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Súhrn

Patarák M. Psychóza spojená s Parkin-
sonovou chorobou

Psychóza spojená s Parkinsonovou cho-
robou je organická psychotická poru-
cha, ktorá vzniká na  základe pôsobenia 
špecifických etiopatogenetických fakto-
rov. Komplikuje priebeh Parkinsonovej 
choroby, znižuje kvalitu života pacien-
tov a predstavuje bremeno pre ich opa-
trovateľov. Definovaná je prítomnosťou 
minimálne jedného charakteristického 
psychotického symptómu, trvajúce-
ho aspoň jeden mesiac, a  to u  pacienta 
s  primárnou diagnózou Parkinsonovej 
choroby. Medikamentóznu liečbu tohto 
stavu sprevádzajú vážne neuropsychiat-
rické dilemy. Jednou z  najnáročnejších 
je medikácia antipsychotikom bez toho, 
aby došlo k zhoršeniu motorických prí-
znakov Parkinsonovej choroby. 

Kľúčové slová: Dopamínový agonista, 
mezolimbický systém, nigrostriatálny 
systém, Parkinsonova choroba, psychóza 
spojená s Parkinsonovou chorobou. 

Summary

Patarák M. Parkinson’s disease-associ-
ated psychosis

Parkinson’s disease-associated psychosis 
is an organic psychotic disorder caused 
by specific ethiopathogenetic factors. 
It complicates the course of Parkinson’s 
disease, reduces the quality of life of 
patients and is a  great burden to their 
caregivers. It is defined as the presence 
of at least one characteristic psychotic 
symptom, lasting at least one month, 
in patients with a  primary diagnosis of 
Parkinson’s disease. Treatment of this 
condition with drugs is accompanied 
by severe neuropsychiatric dilemmas. 
One of the most challenging is the use 
of antipsychotic medication without the 
motoric symptoms of Parkinson’s disease 
becoming worse. 

Key words: Dopamine agonist, me-
solimbic system, nigrostriatal system, 
Parkinson’s disease, Parkinson’s disease-
associated psychosis.
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souborný článek

Psychóza spojená 
s Parkinsonovou chorobou

Úvod

Parkinsonova choroba nie je len izolovanou poruchou 
motoriky (akinéza, rigidita, tremor), ale má aj mnoho 
non-motorických symptómov, či komplikácií.1 Patria 
medzi ne aj stavy, ktoré sú už doménou psychiatrie, ako 

depresia, anxieta, apatia, kognitívne poškodenie, de-
mencia, impulzívne a  kompulzívne poruchy správania 
(napríklad hypersexualita alebo patologické hráčstvo) 
a napokon aj psychotické príznaky. V poslednom meno-
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vanom prípade nejde len o náhodne sa vyskytujúce psy-
chotické symptómy. Ide o komplexný neuropsychiatrický 
stav, veľakrát sprevádzajúci Parkinsonovu chorobu, ktorý 
je neraz indukovaný dopamínergicky pôsobiacou antipar-
kinsonickou liečbou. Vzhľadom na jeho častý výskyt, rela-
tívne špecifickú symptomatiku a charakteristický spôsob 
terapie má tento klinický stav aj svoje špeciálne pomeno-
vanie. Hovoríme o psychóze spojenej s Parkinsonovou cho-
robou (Parkinson’s disease-associated psychosis).2 

Diagnostika
Pre potreby modernej medicíny založenej na  dôkazoch, 
farmakologických štúdií, klinickej praxe, ako aj kvôli 
zisťovaniu presnejších epidemiologických dát psychózy 
spojenej s  Parkinsonovou chorobou (PSPCH), sú vy-
pracované jej jasné diagnostické kritériá. Ide o  takzvané 
NINDS-NIHM kritériá (National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke – National Institute of Mental Heal-
th).2,3 Aby podľa nich mohla byť porucha diagnostikovaná, 
má byť u pacienta prítomný aspoň jeden druh psychotic-
kých príznakov (halucinácie, bludy alebo menšie psycho-
tické fenomény), diagnóza Parkinsonovej choroby musí 
byť vzhľadom na rozvíjajúcu sa psychotickú poruchu pri-
márna a psychotická symptomatika (ak je kontinuálna) by 
mala trvať minimálne jeden mesiac. Detailnejší prehľad 
diagnostických kritérií je uvedený v tab. 1. 

Výskyt
Práve dôsledná aplikácia vyššie uvedených kritérií násled-
ne zvyšuje prevalenciu PSPCH.2 Už za  obdobie prvých 
12–24 mesiacov od  diagnózy Parkinsonovej choroby 
môže byť 5,2–7,7-percentná,4 stúpa však najmä s progresi-
ou základného ochorenia.5 V súbore 116 pacientov, v kto-
rom sa testovalo použitie spomínaných kritérií, bola do-
konca 60-percentná.2 Najčastejším psychopatologickým 
prejavom sú vizuálne halucinácie, a to u štvrtiny až tretiny 
pacientov s Parkinsonovou chorobou. U vyše 20 % sa vy-
skytujú auditívne halucinácie, bludy u 5 % pacientov, men-
šie psychotické fenomény sa však môžu objaviť až u 72 % 
pacientov, čím (u oboznámených klinických pracovníkov) 
významne prispievajú k diagnostike PSPCH.6 Halucinácie 

iných modalít sa v štúdiách s pacientmi trpiacimi Parkin-
sonovou chorobou zatiaľ systematicky nesledovali. 

Klinická prezentácia
Halucinácie zažíva takmer polovica pacientov s Parkinso-
novou chorobou.2 Keď sa už raz objavia, majú tendenciu 
k výraznejšej intenzite a frekvencii, ako aj k väčšej závaž-
nosti.7 Zo začiatku môže ísť o  ilúzie, pseudohalucinácie 
a jednoduché halucinácie typu zábleskov na okraji zrako-
vého poľa, neskôr nadobúdajú komplexnejšiu podobu. Ak 
ide o ilúzie, vznikajú často transformáciou reálnych pod-
netov za šera a tmy. Znížená viditeľnosť a narušenie zra-
kového alebo  sluchového aparátu však uľahčuje vznik aj 
iných psychotických fenoménov.8 Halucinácie sú na roz-
diel od schizofrénie (kde prevládajú auditívne) prevažne 
vizuálne, zvyčajne benígne, pričom ide najmä o  videnia 
zvierat, ľudí, prípadne komplexných scén (scénické ha-
lucinácie sa však objavujú, ak vôbec, neskôr). Menej čas-
té sú auditívne halucinácie, ktoré majú voči vizuálnym 
väčšinou sekundárny charakter. Veľakrát sú nezreteľné 
a nezrozumiteľné (na spôsob hlasov z davu, šepotu, ťaž-
ko odlíšiteľných zvukov a  podobne). Olfaktorické (vône 
kvetín, nepríjemné hnilobné zápachy) a  taktilné haluci-
nácie (dotyky zvierat, chrobáky na  tele, parazity v  koži) 
sú údajne menej bežné, i keď existujú štúdie, ktoré zazna-
menali ich hojnejší výskyt.2 Netreba ich teda podceňovať. 
K halucináciám je často prítomný náhľad. Pacient sa im 
diví, je k nim kritický, veľakrát ich dokonca sám nazýva 
halucináciami, hoci má dojem živosti a reálnosti prezen-
tovaných obrazov. Anozognózia je skôr zviazaná s kogni-
tívnym poškodením a demenciou v rámci Parkinsonovej 
choroby.9 Frekventnými námetmi vizuálnych halucinácií 
sú videnia detí, napríklad pri posteli pred spánkom, osoby 
pohybujúce sa navečer po byte, ležiace s pacientom pod 
perinou, domáce zvieratá sediace na  stoličkách/pohov-
kách, návštevy cudzích ľudí a  susedov, dávno mŕtvych 
príbuzných, často i nahých žien. Pacient môže byť sved-
kom sexuálneho styku iných osôb, ktoré sa mu pri tom 
vysmievajú, prípadne ho k  sebe pozývajú. Môže isť aj 
o hojne referované skupinové orgie a nehanebnosti, o kto-
rých sú pacienti len málo ochotní bližšie hovoriť. Niekedy 
rozprávajú skôr o živých snoch,10 robí im problém odlíšiť 
nočné halucinácie od snívania. Halucinované osoby môžu 

Tab. 1. NINDS-NIHM kritériá pre psychózu spojenú s Parkinsonovou chorobou

A. Charakteristické symptómy Prítomnosť aspoň jedného z nasledujúcich symptómov:
1. Ilúzie
2. Falošný pocit prítomnosti (osôb/zvierat)
3. Halucinácie
4. Bludy

B. Primárna diagnóza Diagnóza Parkinsonovej choroby musí byť vzhľadom na rozvoj psychotickej poruchy primárna 
(pacient musí spĺňať diagnostické kritériá Parkinsonovej choroby)

C. Chronológia nástupu psychotických 
symptómov

Psychotické symptómy sa vyskytujú až po nástupe Parkinsonovej choroby

D. Trvanie Psychotické symptómy sú rekurentné alebo trvajú kontinuálne aspoň po dobu jedného mesiaca

E. Vylučovacie kritérium Symptómy nemožno pripísať iným príčinám parkinsonizmu (napríklad demencii s Lewyho 
telieskami), iným psychiatrickým poruchám alebo medicínskym stavom, vrátane delíria
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byť známe i cudzie, môžu byť v skutočnej veľkosti, ale aj 
miniaturizované. Postavy sa pohybujú, môžu však aj spať, 
nehybne subjekt pozorovať, alebo byť dokonca mŕtve. Má-
lokedy jedinca ohrozujú alebo zastrašujú. Ten ich mno-
hokrát len viac-menej sleduje, čuduje sa im, prípadne sa 
nimi doslova kochá.

Bludy sú o niečo menej časté, skôr paranoidné a emu-
lačné, týkajúce sa domnelej nevery partnera.11 Môže sa 
objaviť i Capgrasov fenomén a pri dlhšom trvaní psychózy 
môžu byť bludy aj značne systematizované. 

Medzi menšie psychotické fenomény2,9 sa zvyknú v súvis-
losti s PSPCH radiť ilúzie, ale aj pocity prítomnosti (sense 
of presence), čo je živé vnímanie niekoho, kto je nablízku, 
hoci v skutočnosti pri subjekte nikto nie je. Halucinovaný 
je vnímaný niekde v miestnosti, jeho prítomnosť je však 
skôr cítená, ako evidovaná zrakom alebo sluchom. Údaj-
ný niekto môže napríklad stáť za subjektom, ktorý keď sa 
obzrie, nevidí nikoho. Podobne halucinácie prechodu (pas-
sage hallucinations) sú krátke prchavé mihnutia, týkajúce 
sa zvierat alebo ľudí, čo len akoby prejdú okolo, v blízkos-
ti jedinca. Niekedy zas subjekt nejasne vníma ich pohyb 
na okraji zrakového poľa, prípadne ich zazrie ako neurčitý 
tieň. 

Psychotická symptomatika však môže byť polymorf-
ná a v zásade môže prebiehať pod akýmkoľvek obrazom. 
Opakovane sa v praxi stretávame aj s výrazne paranoidný-
mi priebehmi, spojenými s dysfóriou, rezonantnou nála-
dou, dráždivosťou, agresívnym správaním a bez akejkoľ-
vek kritickosti k halucináciám. 

Neurobiológia
Dlhodobo sa popisuje vzťah medzi medikáciou dopamí-
novým agonistom a  vznikom PSPCH. Tento vzťah však 
nie je lineárny a nezávisí priamo od dávky, čo zvýrazňuje 
aj dôležitosť iných faktorov, najmä veku, progresie základ-
ného ochorenia, kognitívneho poškodenia, narušenia vi-
zuálnych funkcií, porúch spánku a vyššej závažnosti par-
kinsonickej symptomatiky.1,9 

Podstatou motorických príznakov Parkinsonovej cho-
roby je degenerácia dopamínových neurónov v pars com-
pacta substantiae nigrae (SNc) s následným hypodopamí-
nergickým stavom v nigrostriatálnej dráhe. Mezolimbická 
dopamínergická projekcia ventrálnej tegmentálnej oblasti 
(VTA) do ventrálneho striata je od degenerácie relatívne 
uchránená. Podľa hypotézy dopamínového predávkovania 
medikácia dopamínovým agonistom vedie k obnove do-
pamínovej neurotransmisie v  nigrostriatálnom systéme, 
ale môže spôsobiť hyperdopamínergický stav v mezolim-
bickom systéme (obr. 1). Rezultátom tohto predávkova-
nia dopamínom by napokon bola psychotická sympto-
matika.12 Levodopa, ktorá je prekurzorom dopamínu, má 
nižšie psychotogénne pôsobenie ako agonisty stimulujúce 
dopamínové receptory (medzi nimi má zrejme najvýraz-
nejší psychotogénny efekt pergolid).13 Dlhšie sa upozor-
ňuje na  psychiatrickú toxicitu dopamínových agonistov 
používaných v neuropsychiatrii,14 ako aj špeciálne na  to, 
že dopamínové agonisty môžu pôsobiť psychotogénne 
u pacientov s Parkinsonovou chorobou i bez detegovanej 
vulnerability k psychóze.15 

Parkinsonovu chorobu však nemožno neurobiologicky 
redukovať len na dopamínovú patológiu, nakoľko neuro-
degenerácia sa týka viacerých štruktúr centrálneho nervo-
vého systému. Nigrostriatálny hypodopamínergický stav 
by teda nevylučoval iné neurobiologické procesy, podmie-
ňujúce psychózu. Medzi ne patria alterácie 5-HT2A recep-
torov, regulujúcich uvoľňovanie dopamínu z VTA, ale aj 
rafeálnych sérotonínergických jadier.15 Práve tie sú zrejme 
základom antipsychotického efektu klozapínu alebo pima-
vanserínu16,17 v PSPCH, či v ďalších neuropsychiatrických 
stavoch. Klozapín totiž okrem iných farmakodynamic-
kých efektov pôsobí antagonisticky na 5-HT2A  receptory, 
pimavanserín je zas ich inverzným agonistom. Úlohu dis-
pozície k psychóze tu však môže zohrávať aj degenerácia 
cholínergického tegmentálneho pedunkulopontínneho jad-
ra.18 Psychotogénne pôsobenie anticholínergických látok 
je vďaka tomuto nálezu neurobiologicky zrozumiteľnejšie. 
V pozadí PSPCH môže byť aj kumulácia Lewyho teliesok 
vo frontálnej, temporálnej, parietálnej kôre a v prednom 
cingule,19 ako aj množstvo iných zmien v mozgu pacientov 
s Parkinsonovou chorobou.20 

Liečba
Vzhľadom na potenciálny psychotogénny vplyv dopamí-
nových agonistov by sa malo najskôr pátrať po časovom/
kauzálnom vzťahu medzi zmenami farmakoterapie a pre-
puknutím/zhoršením PSPCH. Samozrejmosťou by malo 
byť kompletné laboratórne vyšetrenie a zodpovedná dife-
renciálna diagnostika vzniknutého psychotického stavu. 
Ako etiopatogenetický faktor psychózy vo vyššom veku 
pôsobí napríklad aj infekcia, kardiálne zlyhávanie, rozvrat 
vnútorného prostredia, či dehydratácia. Delírium (kvali-
tatívna porucha vedomia) nie je súčasťou obrazu PSPCH 

VS DS DSVS

VTA VTASNc SNc

a) b)

Obr. 1. Hypotéza dopamínového predávkovania
V časti a) je znázornená značne zjednodušená situácia v dvoch dopamíno-
vých dráhach u  pacienta s  Parkinsonovou chorobou. Nigrostriatálna pro-
jekcia (smerujúca zo SNc) má nedostatok dopamínu, čo sa prejaví prevažne 
motorickými príznakmi Parkinsonovej choroby, kým mezolimbická projekcia 
z ventrálnej tegmentálnej oblasti (VTA) ostáva patologickým procesom rela-
tívne nedotknutá. V  časti b) je naznačená situácia, možná pri liečbe dopa-
mínovým agonistom. Dopamínová neurotransmisia v nigrostriatálnom sys-
téme sa obnovuje, čo sprevádza klinické zlepšenie motorických symptómov, 
kým v mezolimbickom systéme môže dôjsť k hyperdopamínergickému stavu, 
ktorého následkom je psychotická symptomatika. VS je ventrálne striatum, 
DS je dorzálne striatum, VTA je ventrálna tegmentálna area a SNc je substan-
tia nigra, pars compacta.



strana 213

Čes a slov Psychiat 2014; 110(4):  210–214

a treba ju od neho odlíšiť. V terapii niekedy postačí drob-
ná (ale racionálna) zmena, redukcia dopamínergického 
preparátu, prípadne jeho vysadenie. Optimálne je, ak sa 
to udeje bez potreby nasadzovať antipsychotikum. Tieto 
zmeny patria do rúk neurológa. Antiparkinsonická farma-
koterapia by sa pritom mala revidovať v tomto poradí: 1. 
anticholínergické antiparkinsoniká, 2. selegilín, 3. aman-
tadín, 4. dopamínové agonisty, 5. inhibítory COMT, 6. le-
vodopa.9 Hlavnou zásadou psychofarmakologickej liečby 
je čo najmenej poškodiť parkinsonické príznaky. Treba sa 
vyvarovať preparátov s  možnosťou vyvolania zmätenosti 
(anticholínergicky účinkujúce liečivá, antihistaminiká), 
prehĺbenia kognitívneho deficitu (benzodiazepíny, Z-hyp-
notiká) alebo zvyšujúcim riziko psychózy (bupropión).8 
Čo sa týka antipsychotík, používajú sa druhogeneračné 
antipsychotiká, a to v prípade, že revízia a racionalizácia 
farmakoterapie nebola úspešná alebo nie je možná. Treba 
dbať najmä na nasledujúce parametre:
a) 	antipsychotická účinnosť proti PSPCH, pričom táto 

vôbec nemusí kopírovať účinnosť v liečbe schizofrénie 
a iných psychotických porúch,

b) 	tolerabilita, respektíve schopnosť minimálneho nega-
tívneho ovplyvnenia motorických príznakov Parkinso-
novej choroby,

c) 	celková bezpečnosť, nakoľko ide o  staršiu populáciu 
pacientov, citlivú na  mnohé nežiaduce účinky liekov, 
nehovoriac o  zvýšenej neuroleptickej senzitivite pri 
Parkinsonovej chorobe.
Prehľad antipsychotík je uvedený v tab. 2. Odporúčania 

antipsychotickej liečby pritom možno zhrnúť do štyroch 
bodov:25,27,28

1. 	Najúčinnejším antipsychotikom v liečbe PSPCH je klo-
zapín. 

2. 	Liekom prvej voľby je však z praktických dôvodov (na-
jmä kvôli bezpečnosti) kvetiapín. 

3. 	Pri zlyhaní kvetiapínu (quetiapine failure) možno 
okrem osvedčeného klozapínu odporučiť aj risperidón 
alebo ziprasidón. 

4. 	Aripiprazol a olanzapín sa neodporúčajú. 

Záver
Psychóza spojená s Parkinsonovou chorobou je závažným 
neuropsychiatrickým stavom, ktorý si vyžaduje agilnú 
a  angažovanú spoluprácu neurológa so psychiatrom. Jej 
liečba generuje vážne neuropsychiatrické dilemy a spočíva 
v citlivom nastavení rovnováhy medzi antiparkinsonickou 
a antipsychotickou liečbou tak, aby mala antiparkinsonic-
ká medikácia minimálne psychotogénne pôsobenie a anti- 
psychotické farmaká nezhoršovali motorické príznaky 
základného ochorenia. Nakoľko PSPCH vážne narušu-
je kvalitu života pacientov a  predstavuje ťaživé bremeno 
pre ich opatrovateľov a príbuzných, treba na ňu myslieť už 
pri stanovení diagnózy a  prvej medikamentóznej liečbe 
Parkinsonovej choroby. Môžeme tak minimalizovať rizi-
ko neskoršej psychotickej poruchy, respektíve nasadiť tú 
najracionálnejšiu farmakoterapiu, čo je kľúčovou súčasťou 
prevencie proti PSPCH.

Na  článok nebol použitý žiadny grant ani finančná 
podpora. Vypracovaný bol na základe zdrojov uvedených 
v  prehľade literatúry a  vlastných klinických skúseností 
s problematikou psychózy spojenej s Parkinsonovou cho-
robou. 

Tab. 2. Prehľad druhogeneračných antipsychotík vo vzťahu k liečbe psychózy spojenej s Parkinsonovou chorobou (tabuľka je kompiláciou z 
viacerých zdrojov)20,21,22,23,24,25,26,27,28 

Risperidón. Dlhodobejšia terapia risperidónom vedie k zhoršeniu motorických príznakov. Ak ho použijeme, tak len v nízkej dávke medzi 
0,5–1,25 mg na deň. V porovnaní s inými atypickými antipsychotikami má vyšší potenciál k extrapyramídovým účinkom.

Klozapín. Viaceré dvojito zaslepené a placebom kontrolované štúdie potvrdili jeho efektivitu, a to bez zhoršenia motorickej symptomatiky. 
Doteraz je klozapín zlatým štandardom v liečbe PSPCH. Ako jediné antipsychotikum má aj podporu EBM (evidence-based medicine). Problé-
mom je riziko agranulocytózy a neutropénie (a tým pádom nutnosť pravidelného monitorovania krvného obrazu), čo sťažuje manažment 
pacienta s PSPCH. Starosťou navyše môžu byť aj nežiaduce účinky typu sedácie, ortostatickej hypotenzie a hypersalivácie. Ak sa rozhodneme 
pre klozapín, treba v prvom rade vyšetriť krvný obraz s diferenciálnym rozpočtom a informovať pacienta i príbuzných o jeho potenciálnych 
nežiaducich účinkoch. Úvodná dávka by podľa zahraničných prameňov mala byť 6,25 mg s tým, že sa o niekoľko dní zvýši o ďalších 6,25 mg. 
Zvyšujeme do konečnej dávky, ktorá by nemala presiahnuť 100 mg na deň. Riadime sa pritom princípom začni nízko, postupuj pomaly (start 
low, go slow). Treba si tiež uvedomiť, že 1–2-percentné riziko agranulocytózy nie je závislé od dávky. 

Kvetiapín má dobrú povesť vo viacerých neuropsychiatrických stavoch, nakoľko má nízky potenciál k extrapyramídovým nežiaducim efektom 
a nezhoršuje motorickú symptomatiku Parkinsonovej choroby. Vo väčších placebom kontrolovaných štúdiách však neuspel. I tak sa pre 
mnohé vydarené kazuistiky a výhodný profil (v zmysle minimálnych nežiaducich motorických účinkov) používa ako alternatíva klozapínu. 
Klinickou praxou bol dokonca povýšený na liek prvej voľby. Nasadzujeme ho pacientom s PSPCH bez demencie, a to v dávke 12,5–25,0 mg 
na noc (bedtime dosing), ktorú môžeme za každých niekoľko dní zvýšiť o ďalších 12,5–25,0 mg. Nedostatočná efektivita pri 100–150 mg podľa 
zahraničných zdrojov naznačuje potrebu zmeniť kvetiapín na klozapín, prípadne alternatívne antipsychotikum. V bežnej praxi sa však zriedka 
vyhneme i omnoho vyšším dávkam, ak pravda nechceme hneď prejsť na rizikovejší klozapín. 

Olanzapín nie je podľa štúdií vhodný, navyše, môže viesť aj k motorickému zhoršeniu. Neodporúča sa.

Aripiprazol sa neodporúča pre nízku účinnosť a motorické zhoršenie. 

Ziprasidón má zozbieraných viacero pozitívnych správ, možno ho však odporučiť len pri zlyhaní iných antipsychotík. V indikácii PSPCH je jeho 
maximálna dávka 120 mg na deň.
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Přibývá suma důkazů podporujících vztah mezi vasku-
lárními chorobami, jako je hypertenze, a Alzheimerovou 
chorobou (AD – Alzheimer’s Disease). Populační studie 
naznačily spojitost mezi hypertenzí a  zvýšeným rizikem 
vývoje AD. Byla též naznačena potenciální role antihy-

pertenziv ve zvládání kognitivních poruch, ačkoliv nále-
zy byly smíšené. Nicméně je zajímavé, že se nyní důkazy 
přiklánějí k možnosti, že některá z těchto antihypertenziv 
(např. angiotensin) mohou zlepšit kognitivní funkci ne-
závisle na jejich TK snižujících účincích. Mnohé z těchto 
léků přecházejí přes hemato-encefalickou bariéru a  mo-
hou tak ovlivnit nervové přenašeče zahrnuté do kognitiv-
ní funkce. Přibývající znalosti o působení antihypertenziv 
v mozku a vaskulárním systému by tak mohly vést k vol-
bám lepší léčby či prevence, pokud jde o AD.
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