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Organické psychické poruchy

1. amnesticky syndrom

| 2. afektivni poruchy, psychotické poruchy,
uzkostné poruchy a dalsi

3. deliria

= = maji souvislost s dysfunkci mozku zpusobenou
bud’ primarnim mozkovym onemocnénim nebo
systémovym onemocnénim postihujicim mozek
sekundarnée




Etiologie
kraniocerebralni traumata

tumory mozku (primarni a meta) + paraneoplazie

vaskularni - vaskulitidy a vaskulopatie (neurolupus), CMP,
aneurysmata, AV malformace

endokrinopatie - poruchy fce thyroidey a parathyroidey, Cushingliv
syndrom, feochromocytom, ...

epilepsie - temporalni e. (psychomotorické zachvaty)
neuroinfekce - absces mozku, encefalitidy, meningoencefalitidy

neurodegenerativni choroby - Alzheimer, Parkinson, Lewy,
Huntington

metabolické poruchy - karence vitaminl, mineralové dysbalance,
thesaurismozy

intoxikace (kromé drog a alkoholu) - L-DOPA, bromokriptin,
propranolol, tézké kovy, CO, ...

hydrocefalus




AMNESTICKY SYNDROM

2 typy amnézie: retrogradni X anterogradni

je narusSena kratkodoba pamét’ a pamét'ova konsolidace (vstipivost),

postizeni nejsou schopni se ucit nové pameéetove obsahy

neni porucha védomi, pozornosti, celkového intelektu ani
okamzitého zapamatovani

etiologicky byva zjistovana porucha obou hipokampu
(mediotemporalni struktury) nebo hypotalamo-diencefalickych
struktur

z dalsich, konsekventnich priznaku, se mohou vyskytnout
konfabulace, amnestickd dezorientace, emocni poruchy, ztrata
nahledu choroby

tranzientni X permanentni amnesticky syndrom



Nejcastejsi priciny amnestického

1./ Tranzitorni amnestickééynrc]gtmg:mu

tranzitorni epilepticka amneézie
tranzitorni globalni amnézie (pravdépodobné transientni ischemie)

posttraumaticka amnézie

2. Perzistentni amnestické syndromy:

Korsakovské nealkoholové syndromy

herpetické amnesticke syndromy

hypoxicky podminéné amnestické syndromy
cerebrovaskularné podminéné amnestické syndromy
amnesticke syndromy po Urazech hlavy

dalSi amnesticke syndromy



Terapie amnestického syndromu

zatim nebyl vypracovan jednoznacny algoritmus
lécby amnestickych syndromu

je nutno prihlizet k etiologii AS, dle toho i lecit

vétSina amnestickych syndromu se v prubéhu casu
lepsi (nektere se vsak mohou horsit a prechazet
az do demence)

u Korsakovskych syndromu se pouziva
metylphenydat, clonidin, methysergid, jsou
zkouseny inhibitory acetylcholmesteraz

vysledky terapie vsak nejsou jednoznacne, je
potreba kontrolovanych klinickych studii

sila dukazu - kazuistiky, ucebnice, empirie.



ORGANICKA HALUCINOZA

halucinace jsou hlavné zrakové nebo sluchové, nekdy jinych

smyslu, nékdy komplexni

' obéas taktilni halucinace s bludy napadeni parazity

mohou byt, ale nemusi vzdy byt doprovazeny bludem - blud
byva sekundarni k halucinacim, nejcastéji paranoidne-

perzekucni typ

neni pritomna porucha védomi ani psychicka porucha, ktera
by halucinace vysvétlovala, je nutno dokazat vyvolavajici
organicky faktor nebo jeho existenci alespon predpokladat.



vizualni halucinace casto intoxikacni etiologie, pri
occipitalni epilepsii, u Parkinsonovy choroby a demenci s
Lewyho télisky

Charles-Bonnetuv syndrom - komplexni vizualni

halucinace + ocni onemocnéeni nebo metabolicka
porucha CNS, zlstava zachovany nahled

thalamické léze vedou k pedunkularnim halucinacim
(Lhermitteovy pseudohalucinace)

Pickovy vize pri poskozeni kmene v obl. IV. komory

palinopsie - pretrvavani vjemu zrakového stimulu po
jeho zmizeni - muze zpusobit trazodon a nefazodon,
temporalni a occipitalni leze




= sluchové halucinace - casto u pontinnich lézi, muzikalni
halucinoza

+ chutové halucinace - casté pri lezich temporalniho laloku

e cichové halucinace - temporalni epilepsie, migréna (vétsinou maji
raz pseudohalucinaci)

- télove halucinace - nékdy vazany na epileptické zachvaty,
taktilni halucinoza

= kinestetické halucinace - nékdy fantomového razu - v chybéjicich
castech téla

Terapie:

e algoritmus terapie organické halucinozy nebyl vypracovan

= jsou mnohocetné priciny, podle kterych bychom méli ridit terapii

e atypicka antipsychotika - mimo halucinace vyvolané epilepsii je
jejich pouziti racionalni

= U risperidonu a olanzapinu zvySeneé riziko cevnich mozkovych

prihod u starsi populace X toto nebylo shledano u ziprasidonu,
guetiapinu, amisulpridu.




ORGANICKA KATATONNI PORUCHA

e mohou se vyskytovat jak stupordzni, tak produktivni formy,

projevy se mohou stridat

¢ nemusi byt vzdy jasné védomi (stuporozni nebo agitovana
deliria), jinak se klinicky obraz podoba katatonni schizofrenii

= etiologicky - rizné toxické noxy (CO), encefalitidy, neurolupus,

sclerosis multiplex, normotenzni hydrocefalus, deficit B12,
metabolické a paraneoplastické priciny, hereditarni cerebellarni
ataxie

< standardy terapie organické katatonni poruchy nejsou
vypracovany

e pouziva se elektrokonvulzivni terapie (ECT), lorazepam,
atypicka antipsychotika, dulezita dostatecna hydratace a
alimentace



ORGANICKA PORUCHA S BLUDY

porucha se podobé schizofrenii, ma vsak organickou pricinu

jako pricina se muze uplatnit rada organickych mozkovych zmeén,
vlivy intoxikacni, metabolicke, infekcni (AIDS), epilepsie a dalsi

vétsinou se tato porucha projevuje produkci paranoidne-
persekucnich bludu

nékdy se vyskytuje Capgrasuv syndrom, nékdy bludy zvlastniho
obsahu (Cotarduv sy, Fregoliho sy, dermatozmcky blud, De
Clerambaultav syndrom, sy Doriana Graye aj.)

algoritmus organickych poruch s bludy neni zatim vypracovan

eragl pric¢iny a priznaku

Pro lécbu priznaku - v prvé radé atypicka antipsychotika.

Risperidon + olanzapin - pozorovan zvysSeny vyskyt cevnich
mozkovych prihod. Toto nezjisténo u ziprasidonu, quetiapinu,
amisulpridu.



ORGANICKA AFEKTIVNI PORUCHA

e organicka depresivni porucha - musi odpovidat depresivni poruse
jako takové - depresivni nalada minimalné 14 dnd

¢ musi byt prokazan specificky organicky kauzalni faktor, nebo jeho
pritomnost musi byt predpokladana

= obvykle je snizena aktivita postizeného

= velmi Casta je somatizace emocni poruchy

= casté etiologické faktory - Alzheimerova choroba, Huntingtonova
chorea, Lewy body demence, Parkinsonova choroba, frontotemporalni
demence, cerebrovaskularni onemocnéni (postiktové deprese),
neoplazmata, stavy po encefalitidach, epilepsie, tyreopatie,
systémovy lupus erytematodes

= muze mit klinicky obraz bipolarni afektivni poruchy, jen vzacné
organické manie




Farmakoterapie organické depresivni
poruchy

nepouzivat thymoleptika 1. generace (tricyklika) pro jejich
anticholinergni efekty!

zakladni terapie - selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu (SSRI) - zejména s malymi interakcemi s jinymi farmaky
(sertralin, citalopram, S-citalopram)

vhodny je tianeptin, zejména u lehkych az stredné tézkych depresi.
takeé antidepresiva 2. a 4. generace, ktera nemaji anticholinergni
efekty

v nékterych pripadech vhodné takeé reverzibilni inhibitory
monoaminooxidazy (RIMA)

Velmi dulezité je (pokud je to mozné) lécit zakladni organickou
pricinu afektivni poruchy.



ORGANICKA UZKOSTNA PORUCHA

= /muze se prezentovat naprosto stejné jako neorganicka uzkostna
porucha (generalizovana, panicka, kombinovana Uzkostna porucha),
musi byt prokazana organicka etiologie onemocnéni

' casté priciny - stavy po cévnich mozkovych prihodach,
posttraumatické encefalopatie, GIT choroby (vredova choroba,
refluxni poruchy), deficity niacinu, B6, B12, thyreopatie, infekcni
mononukledza, TBC, méstnava forma ICHS

= v terapii se snazime vyhnout benzodiazepinim, zejména s dlouhym
polocasem, pouzivame spise buspiron, selektivni inhibitory reuptaku
serotoninu, nizké davky atypickych antipsychotik

e ‘algoritmus terapie organické uzkostne poruchy neni vypracovan

= dulezita je terapie vyvolavajici organické priciny



DELIRIA

« deliria jsou nespecifické reakce CNS na radu
poruch, vedoucich k naslednym porucham
mozkového metabolizmu a neurotransmise

= vetsina delirii je mnohocetne etiologie - pri
vzniku se uplatnuje kombinace vice télesnych
chorob, vliv nevhodné medikace nebo zneuzivane
latky vcetné jejiho nahleho vysazeni (abstinencni
deliria), vliv organickych mozkovych faktoru

= také je vyznamny vliv psychosocialnich stresoru
(zejména u senioru se uplatnuje vliv kombinace
somatickych, organickych i1 psychosocialnich
faktoru)




Nejcastejsi etiologicke faktory delirii

e Hypoxie

.« |Infekce

e Farmaka

e Endokrinni faktory

e Metabolické faktory
< Alkohol



Zakladni priznaky delirii

sniZzeni schopnosti udrzet pozornost k vnéjsim podnétum

dezorganizované mysleni (v reci se to projevi
inkoherencemi, irelevantnimi projevy, roztékanosti)

musi byt pritomny alespon 2 z nasledujicich projevu:
snizena uroven vedomi, percepcni poruchy jako iluze,
halucinace, misinterpretace (Capgrasuv sy.), poruchy cyklu
spanek x bdeni, zvysené nebo snizené psychomotoricke
tempo a aktivita, dezorientace v case, misté a/nebo v
osobé, porucha paméti.

klinicky obraz se rozviji béhem kratké periody (hodiny az
dny) a ma tendenci k fluktuaci béhem dne

musi byt podan dukaz existence specifického organického
faktoru, nebo pri chybéni dukazu musi byt tento organicky
faktor predpokladan, nesmi byt pritomno jiné psychické
neorganické onemocnéni, které by vysvétlilo klinickou
symptomatiku




Deliria ve vztahu k demenci

1. deliria nenasedajici na demenci

2. deliria nasedajici ha demenci

- vétsinou tam, kde k demenci pristupuje
somaticka komorbidita nebo vliv farmak

Na nekteré demence deliria nasedaji castéji:
demence s Lewyho télisky,

vaskularni demence,

nektere metabolické demence.



Epidemiologie delirii

e odhadovana prevalence u hospitalizovanych
senioru na somatickych oddélenich je pri
prijeti 10 - 25 % - ale v prubéhu
hospitalizace se zvysuje na 11 - 30 %

= u chirurgickych pacientu seniorského véku je
prevalence delirii odhadovana na 61 %

« skutecny vyskyt delirii je asi vyssi, nektera
deliria nejsou rozpoznana.



Etiologické faktory delirii 1

Intoxikacni faktory: alkohol, prumyslova
rozpoustédla, rada prumyslovych toxinu.
Farmakogenni priciny: centralné pusobici
anticholinergika, benzodiazepiny, néktera
cytostatika a antimetabolity aj.

Drogy: alkohol, centralni anticholinergika
(anticholinergni antiparkinsonika, atropin,
skopolamin), serotoninergné pusobici halucinogeny
(mezkalin, psilocybin, LSD), halucinogeny pusobici
pres dopaminergni a noradrenergni system +
psychostimulancia (amfetamin a jeho derivaty -
metamfetamin aj., MDMA, MTPT), kanabinoidy,
benzodiazepiny.



Etiologické faktory delirii 2

e Somatické faktory: hypoxie, metabolicky rozvrat
(také napr. hyponatremie), anemie,
(broncho)pneumonie, pankreatitida, kardialni
insuficience, arterioskleroza, zanéty, nadorova
onemocnéni, horechata onemocnéni aj.

« Organické faktory: cerebrovaskularni onemocneéni,
mozkove atrofie, mozkove tumory, paraneoplastické

orocesy, meningitidy a encefalitidy, epilepsie aj.

« Psychogenni faktory: napr. zmena prostredi, ztrata

blizké osoby, casté pri prijeti do nemocnice




Deliria a pamet

e nejcasteji je porusena kratkodoba pamet’ +
pameéet’ova konsolidace

— porucha vstipivosti

— pacient si obsah deliria nepamatuje, nebo
mu zustavaji pouze ostruvkové vzpominky

— podil na dezorientaci delirujiciho pacienta




Poruchy vedomi u delirii

e u delirii dochazi ke kvalitativni poruse
vedomi - k poruse lucidity

= kvalitativni porucha védomi byva ruzné
hluboka, nékdy kolisa v prubéhu jednoho
deliria

e Je porucha pozornosti, roztrzitost, pacienti

casto reaguji na malé a neprimerené
podnéety



Poruchy vnimani u delirii

e jsou pomerne caste, spolu s bludy
minimalné u 40 % delirujicich pacientu

e vyskytuji se halucinace a iluze nejcasteji

v

vizualni, nekdy byvaji halucinace
komplexni (prozivani urcitych situaci, casto

desivych)

« s rostoucim vekem ubyva poruch vnimani



Poruchy mysleni u delirii

e pomerne caste jsou bludy - byvaji zpravidla
paranoidné-persekucniho obsahu, v
rodinach zamérené nejcastéji vuci
rodinnym prislusnikum, v nemocnicich a
ustavech socialni péce vuci personalu

= s rostoucim vékem bludu ubyva

« bludy byvaji prchavého, nesystematického,
vagniho obsahu



Klinicke typy delirii

1. hypoaktivni

2. hyperaktivni

3. smiseny



Hypoaktivni deliria

e vyskytuji je nejcasteji ve vyssim veku

| = tento typ deliril je nejcastéji prehlednut

e je pritomna zmatenost, nekdy letargie

« pacienti nekdy reaguji na silné podneéety
prechodnym projasnénim veédomi

« mnohdy se pri vzniku hypoaktivnich delirii
uplatnuji metabolické faktory

» hypoaktivni formy predstavuji 19-20 %
vsech deliril.




Hyperaktivni deliria

=/Je zvyseno psychomotorickeé tempo a aktivita

tento typ delirii je dobre rozpoznatelny

etiologicky se casto uplatnuji toxické vlivy
(halucinogeny, anticholinergni latky) a

abstinencni syndromy (napr. alkohol)
je pritomna agitovanost a emocni labilita
caste psychoticke priznaky - bludy, halucinace

muze se vyskytnout agresivita, a také
sebeposkozeni v dusledku neklidu

predstavuje asi 15 % vsech delirii



Smiseny typ delirii

tato forma delirii je etiologicky nejednotna
vyznacuje se stridanim projevu hypo- i hyperaktivnich
prubéh byva vyrazné fluktuujici

smisena forma delirii byva zpravidla doprovazena
znacnou polymorbiditou

nekdy byva pritomna lékova polypragmazie

smiseny typ delirii je nejcastejsi, predstavuje asi 55
-65 % vsech delirii



Prubéeh delirii

zacatek delirii byva nahly
deliria jsou kratkeho trvani - obvykle minuty az
hodiny

deliria maji tendenci k opakovani, jejich vyskyt
muze trvat dny, tydny i delSi dobu

mezi jednotlivymi epizodami deliria byvaji useky
lucidniho védomi

mnohdy kolisani delirii v prubéhu dne, vétsinou v
noci zhorseni (delirium tremens, sundown
syndrom, vétsina delirii senioru)

delirium je prognosticky Spatné znameni, u
delirujicich pacientu vys$i mortalita nez u
nedelirujicich




Neurotransmiterove zmenry u delirii

- Acetylcholln blokada centralniho acetylcholiriergniho systému
muze zpusobit deliria, dulezitym mechanizmem je blokada
pontinnich acetylcholinergm’ch vlaken, projikujicich do
mozkoveho kmene a frontalniho kortexu

' = Dopamin: k deliriim muze vést nadmérné uvolnéni dopaminu,
zrejmeé se uplatnuje modulujici role mezokortikalniho
dopaminergniho systému na frontalni kortex

e GABA: je u delirii, zvlasté hypoaktivnich, nadmérné tvorena a
uvolnovana, tak dochazi k postizeni thalamickych funkci -
thalamus filtruje stimuly, jdouci do kortexu.

(napr. deliria s hypoaktivitou u jaternich encefalopatii - zvysené

hladiny amoniaku vedou k zvysené tvorbé glutaminu, ktery slouzi
jako prekurzor GABA)

Asi vznikaji i endogenni modulatory GABA, receptoru
Pri nahlém vysazeni benzodiazepind muze vzniknout v ramci
rebound-fenomenu hyperaktivni delirium




Neurotransmiterove zmeny u delirii

e /Serotonin: zahrnut v mechanizmu delirii, jak
ukazuji vysledky pouziti serotoninergnich
delirogenu (LSD aj.)

= Excitacni aminokyseliny se rovnéz uplatnuji,
nékteri antagonisté NMDA receptoru pusobi
delirogene - napr. fencyklidin (PCP) nebo ketamin

e Vv patogeneze delirii se mohou uplatnit i dalsi
neuromediatory, napr. opioidy a kanabinoidy,
nekteré hormony, napr. glukokortikoidy, a
néktere proteiny, uvolnujici se v akutni fazi
zanéetu - interleukiny (IL6, IL1)



Rizikove faktory delirii

Vysoky vek
Komorbidni somatickeé choroby
Rizikova medikace a polypragmazie

Organické mozkové postizeni (predevsim spojené
s poruchou kognitivnich funkci)

Deprese

Naruseni visu

Fraktury (krcek femuru)
Operace na otevreném srdci
Abuzus alkoholu



Laboratorni rizikove faktory delirii

e Abnormity v mineralogramu
e Hyper/hypoglykemie

e Hypalbuminemie

« Vysoky pomeér urea/kreatinin
e Leukocytoza

e Znamky anemie

 Alkaloza



Terapie delirii

e lecba somatickych chorob
e spravna hydratace a nutrice

- | = pouziti antipsychotik (tiaprid, melperon,

risperidon, olanzapin, haloperidol aj.)
= vyjimecné benzodiazepiny
e clomethiazol
e nootropni farmaka (?)

e inhibitory acetylcholinesteraz (chybi
studie)
= nefarmakologickeé pristupy



Dekuji za pozornost.
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