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Co jsou dyskineze?

 Abnormální pohyby (často nápadné)

 Mimo vědomou volní kontrolu

 Postižení bazálních ganglií a jejich spojů

 Extrapyramidové hyperkinetické poruchy



Dyskineze

 Třes (tremor) = kontinuální rytmický pohyb tvořený 

pravidelnými oscilacemi postižené části těla

 Dystonie = trvalé nebo intermitentní svalové kontrakce 

působící abnormální, často repetitivní pohyby a postury

 Myoklonus = rychlé svalové záškuby, nepravidelné či 

rytmické 

 Chorea = kontinuální, nepravidelné, rychlé pohyby házivého, 

kroutivého či tanečního rázu

 Tik = náhlé, nepravidelně se opakující, stereotypní pohyby 

nebo zvuky - záškuby, kroucení, grimasy či zárazy

JERKY

trhavé, 

škubavé 

pohyby

NON-

JERKY



Dyskineze - srovnání prevalence

 Tiky až 20% dětí

 Esenciální třes > 40 let 4%, > 65 let až 14%

 Dystonie fokální sporadická > 30 let 15-700 : 100.000 (0,7%)

 Huntingtonova chorea 10 : 100.000 (0,01%)

 Myoklonus (chybí přesná data) 8,5 : 100.000 (0,0085%)

 Dystonie generalizovaná < 30 let 7,5 : 100.000 (0,0075%)



Dyskineze - diagnostický postup

1) Určení kategorie dyskineze - fenomenologie

2) Určení distribuce a druhu (fokální, multi-, segmentální, generaliz., hemi)  

3) Věk a pohlaví 

4) Dynamika (první příznak, co předcházelo, vyvolávající příčina, rychlost vzniku, délka 

trvání, kolísání a progrese v čase, diurnální výskyt)

5) Charakteristické rysy a možnost ovlivnění (co vyvolává, co zhoršuje a zlepšuje, 

klid x pohyb, senzorické vjemy, možnost potlačení)

6) Rodinný výskyt (RA), léky (FA), další nemoci (OA)

7) Jiné příznaky (izolovaný x kombinovaný příznak)

8) Dif. dg. úvaha, pak pomocná vyšetření (MRI, EMG, náběry, genetika)

9) Určení nozologické jednotky

10) Léčba a sledování reakce na léčbu

Exploruji

Pozoruji

Přemýšlím 

a činímLogický postup dle 

pravděpodobnosti



Dyskineze - fenomenologie

 Základní fenomenologie - záškub x jiný vzorec

 Rychlost - vysoká x pomalá

 Amplituda - vysoká x nízká

 Rytmus - pravidelný (rytmický) x nepravidelný (náhodný)

 Přítomnost - trvalá (kontinuální) x přerušovaná (intermitentní)

 Vzorec - stále stejný (stereotypní) x nepravidelný (měnící se)

 Typ vzorce - oscilační, klonický, tonický, kroutivý, taneční



Jaké dyskineze vidíme?



Třes



Třes - dělení

 Podle distribuce

- fokální 

- segmentální

- hemitremor

- generalizovaný

 Podle frekvence

- < 4 Hz 

- 4 - 8 Hz (většina)

- 8 - 12 Hz

- > 12 Hz (ortostatický)

 Podle okolnosti výskytu

Klidový

Akční

Kinetický

Posturální

Izometrický

prostý kinetický

intenční

task-specific



Třes - vyšetření

 Pohodlný sed, ruce volně položené na stehnech

- třese se něco a kde? asymetrie?

- odčítání - akcentace třesu?

 HKK

- předpažení / ukazováky proti sobě / zkouška prst - nos 

- přelévání vody / kreslení spirál / písmo

 Řeč - vyjmenování měsíců - dlouhé áááá - třes hlasu?

 Stoj - třese se něco a kde?

 Chůze - třese se něco a kde? změna oproti stoji?

 Další příznaky - hypokineze, rigidita, dystonie, porucha chůze, kognitivní deficit atd.



Třes - etiologie
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Třes - hlavní klinické jednotky
 Akcentovaný fyziol. třes (10-12 Hz)

- posturální / únava, zima, stres, úzkost

- kofein, nikotin, léky, hypoglykémie, hypotyreóza

 Esenciální tremor (4-12 Hz)

- nejčastější / kinetický a posturální

- HKK (+ hlava, hlas, DKK) / izolovaný fokální třes

- výskyt do 25 let a nad 45 let, pomalá progrese

- familiární i sporadický, geneticky heterogenní

- efekt alkoholu (50%)

 Ortostatický třes (13-18 Hz)

- vzácný / po postavení / DKK a trup / chůzí mizí

 Mozečkový třes (< 5 Hz)

- intenční s nárustem amplitudy + posturální složka 

- poškození mozečku - RS, SCA 

 Holmesův tremor (< 5 Hz)

- klidový, posturální a intenční, jednostranný, hrubý

- léze drah v okolí n. ruber (kmen)

 Třes u PN & PS (4-6 Hz)

- klidový asymetrický (posturální reemergentní, kinetický)

- HKK, DKK, brada, rty / někdy asociace s ET

 Dystonický třes

 Třes u WN
- wing beating tremor / flapping tremor (asterixis)

 Třes u FXTAS
- intenční, ↑↑ muži > 50 let, ataxie chůze, PS, kognit. def.

- expanze tripletu CGG (50-200) v genu FMR1 X

 Třes u abúzu alkoholu
- posturálně-kinetický, hrubý, pomalý, ↑ amplituda

- poškození mozečku, hepatální encefalopatie

- abstinenční třes - posturálně-kinetický, jemný, rychlý 

 Neuropatický třes
- posturálně-kinetický, proměnlivá frekvence

 Funkční třes



Třes

 Esenciální třes  Holmesův třes 

 Intenční třes  Ortostatický třes  Třes hlasu 



Třes - léčba

Botulotoxin

Clonazepam
(0,5-6 mg)

Propranolol
(40-240 mg)

DBS VIM

Topiramát
(100-400 mg)

Primidon
(125-750 mg)

Gabapentin
(900-1800 mg)

 Esenciální třes (+ Holmesův)  Ortostatický třes 

Clonazepam
(0,5-6 mg)

Gabapentin
(900-1800 mg)

(+)

 Dystonický třes 

 FXTAS

Biperiden
(2-6 mg)

Propranolol
(40-240 mg)

Primidon
(125-750 mg)

Levetiracetam
(1000-3000 mg)

 Polékový třes

Biperiden
(2-6 mg)

 Mozečkový třes

?

Propranolol
(40-240 mg)



Třes - propranolol



Dystonie



Dystonie - dělení

 Podle distribuce  Podle průběhu

- akutní

- paroxysmální

- progredující

- stacionární

 Podle mobility 

- mobilní

- fixní

 Podle okolnosti výskytu 

- task-specific, akční

- klidová (spontánní)

 Podle komorbidit 

- izolovaná
- kombinovaná

 Podle věku vzniku

< 30 let věku (   dědičná onemocnění)

> 30 let věku (   fokální sporadická)



Dystonie - charakteristické rysy

 Postury, pohyby, třes - stereotypní vzorec

 Zrcadlové pohyby - při volním pohybu zdravou končetinou

 Fenomén přetečení - tendence k šíření na další segmenty

 Senzorické triky - geste antagonist

 Simultánní kontrakce - agonista-antagonista

 Task-specificita

 Zhoršení akcí

 Měnlivost tíže



Dystonie - charakteristické rysy

 Zrcadlové pohyby  Senzorický trik 

 Fenomén přetečení  Dystonický třes 



Dystonie - etiologie

Cu Fe Mn

Dopamin

Sporadické

Léze

Střádavá

Mitoch

SCA

MSA, PSP 

CBD

PN

Léky

HN

Toxiny

Infekce

Autoimun

Funkční

A A



Dystonie - diagnostika

Vyloučit polékovou dystonii

< 30 let

MRI mozkuPatol. nález?

Příčina objasněna?

Dystonie v rodině?L-DOPA

M. Wilsoni

Genetika

Biochemie

Fokální izolovaná 

stacionární?

Léčba

< 30 let nebo asymetrická progredující
1000 mg po dobu 4 týdnů

< 30 let nebo výskyt v rodině

do 50 let věku

DYT1 DYT5

začíná 4-20 let

generalizovaná 

norm. kognice

počátek 6-16 let na DKK, pak generalizuje

diurnální fluktuace, efekt L-DOPA

ženy, úzkosti, deprese / dif. dg. young PN

DYT6

začíná 4-20 let

horní polovina těla

norm. kognice

Izolovaná / kombinovaná?

DYT11

začátek myoklonus < 20 let, lepší po alkoholu

multifokální/generalizovaný, akční/ klidový

úzkosti, deprese, OCD

Příčina objasněna?

50%

> 30 let



Dystonie - genetika
Izolované

Kombinované

DYT1

DYT6

DYT5

DYT11

Projekt GenDy

celoexomové

sekvenování



Geneticky vázané dystonie

 Generalizovaná dystonie (DYT1)  Myoklonická dystonie (DYT11)



Fokální sporadická dystonie

 Blefarospasmus - svírání očních víček (stahy m. orbicularis oculi)

- 80% všech dystonií, začátek 50-60 let,   ženy

- horší se světlem, větrem, psychickou zátěží

 Cervikální dystonie - stáčení nebo držení hlavy, rotace, inklinace retro či anteflexe, často bolest

- začátek 35-45 let,   ženy, vznik po úrazu či psychickém vypětí, 10% spontánní remise

 Dystonie vázaná na specifickou činnost (task-specific)

- písařská křeč (grafospaspus), dystonie hudebníků, jiné specifické činnosti,   muži

 Laryngeální dystonie (spasmodická dysfonie)

 Oromandibulární dystonie (+ blefarospasmus = Meigeův syndrom) 

 Trupová dystonie - v pozdních stádiích fixovaná, někdy bizardní typ chůze

- camptocormie - dystonie břišních svalů + m. iliopsoas

- hyperlordóza, deviace do strany (Pisa syndrom)

Segmentální



Fokální sporadická dystonie

 Blefarospasmus  Cervikální dystonie 

 Grafospasmus  Camptocormie



Dystonie - léčba

> 30 let

Progredující 

končetinová

< 30 let

L-DOPA
(250-1000 mg)

Fokální/segmentální

Botulotoxin

+ Clonazepam
(1,5-12 mg)

Baclofen
(40-180 mg)

Biperiden
(6-18 mg)

Generalizovaná

Baclofen
(40-180 mg nebo intratekálně)

(hlavně děti, spasticita, DMO)

Tetrabenazin
(75-150 mg, tardivní)

Biperiden
(6-18 mg)

Trihexyphenidyl
(5-15 mg, mimořádný dovoz)

+ Botulotoxin

Clonazepam
(1,5-12 mg)

DBS GPi

L-DOPA
(250-1000 mg)



Status dystonicus

 Náhlé zhoršení generalizované dystonie

- zejména u dětí

 Život ohrožující stav

- rhabdomyolýza, renální selhání

- vyčerpání, dehydratace

 Hospitalizace na JIP

- tlumení, OTI, UPV

 Terapie

- intrathékální baclofen

- DBG GPi



Myoklonus



Myoklonus - dělení

 Podle distribuce

- fokální (jeden sval nebo jedna skupina svalů)

- segmentální (dva sousední svalové segmenty)

- multifokální (několik nesousedících sval. segmentů)

- generalizovaný (na většině svalů těla)

 Podle okolnosti výskytu

- spontánní, klidový

- akční 

- reflexní (taktilní, zrakový či sluchový podnět)

 Podle změny svalové aktivity

- pozitivní (náhlý, rychlý záškub)

- negativní (náhlý výpadek aktivity, méně častý)
 Podle generátoru

- kortikální (nejčastější)

- subkortikální (BG a kmen)

- spinální

- periferní (míšní kořen a nerv)

 Podle etiologie

- fyziologický (singultus, úlek, spánek)

- esenciální (10%)

- epileptický (15%)

- symptomatický (70%)

- funkční

 Podle frekvence

- nepravidelný

- repetitivní 

- rytmický



Myoklonus - pozitivní / negativní

 Pozitivní  Negativní



Myoklonus - EMG, EEG, SSEP

 PolyEMG

- bipolární zapojení, povrchové elektrody

- hodnocení:

- trvání záškubu

- propagace (ascendentní, descendentní)

- rytmicita

- ko-kontrakce (agonista + antagonista)

 EEG se zpětným zprůměrněním

- trigerování na myoklonický záškub

- počet analyzovaných záškubů >30

- zprůměrování EEG úseků před trigerem

(-2,5 s před jeho začátkem)

 SSEP

- u reflexního myoklonu

- obří amplitudy kortikálního komplexu

(> 10 mV)



Myoklonus - EMG, EEG, SSEP

 EMG - propagace  EMG - rytmus

alternující kontrakce (třes) ko-kontrakce

 EEG

předchází záškubu propriocepce

EMG

EEG

 SSEP n. medianus

norma

Obrovský SSEP

(reflexní myoklonus)



Myoklonus - EMG, EEG, SSEP

 Určení generátor myoklonu

 Myoklonus x fascikulace
(celý sval)                    (motorická jednotka)

 Rytmický myoklonus x třes

 Myoklonus x dystonie

 Stahy > 300 ms nejsou myoklonus

 Funkční myoklonus

 Myoklonus x tiky Přípravné potenciály

(Bereitschafts)



Myoklonus - přehled

Generátor EMG / SEP Klinika Etiologie/příklady

Kortikální

< 100 ms (20-50 ms)
rychlý (50-100 m/s)
descendentní
reflexní myoklonus:

obří amplitudy SEP, kortik. komplex > 10mV

C-reflex = myoklon. záškub ve svalech ruky

po el. podnětu n. medianus (45 ms)

nejčastější
(multi-) fokální, generalizovaný
asymetrický
obličej a končetiny distálně
negativní
akční / reflexní

epileptický
minipolymyoklonus (MSA,CBD)
asterixis (negativní)
akutní, progredující = získaný
časný, pomalá progrese
= genetika 

Subkortikální

> 100 ms
ascendentní/descendentní

generalizovaný
symetrický
axiální, končetiny proximálně
reflexní

esenciální (DYT11)
palatální 
myoklonus-opsoklonus
retikulární reflexní

Spinální

propriospinální:
pomalý 5-15 m/s
ascendentní/descendentní

1) vzácný segmentální 
- spontánní, klidový, končetiny
- i ve spánku

2) častější propriospinální
- akcentace v leže, axiální, trup

symptomatický
míšní léze
infekce, autoimunita
propriospinální = 85% funkční

Periferní

< 50 ms
descendentní

vzácný, fokální
končetiny distálně, obličej
známky poškození nervu/plexu

symptomatický
léze nervu
infekce, autoimunita
hemispasmus facialis



Myoklonus - etiologie

Fyziologický

Epileptický

Esenciální

Střádavá

CJD

HN

Léze, ischemie

Mitoch

SCA

Léky

Toxiny

Infekce

Autoimun

Funkční

MSA, PSP 

CBD

Metabol

Tumory

WN

A

A

A

A

A

A

A

- Jaterní selhání

- Renální selhání

- Změny natrémie

- Změny glykémie

- Anoxická 

encefalopatie

- SSRI

- Antiepileptika



Myoklonus - etiologie

Toxiny

Léky



Juvenilní myoklonická epilepsie

 Nejčastější myoklonická epilepsie

 Epileptický (= kortikální) myoklonus

 Adolescence

 Na EEG hroty, PSW komplexy

 Tonicko-klonické záchvaty

 Precipitace: světlo, probuzení

 Terapie: lamotrigin, valproát, DBS



Postanoxický (Lance-Adams)

 Po dechové zástavě, akutní/chronický

 Symptomatický myoklonus

Kortikální

 Záškuby < 50 ms

 Asymetricky na končetimách

 Lepší prognóza

 Levetiracetam

Subkortikální

 Retikulární reflexní myoklonus

 Bouncy legs (negativní myoklonus)

 Farmakoresistentní

 Klonazepam, 5H-Tryptofan



Myoklonus-opsoklonus

 Subkortikální (kmen), akční, nerytmický

 Ataxie, dysartrie

Etiologie

 Paraneoplastický - vyšší věk, horší prognóza

 GlyR protilátky (11%), anti-Ri u žen

 Malobuněčný ca, ca prsu, ovariální teratom

 Neuroblastom (děti)

 Idiopatický - mladší věk, lepší prognóza

 Parainfekční, HIV

Léčba

 Pituximab, cyklofosfamid

 Steroidy, IVIg, plasmaferéza

 Klonazepam, topiramát



Propriospinální myoklonus

 Spinální (hrudní mícha)

 Repetitivní, flekční záškuby

 Trup (krk, horní/dolní končetiny)

Etiologie

 Sekundární - míšní léze

 Primární - bez léze

 častější

 85% funkční, bereitschafts p.



Myoklonus - diagnostika

Je to skutečně myoklonus?

Míšní, periferníEMG - urči generátor
Pátrej po lézi

autoimunitě, infekci 

Kortikální, subkortikální

Léky, toxiny?

Metabolická příčina?

Infekce? Autoimunita?

- Jaterní selhání

- Renální selhání

- Změny natrémie

- Změny glykémie

MRI mozku Anoxie? Léze? Dystonie? 

Neurodegenerace?

Mitochondrie?

EEG - epilepsie?

Funkční

Genetika, exom



Myoklonus - genetika



Kortikální

Spinální

+

Periferní

Sub-

kortikální

Myoklonus - léčba

Levetiracetam
(1000-3000 mg)

Valproát
(1000-2000 mg)

Primidon
(500-1000mg)

BotulotoxinClonazepam
(1,5-12 mg)

DBS GPi

Clonazepam
(1,5-12 mg)

Valproát
(1000-2000 mg)

Primidon
(500-1000mg)

KI - renální selhání

KI - jaterní selhání 

snížit dávku teratogenní



Chorea



Choera - dělení

 Podle distribuce

- fokální (cirkumorální)

- poléková 

- senilní

- hemichorea

- CMP

- vaskulitida

- asymetrická

- Sydenhamova

- gravidarum

- indukovaná HAK

- generalizovaná

- Huntingtonova

 Podle tíže

1) mírná intenzita x (anxieta, PM neklid, tiky)

- grimasování

- chorea aker končetin                

2) výrazná intenzita 

- taneční stoj a chůze

- chorea trupu

- chorea proximálních částí končetin

- chorea dýchacího svalstva - zvuky

- hyperkinetická dysartrie (explozivní)

- dysfagie (v orální fázi)



Chorea - charakteristické rysy

 Imperzistence - neschopnost udržet setrvalou polohu nebo jednoduchý hybný akt

- příznak plazení jazyka

- příznak stisku (dojičky)

 Mírnější v klidu horší ve stresu a při pohybu

 Mírná hypotonie a živé reflexy

 Parakineze - pseudoúčelné pohyby maskující dyskineze

- úprava účesu

- ruce do kapes

- ruce v bok

 Chorea nebývá projevem funkční poruchy hybnosti



Chorea - etiologie

Hereditární

Léze

Vasklární

Infekce

Autoimun

Léky

Toxiny

HN

SCA Cu Fe

Metabol

Střádavá

A

CJD

A

A

A

A

A

A



Chorea

 Chorea - stoj  Chorea - chůze 

 Senilní chorea  TOBLS 



Chorea - diagnostika

- Sydenhamova chorea

- SLE, antifosfolipid

- Paraneo, povakcinační

Děti

Náhle Pomalu

Dospělí

Náhle Pomalu

- Poléková chorea

(choreodystonie)

- Cevní, anoxie

(choreoatetóza)

- Hyperglykémie

- Hypertyreóza

- Post-pump chorea

(mimotělní oběh)

- Dyskinetická DMO

Atetóza (hlavně akra končetin)

- rychlejší než dystonie 

- pomalejší než chorea

↑ dívky 5-15 let 

- asymetrická

- OCD, nepozornost

- Benigní hereditární  

chorea   

- Ataxia telangiectasia

- NBIA

- Metabolické, střádavé a 

mitochondriální poruchy

- CMP

- SLE, antifosfolipid

- Paraneo

- Poléková

- Hypo-/hyper- glykémie

- Hypertyreóza

- Chorea gravidarum

- Poléková chorea

- u PN po DA medikaci

- tardivní (TOBLS)

- Huntingtonova nemoc

- C9orf72

- Choreoakancytóza

- SCA 17

- DRPLA

- Mc Leold

- HLD-1, HLD-2

- WN, NBIA, PFBC, SCA

HN 

fenokopie

- Senilní chorea



Chorea - léčba

Tiaprid
(150-600 mg)

Clonazepam
(1,5-6 mg)

Valproát
(600-1500 mg)

Tetrabenazin
(150-250 mg)

Risperidon
(0,5-6 mg)

Amantadin
(200-600 mg)

Haloperidol
(0,5-10 mg)



Tiky



Tiky - dělení

● Pohybové

● Zvukové

prosté

komplexní

prosté

komplexní

klonické

dystonické

- echopraxie

- kopropraxie

jedna sval. 

skupina

více sval. 

skupin

- echolálie

- palilálie

- koprolálie

slova

části slov 

věty

neartikul.

zvuky

Maskování tiků:

parakineze, paravokalizace

blokační



Tiky - charakteristické rysy 

 Nápadné, rušící normální aktivitu

 Výskyt mnohokrát za den (někdy i mnohokrát za minutu)

 Vzácně i ve spánku

 Změny intenzity v čase, přechodné remise

 Ovlivnitelnost vnějším prostředím

- zhoršení: stres, úzkost, únava, fyzické nepohodlí, vyšší teplota

- zmírnění: klid, relaxace, cílená pozornost



Tiky - charakteristické rysy 

 Předcházeny nutkáním

- nepříjemné pocity, neodolatelný ráz

 Následovány úlevou 

 Přechodně potlačitelné vůlí

- za cenu nárůstu vnitřního napětí

- po dlouhém potlačování intenzivní vybíjení

nashromážděních tiků = rebound fenomén

 Sugestibilita, napodobitelnost



Tiky - etiologie 

 Sekundární tiky

- vzácné / často chybí charakteristické rysy

- poruchy autistického spektra (6%)

- Wilsonova nemoc / kokain

x Stereotypie

- rytmické opakované neúčelné pohybové vzorce

- bez nutkání / často i u dětí s normálním vývojem

- kývání hlavou a trupem

- otvírání úst, mávání a třepání rukama

x Manýrismus

- vykonávání účelných pohybů bizardním způsobem

x Rituál

- zdánlivě nesmyslná repetitivní činnost / nutkání

 Přechodná tiková porucha

- výskyt až 20% školáků

- pohybový nebo zvukový tik, ev. kombinace

- trvání  12 měs., spontánní remise

 Chronická tiková porucha

- asi 1% populace / vznik v dětství i v dospělosti

- pouze pohybový nebo zvukový tik

- trvání  12 měs., stabilní ráz a intenzita tiku

 Touretteův syndrom

- 0,1% dětí / vznik do 18 let věku / muži 3x častěji

- pohybové a zvukové tiky (ne nutně současně)

- 90% přidružené poruchy chování

- variabilní vývoj v čase



Touretteův syndrom (TS) 

 Tiky (bez komorbidity jen 10%)

 Přidružené poruchy chování

- 70% hyperaktivita s poruchou pozornosti (ADHD)

- 50% obsedantně-kompulsivní porucha (OCD)

- 20% sebepoškozování (SIB)

- deprese, úzkost, poruchy sebehodnocení

- impulsivnost, poruchy soc. chování

- poruchy spánku

- poruchy učení, porucha opozičního vzdoru

Gilles de la Tourette

(1857 - 1904)



Průběh a prognóza TS

5        6        7        8        9        10        11        12        13        14        15        16        17        18        

1/3  - tiky zcela 

vymizí

1/3  - tiky přetrvávají

v mírné formě

1/3  - výrazné tiky 

celoživotně

věk (roky)

míra 

postižení

5%  - maligní TS 



Tiky - prosté pohybové



Tiky - prosté zvukové



Tiky - komplexní pohybové



Tiky - komplexní zvukové



Tiky - rebound fenomén



Kdo má tiky?



Hlavní obtíže pacientů s TS 

 Zdrojem nebývá obvykle samotné hybné postižení

 ALE - problematická sociální interakce plynoucí z tiků 

a poruch chování

- nízká informovanost, nepochopení ze strany okolí

- pozdní nebo mylná diagnosa

- školní nesnáze, šikana, vyřazení z kolektivu

- problémy v rodině a na pracovišti

 neodpovídající společenské a pracovní zařazení

frustrace zhoršení projevů nemoci



TS - diagnostika 

 Diagnostika TS je čistě klinická

- pozorování, anamnestické údaje

- video z domácího prostředí (v ordinaci nemocný tiky často potlačuje)

 Vznik do 18 (21 let) věku + charakteristické rysy

 Jakékoli pomocné vyšetření není výtěžné

 Netestuje se žádný specifický gen

 MRI mozku, EEG, náběry a další pouze v případě podezření na jiné 

onemocnění



TS - strategie léčby 

• Správná a včasná diagnosa

• Důkladné poučení pacienta, rodiny, školy

• Režimová opatření, omezení stresu 

• Úprava výchovných a výukových metod 

• Aktivní podpora zájmových aktivit

• CBIT, psychologické poradenství

• Farmakologická léčba

eliminace

pochybností

ovlivnění 

vnějším 

prostředím

důkladně zvážit 

nutnost nasazení

medikace

indikace 

jen u těžších 

projevů



TS - behaviorální terapie 

 Tiky jsou ovlivnitelné vnějším prostředím

 Tiky jsou přecházené nutkáním k jejich provedení

 Tiky lze na přechodnou dobu potlačit vůlí

 Comprehensive Behavioral Intervention for Tics (CBIT)



CBIT

1) Psychoedukace

2) Funkční intervence

3) HRT / ERP

4) Sociální podpora

5) Relaxační tréning

- pomalý hluboký dech

- pozvolné zatínání a relaxování svalů



CBIT - HRT / ERP 

 Habit Reversal Therapy / Exposure and Response Prevention

 Založeny na expozici nutkání a prevenci provedení tiku

 HRT („změna návyku“)

 zaměřuje se na JEDNOTLIVÉ tiky

 hlavním cílem je posílení sebekontroly

 vhodná pro pacienty s omezeným počtem relativně stabilních tiků

 ERP („vystavení se nutkání a zabránění reakci“)

 zaměřuje se na VŠECHNY tiky najednou

 hlavním cílem je habituace na nutkání vedoucí k tikům

 vhodná pro pacienty s velkým množstvím různých tiků



TS - terapie 

Haloperidol
(0,75-6 mg)

Tiaprid
(150-600 mg)

Sulpirid
(50-200 mg)

Escitalopram
(10-20 mg)

Aripiprazol
(5-15 mg)

Risperidon
(1-6 mg)

Clonazepam
(0,5-3 mg)

Botulotoxin

DBS

(většina off-label) Tiky  OCD

- SSRI

- tricyklická antidepresiva

- KBT

 ADHD

- atomoxetin (40-80 mg)

- metylfenydát (10-40 mg)



TS - farmakoterapie 

Clonidin

Flufenazin

Topiramát

Tetrabenazin

THC / CBD



TS - strategie farmakoterapie

 Léčbu zaměřit na nejvíce omezující příznak(y)

 Cíl = zmírnění projevů x ne jejich absolutní potlačení

CAVE: sedace a další vedlejší účinky léků

 Postupně zkoušet léky od nejméně rizikových

 Nevytvářet zbytečně složité kombinace léků 

 Nevysazovat předčasně, pomalu titrovat do účinné dávky

Při hodnocení efektu počítat se spontánními remisemi



Kvíz



Co vidíme?



Co vidíme?



Co vidíme?



Kazuistiky


