické tempo) po urči-
tém časovém období;

• PSD je spojena s výraznějším postižením aktivit denního života;
• PSD je spojena s delší dobou hospitalizace, dle jedné studie o 25 %;
• PSD je spojena se zhoršenou kvalitou života. V tabulce vidíme výsledky

studie »Quality of Life After Stroke«. Studie zahrnovala 86 pacientů po
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iktu, sledovaných 3 roky. Deprese byla důležitější determinantou kvality
života z hlediska zdravotního a socioekonomického než tíže a přítomnost
neurologického deficitu.

Tabulka
Výsledky studie »Kvalita života po iktu«

Kvalita života – hledisko determinanty

zdravotní – deprese
– funkční stav
– sociální podpora

psychologické – deprese
– sociální podpora

socioekonomické – sociální podpora
– socioekonomický status
– kardiovaskulární onemocnění
– věk

Etiopatogenetické faktory

Na vzniku PSD se zřejmě různou měrou podílejí dva faktory. Na jedné stra-
ně je to adaptační stresová reakce na vážné, náhle vzniklé somatické one-
mocnění, které významným způsobem zasáhne do života pacienta. Na druhé
straně může jít o důsledek narušení rovnováhy neurotransmiterových systé-
mů vlivem samotného strukturálního a metabolického poškození mozkové
tkáně. Prakticky málokteré somatické onemocnění ovlivní např. samostat-
nost pacienta tolik jako iktus. Zajímavé je ale zjištění, že nebyla stanove-
na přímá souvislost mezi tíží neurologického deficitu a rozvojem deprese.
Taktéž byly provedeny studie, které prokázaly vysoký výskyt prevalence
deprese u pacientů s »němými« ikty (z neurologického hlediska). Tyto dvě
okolnosti jsou silným argumentem pro ty, kteří tvrdí, že deprese je způso-
bena vlastním postižením mozku spíše než psychologickými mechanismy.
Tento organický či neurobiologický koncept často zdůrazňuje lokalizaci
léze. V tomto směru bylo provedeno mnoho CT a MRI studií se snahou
korelovat lokalizaci léze a vznik deprese. Některé studie naznačují, že léze
levé hemisféry by mohly být spojeny s depresí a postižení pravé hemisfé-
ry s mánií. V levé hemisféře se ukazuje jako relevantní zejména oblast pre-
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frontosubkortikální, kaudatum, pallidum a genu capsulae internae. Výsledky
těchto studií však zůstávají stále kontroverzní.

Diagnostika

Obecné principy diagnostiky deprese jsou uvedeny v publikaci »Deprese
v neurologické praxi« část první, autorů J. Rotha, M. Preise, T. Uhrové
z roku 1999. Průběh onemocnění u pacientů s CMP je charakteristický řa-
dou somatických obtíží vyplývajících z organického postižení. Setkáváme
se s únavou, poruchami spánku, vertigem, parestéziemi, poklesem sexuál-
ního zájmu atd. Tyto potíže ovšem mohou být také somatickými příznaky
deprese a vzájemné odlišení je velmi obtížné. V prvé řadě je před zaháje-
ním antidepresivní terapie nutné provést potřebná vyšetření a vyloučit re-
cidivu iktu nebo jiný organický podklad onemocnění. V nejasných přípa-
dech doporučuji provedení terapeutického pokusu antidepresivy.

Léčba

Riziko vzniku PSD přetrvává dva roky od příhody. Nejvyšší riziko je v prv-
ních 3 měsících, ale nejčastěji k rozvoji PSD dochází již s odstupem něko-
lika týdnů po vzniku iktu. Trvání neléčené PSD je asi 1–2 roky. Výsledky
studií naznačují, že u menší části pacientů s PSD dojde ke spontánní remisi,
i když nejsou léčeni. Nepřítomnost spontánní remise je asociována s horší
úpravou kognitivních funkcí a neurologického deficitu.
Myšlenka léčby PSD není nová. Již v roce 1984 byla publikována první
studie zaměřená na léčbu PSD. V roce 1986 byla publikována studie (prv-
ní a poslední) týkající se použití elektrokonvulzivní terapie (EKT) u stejné
skupiny pacientů. Tato studie zahrnovala 14 pacientů s PSD. U 9 z nich se
PSD vyvinula v prvním roce po iktu, u zbytku později. Kromě 2 pacientů
byl dobrý efekt EKT. Z nežádoucích účinků se pouze u jednoho pacienta
vyskytly arytmie. Nálezy svědčí pro to, že EKT by mohla být bezpečnou
a účinnou možností terapie PSD. Dvojitě slepé studie zaměřené na terapii
nebo prevenci PSD byly provedeny s nortriptylinem, trazodonem, mianse-
rinem a citalopramem.
Nortriptylinová studie zahrnovala 39 pacientů léčených 6 týdnů. 13 pacientů
ukončilo léčbu z důvodu nežádoucích účinků a 7 dostávalo medikaci jen
4 týdny. U 3 pacientů léčba vyvolala deliriózní stavy. Přestože u ostatních
bylo dosaženo požadovaného efektu, na základě této studie vyplynula určitá
obezřetnost k podávání tricyklických antidepresiv vzhledem k frekvenci vý-
skytu nežádoucích účinků.
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Studie s trazodonem zahrnovala 27 pacientů, z toho 10 předčasně ukonči-
lo léčbu z různých důvodů a studie byla nekonkluzivní.
Dalším sledovaným antidepresivem byl mianserin, který je řazen mezi tetra-
cyklická antidepresiva a který má minimální anticholinergní a kardiovasku-
lární účinky. Cílem studie bylo zjistit, zda časné preventivní podání mian-
serinu (do 30 dnů od iktu, v průměru 14 dnů), dokáže zabránit rozvoji PSD.
Dále se zjišťovalo, zda mianserin ovlivní nějakým způsobem výsledný neu-
rologický stav pacientů. Soubor tvořilo 100 pacientů ve věku do 71 let při-
jatých pro akutní ischemický iktus. Aktivní skupina byla léčena 60 mg
mianserinu/den (iniciální dávka byla 10 mg/den – postupně titrována během
10 dnů na udržovací dávku 60 mg). Doba léčení byla jeden rok. Byl sledo-
ván vývoj depresivní symptomatiky a funkční neurologický stav pacientů za
použití škálových metod. Studie ukázala, že prevalence deprese byla 6 %
iniciálně, 11 % v prvním roce a 16 % v 18 měsících v obou skupinách.
Během studie nebyl zjištěn rozdíl v prevalenci deprese. Léčba mianserinem
rovněž neměla vliv na výsledný neurologický stav pacientů (měřeno dle
Rankinovy škály a indexu Barthelové). Důvodem negativních výsledků byla
zejména nízká prevalence deprese. To je zřejmě důsledkem časné aktivní re-
habilitace a mobilizace pacientů. Tento přístup sám o sobě vede ke sníže-
ní výskytu deprese. Dalším faktorem byl průměrně nízký věk pacientů (pa-
cienti nad 71 let nebyli přijati do studie z důvodu obavy vývoje leukopenie
a agranulocytosy).
Studie s citalopramem zahrnovala 66 pacientů. Polovina byla léčena cita-
lopramem v dávce 10–40 mg/den, druhá polovina placebem. Terapie byla
nasazena 2–52 týdnů po CMP, v průměru asi 12 týdnů po iktu. Výstupním
kritériem bylo hodnocení dle Hamiltonovy škály deprese mezi týdnem 0–
6. U pacientů léčených citalopramem došlo téměř k dvojnásobného pokle-
su skóre v Hamiltonově psychiatrické stupnici pro posuzování deprese opro-
ti placebu. Nebyl rozdíl v odpovědi na léčbu ve skupinách dle lokalizace
léze. Subanalýza ukázala, že citalopram neměl lepší efekt než placebo u pa-
cientů s rozvojem deprese do 7 týdnů od začátku příhody. Naopak u paci-
entů zařazených po 7 týdnech byl efekt citalopramu signifikantní. Při roz-
voji deprese po 7 týdnech od příhody došlo ke zlepšení u 15 % pacientů v
placebové skupině a v 65 % u pacientů léčených citalopramem. Z nežádou-
cích účinků se častěji vyskytla nauzea a zvracení v citalopramové skupině.
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Závěr

Cerebrovaskulární onemocnění jsou spojena se zvýšeným výskytem komor-
bidní depresivní poruchy. Navzdory tomuto zjištění zůstávají deprese čas-
to nerozpoznány a neléčeny. Detekci a následnou léčbu PSD je nutno zařa-
dit do rutinního diagnostiko-terapeutického schématu u pacientů po prodě-
lané CMP. Lékem první volby v léčbě deprese u pacientů s CMP jsou SSRI.

Kazuistika: pacient trpící depresí po cévní mozkové
příhodě

Na iktovou jednotku I. neurologické kliniky FN u sv. Anny v Brně byl při-
jat pacient, muž, 58 let s diagnózou akutní CMP. Premorbidně trpěl hyper-
tenzí a mírnou nadváhou, aktivní kuřák. Objektivní neurologický nález při
přijetí ukázal pravostrannou hemiparézu, která se během několika dnů té-
měř upravila. Při propuštění zůstala pouze reflexologická převaha na pra-
vostranných končetinách. CT mozku potvrdilo diagnózu a ukázalo menší
infarkt frontotemporálně vlevo velikosti cca 1krát 2 cm. Pacient, jako pod-
nikatel, byl motivovaný k rychlému návratu do zaměstnání, což po propuš-
tění učinil. Dlouhodobá medikace zahrnovala kyselinu acetylosalicylovou
a antihypertenzíva. Při ambulantní kontrole po 3 týdnech od propuštění je
pacient i přes nadále příznivý neurologický obraz mírně apatický, pesimis-
tický a spontánně udává ztrátu původních zájmů. Při následné ambulantní
kontrole (2 měsíce od propuštění) dochází k prohloubení klinických příznaků
depresivní poruchy, pacient si stěžuje na skleslou náladu, výraznou únav-
nost, nechutenství a trápí ho nespavost. Zvýšil spotřebu cigaret. Je vyslo-
veno podezření na PSD. Pacient vyplňuje Zungovu sebeposuzovací stupni-
ci deprese a dosahuje vysoké skóre depresivity. Diagnóza PSD je potvrze-
na klinickým psychologickým vyšetřením. Pacient je komedikován citalopra-
mem (Seropram) v dávce 20 mg za den, současně je mu navržena ambulant-
ní psychoterapie. Další ambulantní kontrola je provedena za 6 měsíců po
propuštění. Pacient sděluje, že po nasazení antidepresivní terapie došlo bě-
hem cca 3 týdnů k postupnému zlepšování nálady, zmírnění doprovodných
potíží a nyní se cítí již téměř ve své normě, což potvrzuje i manželka nemoc-
ného. Léčba je vedena do další kontroly za rok po příhodě, kdy je postup-
ně vysazena. Pacient se po neurologické a psychické stránce cítí zcela zdráv
i při následných kontrolách.
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ORGANICKÁ DEPRESIVNÍ PORUCHA
U NEMOCNÝCH TRPÍCÍCH BOLESTÍ

doc. MUDr. Věra Pěničková, CSc.
Neurologická a myoskeletární ordinace, Olomouc

Úvod

Bolest je jedním z nejvýznamnějších obranných mechanismů lidského těla.
Je proto i jedním z nejčastějších subjektivních symptomů u nemocných,
kteří vyhledávají pomoc lékaře, zejména v ordinacích pro nemoci nervové
a pohybové soustavy.
Donedávna byla bolest považována za pouhý příznak organického poškození
některé tělesné struktury, a to mechanickým poraněním (úraz, operační trau-
ma), zánětem, ischemií, útlakem nervových tkání, atp. Výsledky vědecké-
ho výzkumu však ukazují, že jde o velmi komplexní fenomén. Bolestivý
signál stávajícího nebo hrozícího poškození patří k výbavě organismu ve
strategii přežití, stejně jako jeho zpracování a odpověď. Lidský organismus
je složitá živá soustava disponující kromě biologických funkcí také funkce-
mi psychickými, které ovlivňují jeho chování a vědomé jednání i sociální
interakce.
Fenomén bolesti nejlépe vyjadřuje definice bolesti vypracovaná Mezinárodní
asociací pro studium bolesti – IASP – publikovaná v roce 1986. Bolest je
nepříjemný smyslový a emoční prožitek, spojený se skutečným nebo poten-
ciálním poškozením tkáně nebo popisovaný v pojmech takového poškození.

Mechanismus vzniku bolesti

Bolest je komplexní vjem, který v sobě zahrnuje informaci o bolestivém pod-
nětu a reakci na tuto informaci. Senzitivně diskriminační složka bolesti je re-
prezentována aktivitou nociceptorů, aferentními vlákny periferních nervů a drah
CNS. V míše je nejvýznamnější etáží zadní roh míšní, ovlivňovaný řadou de-
scendentních modulačních systémů. Modulovaný kód bolesti se dostává do
mozku dvěma přenosovými systémy míšních drah: anterolaterálním a lemnis-
kálním. V anterolaterálním systému jsou dráhy rychle vedoucí, např. tr. neos-
pinothalamicus, a dále dráhy pomalé a nepřímé, např. tr. paleospinothalamicus
a cervicospinothalamicus. Dalšími důležitými nociceptivními strukturami jsou
retikulární formace mozkového kmene, thalamus a kortex.
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Afektivně motivační složka bolesti je neuronálně reprezentována pomalu
a nepřímo vedoucími drahami přes retikulární formaci mozkového kmene
do limbického kortexu, který je považován za vegetativní, emoční a afek-
tivní centrum. Vědomě hodnotící složka začíná v laterálních jádrech thala-
mu a končí v rozsáhlých korových oblastech tzv. primárních a sekundárních
senzomotorických zón. Zdá se, že neexistuje v mozku centrum bolesti, ale
že celý mozek je »centrem« bolesti.
Klinické zkušenosti, že některé patologické stavy nervové soustavy mohou
vyvolat bolest i bez zevního nociceptivního stimulu a že za některých okol-
ností je přerušena bolestivá percepce bez použití analgetik, nás přesvědčují
o tom, že komplex motivačních a emocionálních subsystémů a mnoha
kognitivních a pozornostních funkcí přímo nebo nepřímo zasahují do
prožitku bolesti.
Velký význam pro porozumění fenoménu bolesti má objev descendentních
vláken modulujících aktivitu nociceptivních drah. Jeden takový systém
vychází z frontální kůry a z hypothalamu a projikuje do buněk v periakve-
duktální oblasti středního mozku. Odtud prochází descendentně ventro-
mediální oblongatou do dorsolaterálního fasciklu míchy a končí u zadního
míšního rohu. Několik dalších descendentních drah z locus coeruleus, nuc-
leus raphe dorsalis a nucleus reticularis gigantocelularis bylo též identifi-
kováno. Jde o serotoninergní a noradrenergní dráhy. Deficit těchto neuro-
transmiterů může vysvětlit persistentní nebo excesivní bolest a lze speku-
lovat o tom, že poruchy tvorby neurotransmiterů v limbických oblastech
mohou být podkladem nepříjemných emocionálních stavů. Dalším přínosem
pro porozumění bolesti byl objev endogenních opioidů a jejich receptorů
v různých částech mozku a míchy. Například beta-endorfiny jsou uvolňová-
ny při stresu hned po ACTH. Tento mechanismus se pravděpodobně uplat-
ňuje v mnoha stresových situacích, například u vojáků zraněných v bitvě,
kteří se obejdou bez analgetické medikace (»stress-induced analgesia«). Lze
tedy soudit, že descendentní, bolest kontrolující systémy obsahují jak nor-
adrenergní a serotoninergní, tak opioidní substance. Descendentní noradre-
nergní dráha spojuje dorsolaterální pons a míchu a její aktivace blokuje
spinální nociceptivní neurony. Rostroventrální oblongata obsahuje velké
množství serotoninergních neuronů. Descendentní vlákna z této lokalizace
inhibují buňky zadního rohu míchy účastnící se na transmisi bolesti, což
racionalizuje použití psychofarmak zvyšujících dostupnost serotoninu
u chronické bolesti.
Výzkum v posledních letech ukazuje stále zřetelněji klíčovou roli imunit-
ního systému za normálních okolností i za patologických stavů i vztahy
a interakce mezi třemi hlavními regulačními a kontrolními mechanismy:
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nervovým, endokrinním a imunitním. Je známo, že existuje velmi hustá iner-
vační síť autonomních vláken ve tkáních a orgánech imunitního systému
a konexe mezi hypothalamem a hypofýzou. Také neurochemické vazby
všech tří systémů jsou těsné. Chemické látky imunitního systému fungují
jako informační transmitery v nervové soustavě a naopak.

Bolest a její projevy u neurologických onemocnění

Bolest se v klinické praxi projevuje jako fenomén akutní, vznikající na
základě poškození tkáně patologickým procesem, nebo jako signál možného
poškození přechodnou poruchou fyziologických pochodů funkčního rázu.
Její lokalizace je obvykle dobře určitelná a trvání je krátké. Je obvykle
zvládnutelná kauzální léčbou a symptomatickou analgetickou farmakotera-
pií. Organismus na ni reaguje fyziologickými změnami charakteristickými
pro odpověď na stres. U některých pacientů představuje akutní bolest vel-
kou psychickou zátěž projevující se zpravidla úzkostí.
Za samostatnou nosologickou jednotku je třeba považovat bolest chronic-
kou, těžko terapeuticky ovlivnitelnou, sdruženou zpravidla s psychickou
alterací charakteru deprese, hostility až agresivity. Chronická bolest u ná-
dorových onemocnění je v podstatě bolest symptomatická. Tito pacienti
zůstávají zpravidla v péči onkologických pracovišť nebo anesteziologických
jednotek. Pro léčbu této chronické bolesti je vypracována specifická strate-
gie léčby bolesti zahrnující kromě protinádorové léčby také třístupňovou
farmakoterapii bolesti, adjuvantní analgetickou léčbu kortikosteroidy, anti-
depresivy, antikonvulzivy, nervové blokády, neurochirurgii bolesti, fyzio-
terapii a psychoterapii.
V neurologické praxi se nejčastěji setkáváme s nemocnými, u nichž je příčinou
chronické bolesti onemocnění nervové soustavy: neuropatie (diabetické, v rám-
ci neuroboreliózy, dysimunitní, při systémovém onemocnění pojiva, paraneo-
plastické, ischemické, idiopatické), neuralgie (primární neuralgie trigeminu,
postherpetické neuralgie), traumatické kausalgie, fantomové bolesti, úžinové
syndromy, talamický syndrom, reflexní sympatická dystrofie, chronické bolesti
hlavy, migrény, atypické prosopalgie, centrální myelopatie – většinou ischemic-
ké spondylogenní. U těchto afekcí jde o neurogenní mechanismus bolesti.
U některých nervových chorob je chronická bolest vyvolávána myogenním me-
chanismem, např. při extrémní spasticitě nebo u Parkinsonovy choroby. V ini-
ciální fázi hypertonicko-hypokinetického syndromu, kde je více vyjádřena ri-
gidita než tremor, si pacienti ani jejich okolí nevšimne pozvolna se rozvíjející
hypokinézy a pozornost je soustředěna na bolest šíje, zad nebo končetin, kte-
rá bývá považována za vertebrogenní syndrom.
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Početnou skupinu tvoří nemocní s poruchami pohybové soustavy. I když
onemocnění páteře různé etiologie (diskogenní, spondylartrotické, segmen-
tální instability, postoperační epidurální fibróza) je častým zdrojem lokál-
ní, myalgické, radikulární i tzv. pseudoradikulární bolesti, je třeba varovat
před zneužíváním pojmu vertebrogenní syndrom, neboť často jde o diagnózu
z rozpaků, dezinformující pacienta. Pod diagnózou cervikobrachiální syn-
drom se často skrývá bolestivé rameno, někdy i viscerální afekce, lumbo-
sakrální nebo lumbofemorální algický syndrom často maskuje onemocnění
kyčle nebo pánevních orgánů, aneurysma břišní aorty nebo krvácení do
psoatu při antikoagulační léčbě. Někteří pacienti trpí bolestivou formou
osteoporózy. Časté jsou také mimokloubní reaktivní fibrozitidy, entezopa-
tie, lehčí formy polymyalgia rheumatica s mírně zvýšenou sedimentací
a bez doprovodné artritidy. I v těchto situacích se často diagnostikuje tzv.
vertebrogenní syndrom. Chronickými bolestmi charakteru myalgií trpí také
pacienti s neurogenní tetanií, s endokrinopatiemi, s tzv. fibromyalgia sy,
někdy v rámci chronického únavového syndromu s imunoalterací a přítom-
ností chronických protilátek proti EBV, popř. chlamydii. Myalgické boles-
ti jsou zde vyvolávány svalovými spasmy, při nichž vázne mikrocirkulace
a odplavování metabolických produktů, vzniká acidóza a chemická excita-
ce svalových nociceptorů. Senzitizace nociceptorů vede k uvolňování me-
diátorů bolesti a k rozvoji tzv. neurogenního zánětu. Pacienti proto popisují
bolest jako pulsující, trhavou, škubavou a pálivou.

Diagnostika

Strukturovaným rozhovorem nebo použitím dotazníkových škál je u napro-
sté většiny nemocných zjišťován vysoký skór depresivity.
Se subjektivními stesky na bolesti svalů, kloubů, retrosternálně, s dyspep-
tickými příznaky a pocity tíže v končetinách přicházejí do neurologické
ordinace i nemocní trpící depresivní epizodou – častěji mírné nebo střední
než těžké, často s jasně vyjádřeným somatickým příznakem. Diferenciálně
diagnosticky se může jednat i o úzkostnou poruchu či některou z typů so-
matoformních poruch (např. přetrvávající somatoformní bolestivá porucha,
u níž je v popředí stálá těžká skličující bolest, kterou nelze plně vysvětlit
tělesnou poruchou a která se vyskytuje v souvislosti s emočními konflikty
nebo psychosociálními problémy). Svalové a tenzní bolesti hlavy bez dosta-
tečně výrazných a trvalých příznaků úzkosti a deprese se vyskytují u neu-
rastenie. U těchto psychiatrických diagnóz se opět často hýří pojmem verte-
brogenní syndrom, zejména tehdy, je-li radiologický nález na páteři.
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Bolest a deprese se v neurologické praxi sdružují velmi často, ať již jde
o onemocnění nervové nebo pohybové soustavy, o bolest jako somatický
příznak psychické poruchy nebo o komplexní mediátorovou, endokrinní
a imunitní dysbalanci s pestrou škálou psychosomatických příznaků. Přes-
to však může být deprese i vedlejší diagnózou pacienta. V každém případě
je asi neuronální reprezentace příznaků podobná, ne-li stejná. Nasvědčují
tomu i výsledky moderních zobrazovacích metod, zejména PET.
Při určování diagnózy je cenná pečlivá a podrobná anamnéza s cílenými
dotazy na lokalizaci, intenzitu, charakter a šíření bolesti, na provokující
faktory a úlevové polohy, podrobné neurologické a myoskeletální vyšetře-
ní. Dále použití dotazníků a škál hodnocení bolesti a deprese, strukturovaný
rozhovor, kompletní laboratorní vyšetření, popřípadě doplněné imunologic-
kým a endokrinologickým vyšetřením. K vyloučení nebo potvrzení organic-
kého procesu nervové nebo pohybové soustavy je třeba doplnit elektrofyzio-
logická vyšetření (EEG, EMG, EP), zobrazovací metody: rtg, CT, MRI,
u myalgií popřípadě i svalovou biopsii.

Léčba

Terapie musí být v každém případě komplexní. U chronických bolestivých
stavů neurogenního i myoskeletálního původu většinou nemáme možnost
volit kauzální léčbu. Snažíme se proto aspoň o ovlivnění mechanismu bo-
lesti. U neurogenních bolestí přinášejí částečnou úlevu antikonvulziva (jsou
účinná i u neurogenních tetanií a některá mají i vlastní antidepresivní úči-
nek), bolesti způsobené svalovými spasmy se daří ovlivnit myorelaxancii.
Vasoaktivní léčba je indikována při poruchách makro i mikrocirkulace.
Nesteroidní antirevmatika zčásti ovlivňují neurogenní zánět. Dočasnou úle-
vu, ale i přerušení bludného kruhu: bolest – spasmus – porucha mikrocir-
kulace – senzitizace nociceptorů – bolest přinášejí blokády nervových ko-
řenů, periferních nervů a sympatiku. Reflexní masáže a měkké mobilizač-
ní techniky uvolňují svalové spasmy a zlepšují mikrocirkulaci, podobně
působí fyzioterapie. Akupunktura v některých případech vykazuje dobrý
efekt, předpokládá se, že zvýšením hladiny endorfinů. Podobně působí ki-
nesioterapie, která by neměla být opomíjena. Psychofarmakologická terapie
je již metodou dlouho praktikovanou a mnoho let se využívá potencujícího
účinku fenotiazinů k analgezii. Novým přínosem je využití antidepresiv, ze-
jména ze skupiny inhibitorů zpětného vychytávání serotoninu. Jednoznačný
efekt mají u depresí spojených s bolestí, ale i u organických nervových a my-
oskeletálních bolestí. Efekt analgetický často předchází účinek antidepresivní.
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Experimentální i klinické zkušenosti s citalopramem potvrzují také imunomo-
dulační efekt a příznivé ovlivnění neurogenních tetanií. Jako problematické se
zatím jeví ukončení léčby. Proto by každému pacientovi s chronickou bolestí
a depresí měla být také poskytnuta psychoterapeuticky orientovaná péče.

Kazuistika: pacient trpící bolestí a současně
depresivní poruchou

34letý muž pracoval jako řidič autobusu. Před 6 lety po horečnatém viro-
vém onemocnění pocítil při jízdě náhlou bolest na hrudi. Byl hospitalizo-
ván pro podezření na infarkt myokardu, který nebyl potvrzen. Nebyla zjiš-
těna ani ischemická choroba myokardu. Od té doby se opakovaly stavy tlaku
na hrudi, potíže s dechem, sevření v hrdle, hučení a tlak v hlavě, zmrtvění
a tuhnutí dolních končetin, panická úzkost. Trvale mezi záchvaty měl bolesti
zad, závratě a zvýšenou únavnost. Byl opakovaně hospitalizován s dia-
gnózou chronický algický vertebrogenní syndrom a cervikovestibulární syn-
drom s psychickou »superpozicí«. Z pomocných vyšetření byl nativní i pneu-
moperimyelografický nález na páteři negativní. Pozitivní byl ischemický test
na tetanii, hypomagnesiemie, pozitivní titr protilátek v séru, buněčný imu-
nodeficit. Byl léčen nesteroidními antiflogistiky, magnesiovými prepáraty
a Isoprinosinem bez trvalého efektu. Měl dlouhodobou pracovní neschop-
nost, posléze mu byla přiznána změna pracovní schopnosti. Po 5 letech bylo
vysloveno podezření na chronický únavový syndrom s multitransmiterovou
dysbalancí a byla zahájena léčba citalopramem (Seropram 20 mg denně
v ranní dávce). Pacient neměl žádné nežádoucí účinky. Po dvou měsících
léčby byl prakticky bez potíží. V léčbě se pokračovalo celý rok, pak byla
dávka snížena na 10 mg Seropramu denně. Léčba nebyla ani po roce ukon-
čena. Kontrolní imunologické vyšetření je bez průkazu imunoalterace.
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ORGANICKÁ DEPRESIVNÍ PORUCHA
U NEMOCNÝCH S PARKINSONOVOU
NEMOCÍ

doc. MUDr. Jan Roth, CSc.
Univerzita Karlova v Praze, 1. LF UK a VFN, Neurologická klinika

Úvod

Parkinsonova nemoc (PN) je chronicko-progredientní onemocnění centrál-
ního nervstva. Prevalence PN je v populaci cca 0,1–0,2 %, ve věkové kate-
gorii nad 60 let je tomu až v 1 %.
Hlavní mechanismus vzniku a rozvoje PN je snížení množství dopaminu
v bazálních gangliích (především ve striatu) a to z důvodu jeho nedostatečné
syntézy v substantia nigra. K nedostatečné syntéze dochází z důvodu odu-
mírání dopaminergních neuronů. Příčina zániku této neuronální subpopulace
je zatím nejasná.
Nedostatek dopaminu na synapsích nigrostriatální dráhy zapříčiní dysregulaci
striata. Tato porucha odpovídá za hlavní klinické projevy onemocnění.
Dopamin však není obsažen v centrálním nervstvu výlučně jen v bazálních
gangliích. Je přítomen ve větším množství i v oblasti hypotalamo-hypo-
fyzární, retinální, mesolimbické a mesokortikální. Není ještě zcela jasné,
zda a jak významnou roli při manifestaci klinické symptomatiky PN mohou
hrát právě tyto extrastriatální dopaminové systémy.
Později bylo zjištěno, že v mozku pacientů s PN jsou přítomny poruchy
tvorby i jiných neurotransmiterů, jako např. serotoninu v nuclei raphe, nor-
adrenalinu v locus coeruleus, GABA v substantia nigra a acetylcholinu
v kortexu, nejsou to však obvykle změny těžkého stupně a nejsou zcela kon-
stantní.
PN se obvykle manifestuje v páté až šesté dekádě, nezřídka však i dříve. Asi
l0 % z celkového počtu pacientů začíná mít první příznaky již před čtyři-
cátým rokem věku.
První klinické obtíže pacientů jsou obvykle nespecifické, teprve po delší
době nejasných obtíží se objevují kardinální příznaky nemoci, tj. tremor,
rigidita, bradykineze, poruchy stoje a chůze, vegetativní poruchy a problé-
my psychické.
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Deprese u Parkinsonovy nemoci

Deprese u PN je nejčastější psychopatologickou poruchou přítomnou u PN.
Vyskytuje se u 30–60 % nemocných. Její prevalence je vyšší než u jiných
chronických nemocí. Výskyt není vázán na stadia PN a deprese bývá často
jedním z prvních příznaků PN, který dokonce může předcházet manifestaci
hybné poruchy.

Problémy diagnostiky deprese u PN

1. Spojené s nemocí:
• nedostatek specifických markerů deprese (diagnostika je založena ví-

ceméně na rozhovoru a psychologických testech);
• překrývání somatických a emočních projevů (hypomimie, flekční drže-

ní trupu, pomalost a tichost řeči; delší latence odpovědí u PN mohou
budit dojem deprese a obráceně, deprese působí celou řadu somatic-
kých rysů, zaměnitelných s parkinsonským hybným projevem);

2. Spojené s pacientem:
• přiřknutí duševního problému nemoci samé nebo své psychosociální

situaci;
3. Spojené s lékařem:

• nedostatek času, »skotomizace« na motorické problémy nemoci, nezna-
lost depresivní symptomatiky, podceňování depresivních symptomů;

4. Spojené se vztahem lékaře a nemocného:
•  spolupráce mezi lékařem a nemocným;

Deprese u PN je v některých rysech odlišná od »klasické« deprese. U de-
prese spojené s PN je patrno více anxiety, iritability, suicidálních úvah,
smutku. Naopak méně pocitů viny, bludů a halucinací, sebevražedného ko-
nání a méně přítomnosti bipolární poruchy než u »klasické« deprese.
V některých případech s těžkými fluktuacemi hybnosti se v hypodopaminer-
gních stavech (»off« stav) objevuje akutní epizodická úzkost, která ustupuje
zároveň se zlepšením hybnosti po dávce léků. Akutní úzkost provázená mo-
torickým neklidem (akatízie) se občas u PN vyskytuje také a může nabýt až
charakteru panické ataky. Tyto stavy zřejmě souvisejí s přechodným nedo-
statkem dopaminu a dalších neuromediátorů v mozku nemocných.
Objevení se těžké deprese u nemocného s PN může signalizovat odlišnou,
horší prognózu PN. Především je zde vyšší riziko rozvoje kognitivních změn
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v dalším průběhu PN a možnost rychlejší progrese vlastní nemoci. Také
bylo popsáno vyšší riziko polékových psychických komplikací.

Biologické podklady deprese u PN

Dopamin
Pro příčinný vztah mezi nedostatkem dopaminu a depresí u PN může na-
svědčovat fakt, že deprese jako iniciální symptom PN někdy vymizí po po-
dání dopaminergní léčby, dále že deprese vzniká nebo se horší v »off« sta-
vech. Změny dopaminu ve ventrální tegmentové oblasti u depresivních ne-
mocných s PN jsou vyšší než u prosté PN.
Oproti tomu je však obecná zkušenost, že léčba pomocí L-DOPA neovliv-
ňuje významně depresi u PN. Výskyt deprese není závislý na prohlubujícím
se deficitu dopaminu v rozvoji PN a v hladině hlavního metabolitu dopami-
nu – homovanilové kyselině – není rozdíl mezi nemocnými PN s a bez de-
prese.

Noradrenalin
U PN byly sice prokázány změny v locus coeruleus, nejsou však patrny
žádné odlišnosti v těchto změnách mezi nemocnými PN s a bez deprese.
Ve studiích zabývajících se množstvím hlavního metabolitu noradrenalinu –
metoxyhydroxyfenylglykolu – nebyly prokázány konzistentní výsledky.

Serotonin
U nemocných PN byly prokázány změny v nuclei raphe. Tyto změny jsou
vyšší u PN s depresí než u prosté PN. Množství hlavního metabolitu sero-
toninu – 5-hydroxyindoloctové kyseliny – koreluje s tíží deprese u PN.
V souhrnu lze tedy konstatovat, že deprese u PN je zřejmě zapříčiněna multi-
transmiterovou dysbalancí, v níž hraje hlavní roli deficit serotoninu.
Co se lokalizace změn v pozitronové emisní tomografii týče, byl nalezen
hypometabolismus orbitofrontálního kortexu u nemocných PN s depresí.

Léčba

Možnosti léčby se nijak neliší od běžných terapeutických postupů (tj. far-
makoterapie, psychoterapie, fototerapie, ECT, spánková deprivace). Nutné
je však upozornit na některé zvláštnosti.



32

1. Nástup antidepresivního účinku u většiny léků trvá minimálně 10–14 dnů.
2. Je nezbytné plně respektovat základní zásady léčby: akutní terapie trvá

minimálně 6–12 týdnů a nutná je i další pokračovací léčba, jež by měla
trvat minimálně půl roku. Teprve po této době je možno velmi pomalu
zkusit léčbu snižovat, event. až do vysazení, a podle stavu nemocného
zvážit, jestli není na místě dlouhodobá udržovací terapie, aby nedošlo
k recidivě.

3. Trankvilizéry a anxiolytika nejsou antidepresiva. Jejich dlouhodobé po-
užití v monoterapii pouze »mitiguje« a »chronifikuje« průběh deprese.
Jejich podávání je proto indikováno pouze v iniciální fázi deprese, než
dojde k plně vyjádřenému účinku antidepresiva.

Léky 1. volby v léčbě deprese u PN jsou v současnosti selektivní inhibitory
zpětného vychytávání serotoninu (SSRI). V České republice je to citalopram
(Seropram), fluvoxamin (Fevarin), fluoxetin (Prozac, Deprex), sertralin
(Zoloft) a paroxetin (Seroxat).
Širší používání SSRI favorizuje jejich bezpečnost, minimum nežádoucích
účinků, jednoduchost dávkování a nepřítomnost somatických kontraindikací.
Pouze u fluoxetinu byly příležitostně popsány stavy zhoršené hybnosti u ne-
mocných s PN a depresí, nepovažujeme tedy fluoxetin za lék první volby
mezi SSRI. Pokud je dominujícím rysem deprese úzkostná agitace, použi-
jeme spíše paroxetin či fluvoxamin, pokud těžší útlum, dáme přednost SSRI
se stabilizujícím efektem – citalopram, sertralin, event. fluoxetin.
Při použití SSRI je nutné mít vždy na paměti neslučitelnost jejich konko-
mitantní léčby se selegilinem (hrozí vznik serotoninového syndromu, spo-
jeného s hypertenzní krizí). Selegilin (Sepatrem, Jumex, Niar) je nutné vy-
sadit minimálně 3 týdny před započetím léčby SSRI. Proto u nemocných
s PN, kteří vykazují i velmi mírné známky deprese, vysazujeme raději ihned
selegilin, abychom měli v rezervě bezpečné nasazení SSRI. Podávání sele-
gilinu samotného ve vysokých dávkách coby antidepresiva není dostatečně
účinné a nepatří mezi standardní postupy.
V poslední době jsou zkušenosti s kombinací citalopramu společně s dáv-
kou selegilinu do 10 mg, která se ukázala být bezpečnou. Přesto se domnívá-
me, že je nutné zvažovat velmi bedlivě výše popsaná rizika a pokud možno
se této kombinaci vyhnout.
Komplikace podávání SSRI, serotoninový syndrom a syndrom z vysazení se-
legilinu jsou popsány v textu 2. dílu této tematické edice (»Deprese v neuro-
logické praxi«, část druhá, Obecné léčebné přístupy; autoři: Roth, Anders).
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Za léky 2. volby považujeme tzv. antidepresiva 2. generace (maprotilin –
Ludiomil, mianserin – Lerivon, Miabene, viloxazin – Vivalan) či antide-
presiva typu reverzibilních inhibitorů monoaminoxidázy typu A (moklobe-
mid – Aurorix).

Kazuistika: pacientka trpící Parkinsonovou nemocí
provázenou depresí

58letá žena, trpící cca 3–4 roky Parkinsonovou nemocí. První příznak: třes
a nešikovnost pravé horní končetiny a dále postupný rozvoj neobratnosti na pra-
vou dolní končetinu s náznakem flekčního držení trupu. V posledních 6 měsí-
cích léčena kombinací: Viregyt K v dávce 300 mg/24 h, Jumex 10 mg/24 h
a Nakom mite 300 mg/24 h. Odezva na léčbu velmi dobrá, bez kolísání účinku
jednotlivých dávek.
Při kontrole před 6 měsíci pacientka hovoří o bolestech svalů v celém těle,
bolestech hlavy, celkové únavě a o zhoršení celkové hybnosti (pohybové
zpomalení). Toto zhoršení hybnosti však není patrno, alespoň ne v takové
míře závažnosti, jak vyplývá z řeči pacientky. Patrna je i mírná úzkostná
složka. Vzhledem k tomu, že obtíže mohou odpovídat zhoršení Parkinsono-
vy nemoci (i když aktuálně není objektivní korelát), bylo provedeno zvýše-
ní léčby (Nakom mite postupně na 500 mg/24 h). V diferenciální diagnóze
bylo však nutno zvážit i možnost nástupu depresivní symptomatiky, a proto
byl vysazen Jumex (pozn. běžně používaná antidepresiva typu SSRI nelze
kombinovat se selegilinem – viz str. 32) a nasazen Neurol 0,75 mg/24 h.
S manželem byl dohodnut telefonní kontakt kdykoliv v průběhu dalších 20
dnů. Po této době je pacientka objednána na kontrolní vyšetření v ambulan-
ci. Nemocná ani manžel kontakt nevyužili. Pacientka přichází po 20 dnech
na kontrolu společně s manželem, dokonce se přeobjednala z ranního ter-
mínu na odpolední. Udává, že ráno není schopna se téměř pohybovat, je
vyčerpaná, neboť se v noci často budí a definitivně se probouzí okolo 5
hodiny ráno s pocitem úzkosti a strachu. Neumí definovat příčinu strachu,
hledá ji v obavách z možného špatného vývoje Parkinsonovy nemoci, »je to
nevyléčitelné a ona skončí na vozíku«. Zvýšení Nakomu nepomohlo, »léčba
už nefunguje a ona je v koncích«. Manžel si povšiml, »že je nějaká divná,
bez nálady«. Ovšem nepřičítal tomu zvláštní význam, »má přece tu Parkin-
sonovu nemoc«. Symptomatika Parkinsonovy nemoc zásadněji nezměněna
od minulé kontroly. Výraznější je však celková pohybová zpomalenost, hypo-
fonie a hypomimie, což je hodnoceno jako pseudoakineze při depresi. Zun-
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gova škála depresivity provedena v nepřítomnosti manžela v ordinaci lékaře
s výsledkem 53 bodů, tedy index je 66 – závažný stupeň depresivity.
Pacientka je tentýž den přijata na lůžko. Léčba Parkinsonovy nemoci
nezměněna mimo snížení dávky Nakomu mite na 400 mg/24 h. Druhý den
ráno je aplikována infuze obsahující Seropram 40 mg, stejně tak i následu-
jících 5 dnů, poté 2 dny podána infuze s 20 mg Seropramu a současně po-
dáván Seropram tbl. 20 mg ráno. Po skončení infuzí zvýšen Seropram tbl.
na 40 mg ráno.
Zhruba od 8. dne po započetí léčby Seropramem v infuzi je patrno zlepše-
ní nálady. Pacientka se začíná spontánně zajímat o možnost rehabilitační-
ho kondičního cvičení, udává zlepšení spánku i chuti k jídlu, »už mám skoro
normální náladu, jen občas mnou projede takový strach«. Po 18 dnech hos-
pitalizace je propuštěna domů ve výrazně zlepšeném stavu. Manželovi vy-
světlena závažnost situace předcházející hospitalizaci a nutnost zvýšeného
pozorování manželky v prvních týdnech po návratu domů. Dávka Seropra-
mu nezměněna (tbl. 40 mg), dohodnuto snižování Neurolu v průběhu násle-
dujících 14 dnů na noční dávku 0,25 mg. Při následujících ambulantních
kontrolách se pacientka jeví optimistická, energická, má náhled na to, že ve
stavu, kdy byla hospitalizována, »nebyla normální«. Obavy z opakování se
stavu částečně rozptýleny poukazem na ochranný vliv dlouhodobého užívání
Seropramu. Zungova škála již nebyla prováděna, neboť změna byla zcela
zjevná.
Seropram nadále ponechán v jedné ranní dávce 40 mg. Možnost pomalého
snížení dávky Seropramu je zvažována nejdříve za 9 měsíců od započetí
léčby. Léčba Parkinsonovy nemoci nezměněna, pacientka zůstává na denní
dávce 400 mg Nakomu, Neurol je vysazen.
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