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1 uvoD
Jan Roth

Hned zpocdtku je nutno zddraznit:

Parkinsonova nemoc je chronické, pomalu se rozvijejici onemocné-
ni, které nelze vylécit. Lze je vSak 1éCit, tj. potlacit ¢i omezit priznaky
nemoci, a to dlouhodobé.

Na vzniku Parkinsonovy nemoci nenese nemocnd osoba zadnou vinu: Zivotni styl, druh

2Nz

Parkinsonova nemoc pfinasi postupem doby pacientim riizna neptijem-
nd omezeni a obtiZe, obvykle vSak nezkracuje délku Zivota pacienta.
Veskeré obtiZze popisované v této knize se nemusi objevit u kazdého
pacienta, pribéh nemoci je vzdy velmi individudlni.

Prlibéh nemoci a mira obtiZi jsou zavislé stejné tak na Ié¢hé, jako na dusevnim stavu pacienta.

U nedostate¢né informovanych pacientl se Casto setkavame s nepfimé-
fenym strachem z nezndmé choroby. Pribéh nemoci si pacient nedokaze
predstavit a jeho uzkost zcela zdkonité umocnuje obtiZe stavajici i poten-
cidlni. Disledkem jsou téZko zvladnutelné dusevni problémy. Ty maji
pak negativni dopad na zdravotni stav.

Jasné podanda informace o diagnoze, realisticky pohled na vyvoj
nemoci, pravidelny kontakt s oSetfujicim lékafem a jeho podrobné a sro-
zumitelné vysvétlovani 1é¢ebného postupu, jakoz i vécné vysvétleni kon-
krétnich komplikaci mnohdy predejdou zbyte¢nému trapeni.

Pro ¢lovéka, ktery trpi Parkinsonovou nemoci, jsou pouze dvé moznosti: vzdat se, nebo
bojovat.
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Uvod

Druha moZnost je tézka — pfinasi nutnost kaZdodenniho vzdorovani
télesnym obtiZim i skepsi a nejistoté. Je to viak jedina cesta, jak tispésné
nemoci Celit a soucasné se naucit s ni Zit. Ze zkuSenosti svych pacientti
vime, Ze to mozné je.
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3 VYSKYT NEMOCI
Jan Roth

Vyskyt Parkinsonovy nemoci v populaci (tzv. prevalence) se v Evropé
pohybuje mezi 84 az 187 postizenymi na 100 000 obyvatel, tedy priblizné
kazdy tisici clovék trpi Parkinsonovou nemoct. Budeme-li sledovat Parkin-
sonovu nemoc pouze u osob starSich 60 let, zjistime, Ze postihuje vice nez
jedno procento této populace. Jde tedy o nemoc pomérné Castou.

Bohuzel tato ¢isla nejsou zcela presnd, predevsim proto, Ze i v soucas-
nosti dochazi obcas k diagnostickym omyltim, zvlasté v asnych stadiich
nemoci, kdy priznaky nejsou jeste tak vyrazné. Poté je stanovena jina dia-
gnéza nez Parkinsonova nemoc a statistické udaje jsou tim znepiesnény.
Také mozZnost falesné diagndzy Parkinsonovy nemoci u pacientl trpicich
jinym onemocnénim nelze vyloudit. Podle nékterych publikaci dochazi
k takovymto diagnostickym chybam v ¢asnych stadiich nemoci az v 20 %
pripadd, proto je nutno brat ¢iselné udaje s urcitym nadhledem.

Parkinsonova nemoc se vyskytuje na celém svété, v primyslové
vyspélych i ryze zemédélskych a vyvojovych statech. Nékteré stu-
die vSak prokazuji niz$i vyskyt Parkinsonovy nemoci v Africe a také
v Japonsku. Je pochopitelné, Ze v jednotlivych zemich probihaji tyto
studie na rGzné trovni podle jejich socidlné-ekonomickych podminek
a tento rozdil mize ovlivnit vysledky.

Zda se, ze pripadd Parkinsonovy nemoci v poslednich 50 letech
pomalu pribyva, tj. pocet nemocnych s Parkinsonovou nemoci se mirné
zvySuje. Zda se vSak za timto zjiSténim skryva pouze zlepsSeni diagnos-
tiky a prodlouZeni pramérného véku v populaci, neni doposud jasné.

Rozdil ve vyskytu Parkinsonovy nemoci mezi Zenami a muZi je mizi-
vy, nicméné se jevi lehkd pfevaha postiZzeni u muzi.

Parkinsonova nemoc obvykle zacind ve stfednim véku, primérny
vék pacientll pti poc¢atku onemocnéni se pohybuje okolo 50 az 60 let,
nebyva vSak vzacnosti ani ve vyssich vékovych skupinach. Pocatek pred
40. rokem véku neni také nijak extrémné vzacny (priblizné 10 % vsech pfi-
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Parkinsonova nemoc

padit). U téchto pacientl se vyvoj a progndza nemoci v nékterych rysech
1isi od priibéhu nemoci u pacientd s pozdéjsim pocatkem (viz kapitola 7).
Také vznik nemoci po 70. roce véku neni nijak vzacny (opét asi 10 %
z celkového poctu).

MoZnost, Ze by néjaké onemocnéni podmitniovalo vyssi pravdépodob-
nost vzniku Parkinsonovy nemoci u dané osoby, se jevi jako nepravdé-
podobna. Pouze vyskyt onemocnéni zvaného esencidlni tfes (tfes rukou,
hlasu, hlavy, pfedevSim pfi ¢innosti, dalsi projevy chybi) je lehce vyssi
u piibuznych pacientt s Parkinsonovou nemoci.

Nékteti badatelé tvrdi, Ze existuje cosi, co se dd oznacit jako typicka
osobnost pacienta s Parkinsonovou nemoci, a Ze tedy u osob s timto
typem povahy lze pozorovat vyssi vyskyt nemoci. Jsou to predevSim
povahové rysy jako uzavienost, systemati¢nost aZ pedanti¢nost, horsi
prizptsobivost a sklon k depresim. Také byva pozorovan maly sklon
k Skodlivému navykovému chovani a zavislostem, jako je nadmérné
poZzivani alkoholu, drog ¢i koufeni. Jini autofi v§ak vérohodnost téchto
fakth popiraji.

Riziko vyskytu Parkinsonovy nemoci u potomkd osoby, kterd onemocnéla touto chorobou
ve véku nad 50 let, neni vy3si nez 2 %, tedy odpovidd zhruba riziku bézné populace.

U potomki osob, u nichz Parkinsonova nemoc vznikla pfed 40. rokem véku, v3ak riziko
stoupd na cca 10—20 %, je tedy zfejmé, ze Parkinsonova nemoc s po¢atkem v mladém
véku vykazuje vy3si miru dédicnosti.
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4 JAK NEMOC VZNIKA?
Jan Roth

Schopnost ovladat pohyby lidského téla je velmi slozity proces, na kte-
rém se podili nejen mozek, ale i micha, nervové svazky, svaly, Slachy
a klouby. Plan tohoto pohybu, jeho tcelnost, souhra a umétenost pohybl
atd. jsou vyslednici spoluprace mnoha oblasti mozku. Jedno z vyznam-
nych postaveni v téchto funkcich zaujimaji bazdlni ganglia — mozko-
vé struktura — shluky nervovych bunék zanofené v hloubi mozkovych
hemisfér.

Aby bylo snadné pochopit mechanismy vzniku Parkinsonovy nemo-
ci, je nutno na tomto misté podat strucné vysvétleni nékterych obecnych
pojmu anatomie a fyziologie nervstva.

Jednotlivé butiky nervového systému mezi sebou komunikuji pomo-
ci svych vybézki, jejichz konci se navzdjem dotykaji. Toto spojeni se
nazyva synapse (obr. 4.1). Pfechod informace (vykyvy elektrického
napéti — fddové v mikrovoltech) z jedné buriky na druhou prostiednic-
tvim synapse je umoznén uvolnénim urcité latky do mikroskopického

synapticka stérbina

2. bunka

R — L-DOPA - DOPAMIN

Obr. 4.1 Schéma synapse. Dopamin se tvoif v prvni burice z aminokyseliny tyrosinu (TYR) pies meziprodukt levodopu. Poté se
uvoliiuje do synaptické Stérbiny a plisobi na receptory (R) druhé bunky
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Parkinsonova nemoc

prostoru mezi jednotlivymi spoji (synaptickd Stérbina). Témto latkam,
uvolfiujicim se z vybézki tél nervovych bunék, se fika transmitery (ner-
vové prenaSece).

Transmiter, uvolnény do $térbiny synapse, se zachytavd na membrané
druhé nervové buiiky, a to na bilkovinné struktufe zvané receptor. Tato
bilkovina je citliva vzdy jen vici jednomu transmiteru, ostatni necha-
vé plout v prostoru synapse. Spojeni transmiteru s receptorem umoZzni
prenos informace z prvni na druhou nervovou buiiku. Charakter pfenosu,
tj. itlum ¢i vzruch, je zavisly na vlastnostech transmiteru.

Podkladem Parkinsonovy nemoci je snizeni tvorby jednoho transmiteru, a to latky
nazyvané dopamin.

Dopamin se v mozku tvoii pfedev§im v tzv. stfednim mozku, v jadru
zvaném substantia nigra (¢erné jadro). Odtud je vybeéZzky tél nervovych
bunék tohoto jadra transportovan do jiné oblasti bazdlnich ganglii, do
tzv. striata (Zihaného jadra), odkud je uvoliiovan do synapsi.

Pokud je dopaminu na synapsich nedostatek, striatum nemiiZe dobfe pracovat a dochd-
zi k poruse regulace hybnosti, k projeviim Parkinsonovy nemoci.

Pro hlavni hybné priznaky Parkinsonovy nemoci mé nedostatek dopami-
nu v systému bazalnich ganglii zcela zasadni vyznam. VSechny projevy
onemocnéni vSak nelze pficitat vylu¢né nedostatku dopaminu v bazal-
nich gangliich. Bylo zji§téno, Ze kromé nedostatku dopaminu dochazi
v mozcich pacientti s Parkinsonovou nemoci i ke zménam nékterych
jinych transmiterti (napf. serotoninu, glutamatu, kyseliny gama-amino-
maselné atd.) a systémd. Tyto poruchy podmitiuji celou fadu dalSich
obtizi trapicich své nositele predevsim v pozdéjsich stadiich onemocnéni
a bohuzel nereaguji na 1é¢bu zaloZenou na nahradé dopaminu.

Pro¢ dochézi ke sniZeni tvorby dopaminu je v soucasnosti jiZ jasné.
Bunky v ¢erném jadru, které maji za tkol jej vyrabét, v nadmérném
poctu odumiraji. Pro¢ ale dochazi k této bunécné odimrti neni doposud
znamo. BliZeji budeme tento problém diskutovat v kapitole 5.

Abychom mohli dobfe pochopit nejen vyvoj klinickych pfiznaki
Parkinsonovy nemoci, ale i pfedpoklady jejiho vzniku, musime mit na
zreteli nasledujici poznatky:
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Jak nemoc vznikd?

1. Aby se Parkinsonova nemoc projevila, musi byt minimalné 50 % bunék
substantia nigra, které vyrabéji dopamin, zni¢eno a dopamin ve striatu
musi poklesnout miniméalné o 70-80 % z pivodniho mnoZstvi.

2. Tuzdravych osob dochézi v priubéhu starnuti k ur¢itému poklesu poctu
téchto bunék a mnozstvi dopaminu, ale nikoliv do této miry.

Nemoc se tedy projevi u ¢lovéka, jenZ ztratil jiz polovinu svych bunék v substantia nigra,
a zbylé bunky nejsou jiz schopny vyrobit vice nez 20-30 % plivodniho mnoZstvi dopaminu.

Co viak piedchézi tomuto stavu, je jesté velkou neznimou. Clovék se
sniZenou tvorbou dopaminu v substantia nigra, kterd vSak jesté nedo-
sahuje miry uvedené pro projev choroby, netrpi pfiznaky Parkinsonovy
nemoci. Je vSak v budoucnu ohroZen, protoZe je redlné, Ze ztrata bude
pokracovat aZ do kritické hranice (obr. 4.2). Dnes se odhaduje obdobi
od prvotniho startu ztrat dopaminu k prvnim obtiZim pacienta na zhruba
5-7 let.

mnoZzstvi dopaminu v %

20 S kriticka hranice
10T N
N
1 1 1 N 1 1 1
T T T T T 1
15 30 45 60 75 20
vék v letech

0Obr. 4.2 Casovy vjvoj poklesu tvorby dopaminu a jeho vztah k projeviim nemodi. Kritickd hranice: pii poklesu celkového mnozstvi
dopaminu na 20 % se projevi Parkinsonova nemoc; A — zmény zpiisobené normélnim stémutim nedosahujf kritické hranice;
B — doposud neznamy podnét (¢i podnéty) zplisobi urychleny zanik bunék vyrabgjicich dopamin
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Parkinsonova nemoc

[P

dopaminu, ktery jeSté nedéla dané osobé problémy, zjistit. Je to pristroj
detegujici nepfimo mnoZstvi bunék vyrabégjicich dopamin — tzv. pozi-
tronova emisni tomografie (PET) a jednofotonova emisni tomografie
(SPECT-DaTScan). BohuZel v§ak neméame v ruce nastroj, jak ,,vytipo-
vat” v populaci vSechny osoby ohroZené v budoucnu Parkinsonovou
nemoci a tyto osoby vySetfit.

V poslednich letech se objevila nova hypotéza vyvoje Parkinsono-
vy nemoci zaloZena na studiich H. Braaka, némeckého neuropatologa.
Podle ni prvni zmény nastavaji nékolik let pfed pocatkem hybnych obtizi
v dolni ¢asti mozkového kmene a projevuji se poruchami spanku, zhor-
Senim Cichu a depresemi. Teprve pozdéji dojde ke zménam, které zname
jako vlastni Parkinsonovu nemoc, tedy hybné projevy zpisobené nedo-
statkem dopaminu v diisledku zaniku nervovych bunék horniho kmene,
které tuto latku produkuji. V dal§im vyvoji se chorobné zmény piesou-
vaji jesté vyse — do mozkovych hemisfér — a jsou zodpovédné za dalsi
projevy pozdnich fazi Parkinsonovy nemoci, napf. za poruchy paméti
atd. Zatim vSak tato hypotéza neni vSeobecné akceptovana a bohuzel
nam neodpovidé na otazku, pro¢ cely problém vznika.
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5 PROC NEMOC VZNIKA?
Jan Roth

Parkinsonova nemoc, jak jiz bylo v pfedchozi kapitole feceno, vznika na
podkladé nadmérného odumirani bunék cerného jadra (substantia nig-
ra), které je uloZeno ve stfednim mozku (horni ¢ast mozkového kmene).
Tyto buiiky maji za ukol vyrabét dopamin. Chybéjici dopamin narusi
spravnou regulaci ¢innosti bazalnich ganglii a tim dojde k projeviim
onemocnéni.

Pfic¢iny, pro¢ dochazi k odumirani téchto nervovych bunék, vSak
doposud objasnény nejsou. Vyzkum poslednich tficeti let zaznamenal
velky priliv novych informaci, které umoZzniuji vytvofit si urcité pred-
stavy o ptivodu onemocnéni, nicméné Zadna predstava neni povazovana
v soucasnosti za plné a pravdivé vysvétleni.

Prvni predstava vychazi z poznatkid souvisejicich s objevem latky,
zvané ve zkratce MPTP.

MPTP je pritomno v mnoha chemickych produktech, napt. v nékte-
rych umélych hnojivech, v primyslovych zplodinich atd. Na zacatku
osmdesatych let 20. stoleti bylo zji$téno, Ze u osob, kterym se MPTP
dostalo ve vétsim mnoZstvi do téla (pfi zneuZivani Spatné pripraveného
heroinu, kde se MPTP objevilo jako neZadouci pfimés), se pomérné néh-
le vyvinuly pfiznaky prakticky od Parkinsonovy nemoci neodliSitelné.

MPTP samo o sobé neplisobi jako jed, ale v metabolismu mozku, kam
pronika krevni cestou, se pfeméni ve vlastni G¢innou jedovatou latku
poskozujici butiky produkujici dopamin.

JelikoZ MPTP a jemu podobné jedy jsou obsaZeny ve stopovych
mnozstvich v mnoha chemickych latkach (herbicidy, pesticidy, primys-
lové zplodiny), vznikla hypotéza, zda se na vzniku Parkinsonovy nemoci
tyto latky pficinné nepodili. Fakt, Ze Parkinsonovou nemoci onemoc-
ni pouze nékteii lidé, se vysvétloval zvlastni citlivosti nékterych osob
a jejich neschopnosti odstranit tyto jedy z organismu dfive nez zaptisobi.
Bylo provedeno mnoho studii snazicich se tuto teorii — Ze Parkinsonova
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Parkinsonova nemoc

nemoc je otrava pfichézejici ze zevniho prostfedi — podpofit, ale pre-
sveédcivé dikazy chybi.

Jind hypotéza je zaloZena na zjiSténi, Ze v mozcich osob trpicich
Parkinsonovou nemoci se vytvateji v nadbyte¢ném mnoZstvi latky (napf.
typu volnych radikalu kysliku), které mohou za jistych okolnosti posko-
zovat nervové buiiky. Za normélni situace jsou vSak obvykle v rovno-
vaze s jinymi latkami, které tomuto Gc¢inku zabratiuji — neutralizuji jej.
Vznik téchto latek je nedilnou soucasti Zivota kazdé buiiky, ale pokud by
rovnovéha mezi tvorbou a neutralizaci byla narusena, at jiZ pro nadmér-
nou tvorbu potencidlni jedovaté, ¢i pro nedostate¢nou tvorbu ochranné
latky, dojde k poSkozeni piislu§nych oblasti mozku.

Volné radikély kysliku vznikaji ve velkém mnoZstvi pfedevSim v téch
oblastech mozku, kde se tvoti a rozklad4 pravé dopamin. Proto by pod-
le této mySlenky mohlo pomérné snadno dojit k odumfeni pravé téch
bunék, kde je dopamin pfitomen ve vysokych koncentracich — tedy ner-
vovych bunék substantia nigra (¢erného jadra). Tak by mohlo dojit ke
vzniku Parkinsonovy nemoci.

5.1 JE PARKINSONOVA NEMOC DEDICNA?

V poslednich letech se v odborné literatuie stale vice a Castéji disku-
tuje role a vyznam dédi¢nosti ve vzniku Parkinsonovy nemoci. Tento
zdjem zpocatku vychazel pouze z faktu, Ze epidemiologické analyzy
prokazovaly pfiblizné 3% vyskyt nemoci v pfimém pribuzenstvu osob
postiZenych touto nemoci, coZ je vic nez bézny vyskyt Parkinsonovy
nemoci v populaci (nicméné na tomto misté je nutno podotknout, Ze
vysoky vyskyt jakéhokoliv problému ¢i nemoci v rodindch nemusi nutné
vzdy svédcit pro dédicnost, ve hie je i spousta dalSich faktort: vychova,
strava, zvyky, mistni Zivotni prostiedi atd.).

Zdélo se tedy pravdépodobné, Ze dédicné vlastnosti néjakym zpiiso-
bem zvysuji pravdépodobnost pfenosu nemoci z predkil na potomky.
Timto tématem se zabyval Siroce pojaty vyzkum.

Velka dulezitost byla vkladana do studii zabyvajicich se jednovajecny-
mi a dvojvajeénymi dvojcaty, z nichZ jedno trpélo Parkinsonovou nemoci.
Pokud by totiZ vloha pro chorobu byla prendsSena dédi¢né, jeji vyskyt
u dvojcat (z nichZ jedno touto nemoci trpi) by mél byt podstatné vyssi
iu jejich sourozence a to predevsim u jednovajecnych sourozencu.
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Proc¢ nemoc vznika?

Vysledky téchto studii v§ak nebyly presvédcivé a svédcily spise proti
této moZnosti, minimélné svédcily proti moZnosti, Ze by Parkinsono-
va nemoc byla pfenaSena pouze jednim zménénym genem (mutaci).
Vznikla tedy pfedstava tzv. polygenniho pienosu, tj. Ze k vzniku nemoci
je zapotiebi vice zménénych genti soucasné a pravdépodobné jesté za
spolutcasti specialnich vliva ze zevniho prostredi.

Dalsi fakt, ktery zpochybiiuje vznik nemoci na podkladé jednoho
zménéného genu u vSech nemocnych, je pouze vzacné se vyskytujici
vyrazné nakupeni vyskytu nemoci v rodinich.

V naprosté vétsiné vsSech pripadii Parkinsonovy nemoci v populaci
neni prokdzdno nakupeni vice pripadii v rodindch, a to svédci pro tzv.
sporadicky (. nedédicny) charakter vzniku Parkinsonovy nemoci.

Velkou zménu v pohledu na roli dédi¢nosti u Parkinsonovy nemoci
v8ak pfinesla 90. 1éta 20. stoleti. V rodinich s nakupenim onemocnéni
(vice postizenych ptimych ¢lent rodiny) byly objeveny konkrétni zmé-
ny v konkrétnich genech (tzv. mutace), zpusobujici jeji vznik u téchto
osob. Celkové bylo popsano 13 takovychto mutaci a zndme jiZ i nék-
teré produkty téchto mutaci — bilkoviny, které se pod vlivem zménéné
dédi¢né informace vytvareji po strance struktury jinak a maji tedy i jiné
vlastnosti.

Vyznam téchto studii tkvi v tom, Ze nyni 1ze u téchto rodin (a v mode-
lovani obdobnych zmén na vyzkumnych zvitatech) sledovat cestu roz-
voje chorobnych zmén od postiZzené bilkoviny aZ k ptiznakiim Parkinso-
novy nemoci. Takto bude mnohem 1épe moZzné definovat, co se vlastné
v mozku na poc¢atku choroby dé&je a proc se tak déje.

Je totiZ vysoce pravdépodobné, Ze i u nedédi¢ného vzniku Parkinso-
novy nemoci (opét je nutné zdlraznit, Ze je to vétSina vSech pripadi)
dochazi v mozku nemocnych osob k podobnym ,,chemickym* zménam,
byt jinak nastartovanym nez zménénou dédi¢nou informaci.

Vznik nemoci je zfejmé podminén urcitym chorobnym procesem,
urcitou cestou chemickych zmén v mozku. Tuto cestu ale lze spustit
mnoha zpiisoby: zménénou dédi¢nou informaci, ziskanou poruchou,
vlivem zevniho prostiedi atd.

Pokud tedy vznikne Parkinsonova nemoc u osoby po 50. roce véku a u pfimych pfi-
buznych se nevyskytla, neni diivod k obavam, Ze vlohu pro tuto nemoc predala svym
potomkiim ¢i Ze jeji sourozenci jsou touto nemoci taktéz ohrozeni.
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Parkinsonova nemoc

Pouze v pfipadé€, Ze onemocnéni vznikne pred 40. rokem véku, je riziko
pfenosu vyssi (mezi 10-20 %). V soucasnosti miru rizika vSak nedo-
kaZzeme presnéji urcit, zatim nelze v Ceské republice vySetiovat konkrét-
ni formy zménéné dédi¢né informace (stanovit tzv. mutaci genetickym
testem), nepiimo 1ze v8ak riziko zpfesnit pii konzultaci genetika a sesta-
veni kompletniho rodokmenu.
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6 PRIZNAKY NEMOCI
Jan Roth

Prvni obtize pacientl trpicich Parkinsonovou nemoci jsou obvykle
necharakteristické: bolesti ramen a zad, pocity tiZe koncetin, ztraty
vykonnosti, poruchy spanku, zacpa, tichost a monoténnost hlasu, zhor-
Seni pisma, stav deprese, sniZeni sexudlni vykonnosti atd.

Tyto pfiznaky doprovézeji velmi mnoha onemocnéni, a nejsou tedy
pro 1ékare dobrym voditkem ke stanoveni spravné diagnézy.

Teprve pozdéji, a to i o fadu mésicd, se objevuji ctyri typické a zdklad-
ni priznaky nemoci, tj. tfes (tremor), svalovd ztuhlost (rigidita), celko-
vd zpomalenost a chudost pohybii (bradykineze, akineze, hypokineze)
a poruchy stoje a chiize.

Mimo téchto zdkladnich pfiznakl se také velmi Casto objevuji jes-
té dalsi obtiZe: poruchy vegetativniho nervstva a problémy psychické
(podrobnéji niZe).

Vsechny tyto pfiznaky se vSak nemusi vyskytovat u kazdého nemoc-
ného. Dokonce i béhem vyvoje onemocnéni u jedné osoby se muliZe
charakter a mira obtiZi ménit, a to jak podle tcinnosti 1éCby, tak i podle
rozvoje nemoci.

6.1 TRES (TREMOR)

Ttes byva klasickym pfiznakem Parkinsonovy nemoci. Je to snad nejcha-
rakteristi¢t&jsi, nejCastéjsi ai mezi neodborniky nejznamé;jsi obtiz (obr. 6.1,
6.2). Je nutno vsak zdUraznit: ne kaZdy tres znamend, Ze pacient trpi Par-
kinsonovou nemoci! Tres je nespecifickym priznakem fady onemocnéni.
Navic, u ur¢itého mensiho procenta nemocnych s Parkinsonovou nemoci
se tfes nemusi vitbec objevit a to ani na po¢atku ani dale v priibéhu nemoci.

Diive nez 1ékar prohlési tfes u svého pacienta za ,,parkinsonsky*,
musi peclivé zhodnotit mnoZzstvi faktd o tom, jak tfes vlastné vypada,

jak jej lze charakterizovat.
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0Obr. 6.1 Ties u Parkinsonovy nemoci 0Obr. 6.2 Ties u Parkinsonovy nemoci

Tres typicky pro Parkinsonovu nemoc md nékolik zdkladnich vlastnosti:

1. Objevuje se predevsim na koncetinach, hlava je tfesem postiZzena velmi
vzacné. Miize vSak byt pritomen ties brady.

2. Zacina obvykle na prstech hornich koncetin, a to vyraznéji bud vlevo
nebo vpravo. Tres symetricky na obou koncetinach od pocatku nemoci
byva pro Parkinsonovu nemoc méné charakteristicky. Pohyb tfesou-
cich se prstt byva n¢kdy prirovnavan k pohyblim pfi pocitani penéz.
Vyvojem onemocnéni se tfes postupné Sifi i na stejnostrannou dolni
koncetinu a poté prechazi na druhou stranu téla, nemusi to vSak byt
pravidlem.

. Frekvence tfesu je obvykle pomal4, asi 4 az 6 kmitt za sekundu.

4. Tres je prevdzné klidového charakteru, tj. objevuje se predevsim v situa-
cich, kdy se nemocny nehybe a ruce mu spocivaji nec¢inné na podlozce
¢ije md svéSené podle t&la. Casto je ties na svéSenych koncetindch také
dobfe patrny pfi chiizi. Jakmile vSak pacient rukama aktivné pohybuje,
napf. ji, obléka se, tfes se obvykle zmirni. Také pfi predpazenych rukach
se tfes zpravidla zmirni, nékdy ovSem v nizsi mife pretrvava. V pokro-
¢ilejSich ptipadech se charakter tfesu miize ménit, nékdy pretrvavai pii
pohybech a pak miize obtéZovat, napf. pfi jidle.

RozruSenim, strachem, tizkosti, ale i radosti, oéekdvanim se obvykle
tfes zvyraziuje, naopak ve spanku mizi a dusevnim uvolnénim se poné-
kud sniZuje.

W
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Ackoliv je tfes u Parkinsonovy nemoci nejvice patrny v klidu a pohy-
bu rukou obvykle piili§ nebrani (neptekaZzi tolik pfi jidle, piti, oblékani
a psani), byva velmi obtiZné snasen. Jeho viditelnost je navic pfic¢inou
mnoha socidlnich zdbran nemocnych.

Proc¢ se ties u Parkinsonovy nemoci vlastné objevuje si 1ze ponékud
zjednoduSené predstavit takto: nedostatek dopaminu v bazalnich gangli-
ich se projevuje nedostatecnym ttlumem v téchto strukturach (dopamin
ma prevazné tlumivou roli). Pfevdzi zde vliv acetylcholinu (coZ je jiny,
v tomto pfipadé ptevazné budivy, aktivacni transmiter), kterého je dosta-
tek. Pomoci spoji mezi jednotlivymi strukturami bazélnich ganglii se
tato neprimérend aktivita prenasi na butiky majici ptimy vliv na kontrolu
pohybii. Tyto buiiky by byly za dostatku dopaminu tlumeny, ale takto
vysilaji rytmické elektrické impulsy, které se prenaseji do pohybového
projevu a pusobi jeho vykyvy, tedy ties. Proto 1ze k potlaceni tohoto typu
tiesu pouzit latky pusobici proti acetylcholinu (tzv. anticholinergika).
Neni tim sice feSen nedostatek dopaminu, ale sniZzenim dcinku acetyl-
cholinu se cely systém dostava do mensi nerovnovahy.

6.2 SVALOVA ZTUHLOST (RIGIDITA)

Svalové ztuhlost se projevuje abnormalnim zvySenim normalniho sva-
lového napéti, které je potfebné k udrZeni vzptimeného postoje a k pro-
vedeni pohybu. Ztuhly sval klade pfi ¢innosti zvySeny odpor. Nékteti
pacienti prirovnavaji tento odpor k pohybiim v hluboké vodé.

I tento pfiznak zacina vétSinou nesymetricky (vlevo ¢i vpravo). V €as-
nych fazich nemoci byvé svalova ztuhlost pfi¢inou pocitu bolesti ¢i nepii-
jemného proZitku zvySeného napéti v ramenech nebo v zddech. Ztuhlost
totiZ Casto vede k Setfeni piislusné svalové skupiny a pretiZeni jinych sva-
14. Pacient napada na jednu koncetinu, ma pocit prelezelého krku, obtizné
dovadi pohyb do krajni polohy. Casto pravé ptiznak svalové ztuhlosti pfi-
vadi pacienty poprvé k 1ékati. Svalova ztuhlost je velmi nepfijemny pii-
znak znesnadiiujici normalni hybnost a nemocni ji obvykle téZko snéseji.

Prfesny mechanismus vzniku svalové ztuhlosti neni zndm, souvisi
v8ak pfimo s nedostatkem dopaminu v bazdlnich gangliich. Nedostatek
jeho tlumivého ucinku se prendsi na ty ¢asti mozku, které jsou zodpoved-
né za udrzovani svalového napéti. Ani tento pfiznak neni zcela typicky
jen pro Parkinsonovu nemoc. Peclivym vySetfenim jej vSak I1ze obvykle
bezpecné odlisit od jinych pficin svalové ztuhlosti.

27



Parkinsonova nemoc

6.3 ZPOMALENOST, CHUDOST A OMEZENI
ROZSAHU POHYBU
(bradykineze, akineze, hypokineze)

Tyto projevy jsou nezavislé na mife svalové ztuhlosti. Projevuji se ztratou
¢i snizenim schopnosti pfedevsim zacit pohyb, napf. vyrazit ze stoje do
chize, postavit se ze sedu atd. Také tzv. automatické pohyby, tj. pohyby,
které vykonavame, aniz bychom na né mysleli, napf. souhyby hornich
koncetin pfi chizi, jsou omezeny, sniZeny. Cela spontannost pohybt je
zpomalend, nevyrazna. Je to patrné i na chudé mimice obliceje, fidkém
mrkani, tiché, monoténni feci, zmensovani pisma apod.

Nemocni velmi téZce snaseji predevsim potiZe s rozchazenim, kdy
preslapuji na mist¢ a nemohou vyrazit dopredu. Velmi problematicka
jsou také obcas se vyskytujici ndhla preruseni, ,,zamrznuti” pohybu (tzv.
freezing). Tento pojem oznacuje situaci, kdy uprostfed pohybu napf. pfi
chizi najednou nemocny ,,strne, ztuhne* a neni chvili schopen pohybu
ani tam, ani zpét. Néco podobného se obcas stava i pii ulehnuti, kdy
pacient drzi hlavu né€kolik centimetri nad polsStafem a neni schopen
dokoncit pohyb a polozit hlavu na polStar.

Ve spanku maji mnozi nemocni velmi nepfijemné problémy
s neschopnosti pretocit se ze strany na stranu, zménit polohu svého téla.
Budi nékdy proto své partnery, aby jim s pieto¢enim pomohli.

Nemoznost otdcet se ve spdnku je velmi téZce snesitelny pocit, zne-
snadriujici normdlni pritbéh spdnku.

Nejen pocatek pohybu, ale celkovy hybny projev je ¢asto jakoby
-z zpomaleného filmu*. Pacient ma problémy s oblékdnim, vazinim
tkanicek, kravaty, CiSt€énim zubda, pfi jidle. Vzacné muZze dojit i k pie-
chodnému prudkému prohloubeni zpomalenosti pohybii do naprosté
neschopnosti provést pohyb.

Pfesné mechanismy vedouci k témto obtizim opét nejsou dokonale
znamy. Vi se vsak, Ze nedostatek dopaminu se projevi nejen v selhani
vlastniho vykonu pohybu, ale i v tvorbé pohybového planu, v pfiprave,
v predstavé, jak bude pohyb vypadat.
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6.4 PORUCHY STOJE A CHUZE

Tyto poruchy jsou nedilnou souéésti projevi Parkinsonovy nemoci
a patii k priznaktim velmi komplikujicim Zivot pacientt.

Charakteristické je pfedev§im sehnuté drZeni trupu, $ije a pokrceni
koncetin (obr. 6.3). U pacientt s pokrocilej$i nemoci je typicka chiize
o drobnych, Souravych kriiccich s nejistymi, pomalymi otockami, kdy
miZe dochézet i k poruse rovnovahy az n¢kdy k padu.

Ke zkrdceni kroku, preslapovdni na misté a neschopnosti se opét roze-
Jjit dochdzi obzvldsté casto pred prekdzkou &i v ziiZeném prostoru (napr:
pri priichodu dvermi atd. ).

I'mensi mistnosti ¢i mistnosti plné pfedméti mohou nemocného ,,blo-
kovat”. Oproti tomu na Sirokych prostranstvich, v pfirodé atd. mnoho
nemocnych chodi podstatné 1épe.

K ndhlym zaraziim pohybu (,,zamrznuti”, , freezingu” — viz vyse) mize
vsak dojit kdykoliv, bez zjevného divodu. Zajimavé je, Ze chtize po scho-
dech nahoru i dolti pacientim necini tolik obtizi jako chlze po roving.
Vniméni rytmu schodd zfejmé umoZziuje
snadnéji navodit vnitfni rytmus chtize.

Mnoho pacientd popisuje, Ze pfi
chizi ¢i ve stoji, zvlasté v predklonu,
maji pocit tahu dopfedu ¢i dozadu, kte-
natolik silny, Ze pacient miZe i ztratit
rovnovahu. ProtoZe jeho hybné reakce
nejsou dostate¢né rychlé, neni schopen
vychylku trupu vyrovnat a mtize upad-
nout. Pfiznak se nazyva v odborné lite-
ratute pulze.

Ne vSechny pady nebo sklon k nim
jsou vsak u pacientl s Parkinsonovou
nemoci zplisobeny pulzemi. Nemoc-
ny muze snadno zakopnout (nezveda
nohy dostate¢né vysoko). Mize také
dochéazet napt. i k 1éky navozenému po-
klesu tlaku krve, ktery zapricini pad. 0br. 6.3 Typické drzeni éla u Parkinsonovy nemoci
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Nemocny s Parkinsonovou nemoci se zpravidla 1é¢1 u specialisty v oboru
neurologie, jenZ ma byt dokonale obezndmen s problematikou onemoc-
néni a s moznostmi 1é¢by. Tim neni feceno, Ze by pacient nemohl byt
v trvalé péci praktika ¢i rodinného lékare, kterému davéruje. Zpravidla
vSak byva nutné, aby stav sledoval v ¢asovych odstupech odpovidaji-
cich vyvoji onemocnéni specialista, ktery také rozhoduje o 1é¢ebném
postupu. Na poc¢atku onemocnéni obvykle postaci kontroly s odstupem
6 mésictl, pozdéji je zpravidla nutno navstévovat odbornika castéji.

V nékterych zdravotnickych zatfizenich se vytvofily tymy specia-
listl, ktefi jsou zaméfeni na péci o nemocné s Parkinsonovou nemoci
a s dal$imi pfibuznymi chorobami ze skupiny tzv. extrapyramidovych
poruch a na onemocnéni s abnormdalnimi pohyby. Tato tzv. Extrapyra-
midova centra slouZi zejména ke konzultaci nemocnych s neobvyklymi
priznaky a téch, ktefi neodpovidaji dobre nebo ocekdvanym zptisobem
na béZnou 1écbu.

KaZdy pacient s Parkinsonovou nemoci mad pravo byt Ié¢en odbornym Iékafem obeznd-
menym s touto problematikou.

9.2 PREHLED LEKU UZIVANYCH
U PARKINSONOVY NEMOCI

Skupinu tzv. antiparkinsonik, tj. 1atek ur¢enych pro lécbu Parkinsonovy
nemoci, 1ze podle jejich Gcinkl rozdélit takto:
1. zékladni léky — nahrazuji chybéjici dopamin
+ levodopa
« agonisté dopaminu
2. pridatné 1éky — méni metabolismus levodopy a dopaminu, nebo plisobi
na jiné systémy nervovych pienasect
+ inhibitory monoaminooxidazy typu B (MAO-B) — selegilin, rasagilin
« inhibitory katechol-O-methyltransferazy (COMT) — entakapon,
tolkapon
« amantadin
« anticholinergika
3. pomocné léky — ovliviluji vedlejsi pfiznaky a komplikace
+ domperidon, antidepresiva, anxiolytika, sedativa a hypnotika, inhi-
bitory acetylcholinesterazy (kognitiva), atypicka neuroleptika aj.
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9.2.1  Zakladni léky

9.2.1.1 LEVODOPA

Objev 1écebného ucinku levodopy je jednim z velkych vynélezii moder-
ni mediciny. Zptsobil zdsadni zménu osudu a kvality Zivota pacienti
s Parkinsonovou nemoci a otevrel nadéji, Ze podobné se podaii vyftesit
1jiné predtim nelécitelné nervové choroby. Levodopa se stala zakladnim
Iékem Parkinsonovy nemoci a jeji kliova tiloha v 1é¢bé trva i pres dalsi
vyvoj na$eho poznini o mechanismech onemocnéni.

Podkladem Parkinsonovy nemoci je nedostatek dopaminu, jedné
z latek prenasejicich nervové vzruchy v mozku. Pfi nedostatku dopami-
nu v mozku pacientll s Parkinsonovou nemoci vzniké typickd porucha
hybnosti. Nabizi se tedy logicka myslenka dodat pacientim chybéjici
dopamin podobné, jako se nemocnym s cukrovkou podava inzulin. Lécit
Parkinsonovu nemoc pifimo dopaminem vsak nelze z nékolika divodd,
predevsim proto, Ze dopamin by sdm dobfe nepronikal z krevniho fecisté
do mozku. Dopamin navic velmi Gi¢inné pidsobi pfimo v krevnim obéhu,
ovliviiuje ¢innost srdce a krevni tlak, ¢ehoZ se dokonce vyuziva pii 1é¢-
bé nékterych chorobnych stavil, u nemocnych s Parkinsonovou nemoci
by vsak tyto obéhové ucinky byly neZadouci. Proto vznikla mysSlenka
vyuZit v 1é¢bé latku s chemickym nazvem L-3,4-dihydroxyfenylalanin
(zkratka L-DOPA, levodopa).

Levodopa je pfirozena latka, z niZ bézné v téle ¢lovéka a dalSich
Zivocichl jednoduchou enzymatickou pfeménou (plisobenim enzymu
dopa-dekarboxylazy) vznik4d dopamin. Levodopa sama vznikd z tyro-
sinu, jedné z esencidlnich aminokyselin nachazejicich se hojné v Zivo-
¢iSnych i rostlinnych bilkovinach v potravé. Levodopa na rozdil od dopa-
minu pronika snadno z krevniho obéhu do mozku, v jehoZ butikach pak
z levodopy vznikd dopamin.

Zavadéni levodopy do 1é¢by Parkinsonovy nemoci v Sedesitych
letech dvacatého stoleti v§ak nebylo bez pocate¢nich prekazek. K pii-
znivému ovlivnéni hybnosti bylo nutno podavat velké davky, protoze
vét§ina podané levodopy se spotfebovavala v krevnim obéhu mimo
mozek. Nadbyte¢ny dopamin vznikly mimo mozek ptisobil fadu obé-
hovych a zaZivacich obtiZi. Tyto neZadouci vedlejsi ucinky levodopy
se podafilo zmirnit az pridavkem létek, jeZ blokuji enzymatickou pre-
ménu levodopy mimo mozek a ,,Setii* tak Gcinek levodopy pro mozek.
VétSina podané levodopy se v tom piipadé dostava az ke svému cili, je
mozno podavat mens$i davky a k neZadoucim u¢inkiim vétSinou nedojde
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¢i jsou jen pfechodné. Dnes se v 1é¢bé Parkinsonovy nemoci pouZivaji
jiz vyluéné kombinované ptipravky levodopy s inhibitory dopa-dekar-
boxylazy benserazidem (Madopar) nebo karbidopou (Nakom, Isicom,
Sinemet). Mezi u¢inky preparat obsahujicich karbidopu ¢i benserazid
neni v praxi Zadny rozdil. Rozhodujici je obsah latky uc¢inné v mozku,
JjiZ je pouze levodopa.

B UCINKY LEVODOPY NA PRIZNAKY PARKINSONOVY NEMOCI

U pacientt s Parkinsonovou nemoci potlacuje levodopa zejména zakladni
priznaky onemocnéni, tj. zpomalenost a omezeni pohybt (bradykinezi,
hypokinezi), svalovou ztuhlost (rigiditu) a tées (tremor), i kdyz ovlivnéni
tfesu neni vZdy dokonalé. Prva zkuSenost s uzivanim levodopy je u mnoha
nemocnych spojena se zaZitkem ,,zazraku®, kdy jejich obtiZe téméf nebo
zcela vymizely, vrétila se ztracena télesna vykonnost a pocit zdravi.

Dalsi pfiznaky onemocnéni vSak levodopa neovliviiuje ve vSech
pripadech stejné dobre. Existuji dokonce nékteré projevy, které, pokud
jsou pfitomny, na 1é¢bu levodopou odpovidaji Spatné nebo neodpovidaji
viibec, naptiklad zacpa, zarazy pii chizi, poruchy stability a pady.

Levodopa je obecné bezpe¢ny a dobie snaseny 1€k, pokud se podava
doporucenym zptisobem. Jedinou chorobou, pfi které je podavani levo-
dopy striktné zakazano, je o¢ni onemocnéni, tzv. glaukom s uzavienym
uhlem. Nastésti je tato forma zeleného zakalu vzacna, presto by zvlasté
starsi pacienty s Parkinsonovou nemoci mél pred zahdjenim 1écby vyset-
fit ocni 1ékar.

Zvysené opatrnosti je tfeba u pacientt trpicich zaroven glaukomem se
Sirokym thlem, srde¢nim ¢i plicnim onemocnénim, viedovou chorobou
Zaludku, chorobami jater, ledvin a Zlaz s vnitini sekreci nebo psychic-
kym onemocnénim.

B CASNE VEDLEJSI UCINKY LEVODOPY

Lécba levodopou mutiZze vyvolavat rizné vedlejsi projevy a komplikace,
z nichz vétsinu lze velmi snadno odstranit vhodnym postupem pfi nasa-
zovani a dalSim vedeni 1é¢by. Vedlejsi ucinky, jako je kolisani krevni-
ho tlaku a srde¢ni Cinnosti, nevolnost, zvraceni, se nejcastéji objevuji
na pocatku 1écby levodopou. Obtize vyplyvaji z jiz zminénych tG¢inka
dopaminu. Problém v podstaté tkvi v tom, Ze na pocatku 1écby neni
dostatecné benserazidem nebo karbidopou blokovana tvorba dopaminu
mimo mozek, kde drazdi ¢idla zazivaciho traktu, srdce, cév, ale téZ cent-
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rum zvraceni. Pak se stava, Ze nemocni po poZiti prvych tablet Iéku zjisti,
Ze 1é¢bu nesnéseji, Ze vedlejsi ucinky jsou natolik silné a nepfijemné, Ze
se viibec nemohl projevit eventudlni pfiznivy tGcinek levodopy. Stava se
bohuZel, Ze jsou nemocni takto nadlouho zbaveni moZnosti efektivni 1é¢-
by pro nesnasenlivost ¢i dokonce pro domnélou neucinnost levodopy.

Spravny postup v naprosté vétsiné pfipadi nezddoucim tGc¢inkim
levodopy zabrani. Lécba se nasazuje pozvolna (zpravidla od 50 mg
levodopy), takZe pacient musi byt trpélivy a brat 1éky podle rozpisu,
1kdyZ se zdanlivé ,,nic nedéje*. Pfiznivé tcinky nastoupi aZ po dosazeni
ucinné davky (obvykle 300-400 mg levodopy denné) za nékolik tyd-
nd. Na pocatku by se levodopa méla podavat ve formé obsahujici vyssi
podil inhibitoru dopa-dekarboxyldzy (Madopar, Isicom 100 nebo Na-
kom mitte obsahuji 20 % benserazidu nebo karbidopy, ostatni preparaty
jen 9 %). Pokud u zvlasté citlivych nemocnych presto dojde k projeviim
nezadoucich ucinkd, je mozno tyto projevy odstranit lékem domperi-
donem (Motilium), ktery zablokuje ¢idla zaZivaciho traktu, srdce, cév
a centra zvraceni proti pisobeni dopaminu. Pozdéji pfi dlouhodobé 1é¢-
bé tyto vedlejsi ucinky obvykle vymizi.

B LEVODOPA A PROBLEMY TEZKYCH FOREM
PARKINSONOVY NEMOCI

Od pocatku sedmdesatych let 20. stoleti, kdy se levodopa stala zaklad-
nim lékem Parkinsonovy nemoci, se zcela zménila progn6za onemoc-
néni. Zivot nemocnych znovu nabyl smyslu, vratili se ke svym rodindm,
praci a zalibam. Na rozdil od obdobi pred levodopou se primérna doba
Zivota pacientl s Parkinsonovou nemoci témér prestala liSit od zbytku
zdravé populace.

Po urcité dobé se vSak u nékterych pacientli objevuji zmény v reak-
ci na 1é¢bu — fluktuace (kolisani) stavu hybnosti, pfedev§im zkracené
trvani dcinku jednotlivych davek 1é¢by (tzv. wearing-off), jez Casem
miZze vyustit ve vice ¢i méné pravidelné stfidani stavli dobré (,,ON®)
a $patné (,,OFF*) hybnosti. Navic vznikaji dalsi komplikace, jeZ nebyly
znamy pred érou levodopy — pfedev§im abnormalni mimovolni pohyby
(dyskineze) vyvolané lécbou. U rizikovych nemocnych (ve vysokém
véku, s jiz existujicimi duSevnimi poruchami) se mohou po levodopé
objevit preludy a jiné nezadouci duSevni projevy.

Jak se ukdzalo, tyto pozdni projevy Parkinsonovy nemoci jsou zptso-
beny jednak prodlouZenym trvanim onemocnéni a dal$im postupem cho-

48



REJSTRIK

A

acetylcholin 27, 55
acetylcholinesteraza 58
agonisté dopaminu 36, 39, 45, 51, 60, 66
— nasazeni 1écby 60

— nezadouci vedlejsi acinky 52
Akineton 56

akineze 28, 63

aktivni postoj nemocného 44
Aldomet 207

alkohol 52

Alzheimerova nemoc 59
amantadin 45, 54, 60, 61, 66

— anticholinergni tc¢inky 54

— dyskineze 54

— podavani 54

— vedlejsi ucinky 55
amantadin hydrochlorid 55
amantadin sulfat 55
aminokyseliny 50

amitriptylin 57, 65, 71
anticholinergika 12, 27, 45, 55, 61, 66
— lécba 56

— vedlejsi ucinky 55
antidepresiva 45, 56, 57, 65
antidepresiva ze skupiny SSRI 58
antiparkinsonika 45
anxiolytika 45, 57

Apo-Parox 57

Apo-seleg 52

Apo-Benztropin 56

Aricept 59

Arlevert 207

arterioskleréza 40

artikulace 109, 111, 112, 117
astma 148

atypickd neuroleptika 45, 58
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Aurorix 57

autonomni neboli vegetativni nervovy
systém 68

autonomni poruchy 68

Azilect 53

bazalni ganglia 12, 17, 27, 41
belladonna 12
benserazid 13, 47, 48
benzatropin 56
benzodiazepiny 57, 58
bezbariérovy byt 163
bezdrocné pajcky 163
bilkoviny 23, 50, 132
biperiden 56

bludy

— polékové 67
botulotoxin 69
bradyfémie 118
bradykineze 28
bfisni dychani 116
bromokriptin 51

C

celkova zpomalenost 25

centra dennich sluzeb 168

Centrum extrapyramidovych
onemocnéni 73, 76

Cerucal 207

cestovani 136

Cialis 71, 136

Cinarizin 207

Cinnabene 207

Cipralex 57



Rejstrik

Citalec 57
citalopram 57
clonazepam 57
clozapin 58, 67
Cognitiv 52
Comtan 54
Crystepin 207
cviky 83
Cystrin 71

C

Casopis Parkinson 200

Ceska sprava socidlniho zabezpeteni
(CSSZ) 154

cteni 135

D

dechové vlna 116

— nacvik 116

dédi¢na forma Parkinsonovy nemoci

37

dédic¢nost 23

— pravdépodobnost pfenosu nemoci 22

— riziko pfenosu 23

Deep Brain Stimulation — DBS 73

Degan 207

demence 31, 40

denik pacienta 63, 205

deprese 31, 53, 56, 147

— poskozeni transmiterové a receptoro-
vé rovnovihy 31

— pfiznaky 31

— projevy 65

Deprex 57

Diazepam 57

Ditropan 71

dolni Celist 123

domaci péce 179

domovy

— pro osoby se zdravotnim postiZenim
168

— pro seniory 168

— se zvlastnim rezimem 168

domperidon 45, 48, 52, 56, 68, 70

donepezil 59, 67

Dopamet 207

dopamin 12, 18, 27

— Cinnost bazdlnich ganglii 21
— jeho nedostatek 18, 46

— kolisani hladin 49, 62

— snizena tvorba 18, 19

Dopegyt 207

dachodové pojisténi 155

Duodopa 50
Duphalac 68
duseni 127

dysartrie 30

dyskineze 32, 34, 48, 54, 83, 105

dystonie 62

E

efekt DBS 75

elektroencefalogram — EEG 141

elektrolécba 209

elektromyografie - EMG 142

embryondlni neurotransplantace 81

endoprotéza 143

entakapon 45, 53, 54, 62

— podavani 54

enzym dopa-dekarboxyldzy 46

erekce 71
escitalopram 57

esencidlni tremor 41
esencidlni tfes 16

Esprital 57

evokované potencidly — EP 142

Exelon 59

extrapyramidova centra 45
extrapyramidové poruchy 45

F

faciokineze 108
— cviCeni 110

farmakoterapie 152

Fevarin 57

fluktuace ON/OFF stavu 107

fluoxetin 57
fluvoxamin 57
fonace 114
fonetika 108, 117
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Parkinsonova nemoc

foniatr 115
fonorespirace 108, 114
— cviceni 115
freezing 28, 133
fyzioterapie 145

G

galantamin 59, 67

gen 23

genova terapie 81, 82

glaukom s uzavfenym uhlem 47, 52
glutamat 18

H

Haldol 207

Haloperidol 58, 207

halucinace 33, 67

— polékové 67

Heimlichtiv manévr 127

hezitace 119

hltan 123

hlubokd mozkova stimulace 50, 60, 73,
74, 81, 209

— informace o 1é¢bé 74

horecka 124

hrtan 123

hybna porucha 41

hybné postizeni 129

— oblékani 129

hybnost

— kolisani (fluktuace) stavu 48, 61

- — zmirnéni obtizi 62

hybny stav

— zhorSeni 33

hygiena 130

Hypnogen 57

hypnotika 45, 57

hypofonie 114, 118

hypokinetickd dysartrie 107

hypokineticky freezing 64

hypokineze 28

hypomimie 108

hypotenze 69

hypotéza vyvoje Parkinsonovy nemoci
20

216

Ch

chemické zmény v mozku 23
chorea 62

chranéné bydleni 168
chudost pohybu 25, 28

implantace stimulatort 76

infekce 34

infekéni onemocnéni 34

infek¢ni zanét 77

— mocovych cest 70

infuze 140

inhibice 58

inhibitory acetylcholinesterazy 45

inhibitory katechol-O-methyltransfera-
zy (COMT) 45, 53

inhibitory monoaminooxidazy typu B
(MAO-B) 45, 52

invalidni dichod 153, 154

Isicom 34, 47, 49, 74, 144

J

jadra bazalnich ganglii 72

jazyk 113

jednofotonova emisni tomografie

(SPECT-DaTScan) 20, 143

jednorazové prispévky

— na celkovou opravu a zvlastni Gpra-
vu motorového vozidla 160

— na individudlni dopravu 162

— na opatieni zvlastnich pomutcek 158

— na provoz motorového vozidla 161

— naupravu bytu 159

— na zakoupeni motorového vozidla 160

jicen 124

Jumex 52, 207

K

karbidopa 13, 47, 48
kardiostimulator 143
kaSel 124

kaslaci reflex 124



Rejstrik

katechol-O-methyltransferaza (COMT)
53

katetr 50

Kemadrin 56

klaustrofobie 143

klinické zkouSeni 1éka 80

,.kloktavy* hlas 124

Klozapin-Desitin 58

klysma (,,klystyr*) 68

kmenové bunky 14, 79

kognitiva 58

koktavost 118

kolisani hlasové sily 108

kolisani hybnosti 54

kolisani krevniho tlaku 47, 69

komplikace

— pozdni 36

— psychické 36

komplikace odpovédi na 1écbu 36

kozni mazotok 69

krevni tlak 69

— kolisani 69

krvaceni do mozku 77

kyselina gama-aminomaselna 18

L

L-3.,4-dihydroxyfenylalanin 46
L-DOPA 46

Lactulosa Infusia 68

laktuléza 68

Largactil 207

lécba

— komplikace odpovédi 36
léky

— intramuskuldrni podani 140
— subkutanni podani 140
Leponex 58

Lerivon 57

Levitra 71

levodopa 13, 36, 38, 45, 46, 47, 60, 144
— lécba 39

- - komplikace 37,47

- - zahadjeni 61

— nesnasenlivost 48

pfijem potravy 50

— rozpustna forma 49
— ucinek lécby 61

— Uc¢inky 47

— U¢inna davka 48

— vedlejsi acinky 47
— vstfebavani 50

— v gelové formeé 50
— zkracené trvani acinku 48
levodopa test 39, 144
Levopromazin 207
Lexaurin 57

likvor 145

logoped 115, 121, 122
logopedie 121
lumbélni punkce 145

M

Madopar 47, 49, 74, 144

magnetickd rezonance — MRI 72, 143

maskovity oblicej 30

meékké patro 123

melodie feci 118

metylfenyltetrahydropyridin (MPTP)
13

mianserin 57

Mictonorm 71

mikrografie 30, 119

mimika 108, 111

mimotrddné vyhody 158

mimovolni pohyby (dyskineze) 30, 32,
34, 62

Mirapexin 51

Mirtazapin 57

mnohotna systémova atrofie 41

moceni

— tézké poruchy 41

moclobemid 57

mocovy méchyt 70

Moditen 207

monoterapie 51

Motilium 48, 56, 144

motorika rta 123

mozkomisni tekutina 145

mozkové transplantace 79

MPTP 21

mutace 23
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Parkinsonova nemoc

nadech 116

nahlé zérazy v pohybu 64

Nakom 47, 74, 144

naléhavé nutkani na mo¢ 70

narkéza 208

navstéva lékare 137

nejistota ve stoji a pii chuzi 64

neklid 66

— dolnich koncetin 30

nemocnicni fad 140

nervové buriky 22

— rovnovaha mezi tvorbou a neutrali-
zaci 22

nervové prenaSece 18

nervovy systém

— autonomni neboli vegetativni 68

nespavost 130

neurochirurgicka 1écba 72

Neurol 57

neuroleptika 39, 58

— atypickd 58

neurologie 141

neuropsychologické vySetfeni 74

neurotransplantacni 1écba 81

neurotrofické (ristové) faktory s2

nevolnost 47, 52

nezadouci dusevni projevy 66

nezadouci Gcinky 1éka 67

Niar 207

noradrenalin 56

nutricionista 122

(0]
,,OFF“ stav 61
,ON“ stav 62

L ON/OFF* stav 62
obcanské aktivity 44
obecné zasady 1écby 78
obtize s mocenim 30
obtize s patefi 42
odbéry

— krve 140

— moci 140
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odleh¢ovaci sluzby 167

odpovidavost na 1écbu 39

Okresni sprava socidlniho zabezpeceni
156

Okresni sprava socidlniho zabezpeceni
(OSSZ) 154

omezeni rozsahu pohybd 28

ON/OFF fenomén 32

onemocnéni esencidlniho tremoru

— familidrni 41

— hereditarni 41

— Minorova nemoc 41

onemocnéni s abnormalnimi pohyby
45

osobni asistent 167

ospalost 52, 136

otoky 52

Oxazepam 57

P

,Parkinsoniada 200

pady 47, 64

palilalie 119

Parkinsonova nemoc

— dédicna forma 37

— fale$na diagnéza 15

— fluktuace hybnosti 51

— 1écba 43

- — cviceni 43

— — hluboka mozkova stimulace;
zékladni informace o 1é¢bé 74

- - neurochirurgicka 43, 72

- - pokrocilé stadium 61

- - rehabilitace 43

- - rezimovd opatfeni 43

- - zékladnich projevi 60

— mechanismy vzniku 17

— pocate¢ni stadium 35

— polékové dyskineze 51

— potladeni pfiznakl 60

— pozdni projevy 48

— pfiznaky 35

— s Casnym zacatkem 37

— s pozdnim zacatkem 37

— typické rysy 38



Rejstrik

- typy 36

— vyskyt 15

parkinsonsky syndrom

— arterioskleroticky 40

— cévni 40

— sekundarni 38

paroxetin 57

Paspertin 207

péce o nohy 130

pecovatelska sluzba 167, 182

Perfenazin 207

pergolid 51

Phenergan 207

PK-Merz 55

PK-Merz Infusion 55

platby za socialni sluzby

— bez thrady 169

— za thradu 169

- — pobytové sluzby 169

- - poskytovani socialnich sluzeb 169

- - sluzby v zafizenich s celoro¢nim
pobytem 169

- — sluzby v zafizenich s tydennim
pobytem 170

- - v dennich pobytovych zafizenich 170

Plegomazin 58

plynulost feci 117, 118

pobyt v nemocnici 138

poceni 69

— zvySené 30

pocit uzkosti 147

podpora rodiny 44

podptirna socidlni sit 151

pohyb

— ,,zamrznuti“ 28, 29

pohybové 1écba 83

pohybova reedukace 64

pohybové aktivity 83

pohybové zpomaleni 40

pohybovy neklid 30

pojisténi 154

poklesy krevniho tlaku (hypotenze) 29,

30, 41, 52, 64, 69
polékové dusevni komplikace 66
— kombinace vétsiho poctu pripravki 66

polékovy parkinsonsky syndrom 39
polygenni pienos 23

polykaci reflex 123, 125
polykéani 112, 132

— snizené 30

polypragmazie 78

porucha feci 107

poruchy hybnosti 46

— lécebné postupy 61
poruchy moceni 41, 70
poruchy orientace 31

poruchy paméti 31, 39
poruchy pisma 30

poruchy polykani 107, 122
poruchy potence 41

poruchy feci 30, 39

poruchy rovnovahy 29
poruchy sexuélnich funkei 71
poruchy spanku 65

— brzké probouzeni 65

— nespavost 65

— no¢ni neklid 65

poruchy stoje a chlize 25, 29, 36, 64
poruchy vegetativniho nervstva 30, 70
poskozeni mozku 22
posudkovy lékat 157

pozdni duSevni komplikace 33
pozdni hybné komplikace 32
pozitronova emisni tomografie (PET) 20
pramipexol 51

predavkovéni léky 34, 67
preludy 48

prevence stresu 149

prijem do nemocnice 138
prijem tekutin 131

prijeti do nemocnice 208
prispévky

— napéci 173

— naroky 173

— poskytovani 173
povinnosti Zadatele 174

— pravidla posuzovani 177

— piijemce 174

— vyplata 174

prizvuk 118
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Parkinsonova nemoc

Prochlorperazin 207

procyklidin 56

progresivni supranuklearni obrna 40

Promethazin 207

prostiedi bytu 133

— dvere 135

— koupelna 135

— kuchyné 134

— osvétleni 134

— schody 134

- WC 135

Prothazin 207

Prozac 57

prozodie 117, 118

— terapie 119

prukaz TP — Télesné postizeny 157

prukaz ZTP/P — Zdravotné télesné po-
stizeny, potiebujici privodce 157

prikaz ZTP — Zdravotné télesné posti-
zeny 157

psani 135

psany projev 119

— grafomotoricka cviceni 120

psychiatr 57

psychické problémy 31

psychohygiena 149

psycholog 144

psychoterapeutické postupy 144

psychoterapie 65, 152

psychotické projevy 66

— polékové 67

psyllium 68

pulze 29

Q

quetiapin 58, 67
R

Radepur 57

rasagilin 45, 53

receptor 18

rehabilitaéni 1é¢ba 64, 83, 145
rekondicni pobyty 200
Remeron 57
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Reminyl 59

Requip 51

respirace 114
retardované preparaty 49
revmatické obtize 42
rigidita 63

rivastigmin 59, 67
Rivotril 57

ropinirol 51

Rudotel 57

fizeni auta 135

S

sedativa 45, 57

sehnuté drZzeni trupu 29

sekundarni parkinsonské syndromy 38

— piidatné priznaky 3s

selegilin 45, 52, 53, 60, 66

— denni davka 53

selektivni inhibitory zpétného vychyta-
vani serotoninu (SSRI)

— 1écba deprese 57

senzorickd deprivace 131

Sepatrem 52, 207

Seropram 57

Seroquel 58

serotonin 18, 56

Seroxat 57

sexudlni aktivita 71

sexudlni obtiZze 136

Sibelium 207

Sinemet 47, 74

Sinemet CR 49

sklon k zacpé 30

slinéni 69

sliny

— zvySend tvorba 30

sny

— tizivé 33

socidlnich opatieni 151

socidlni péce 179

socidlni pomoc 153



Rejstrik

socialni sluzby 165, 177

— odmitnuti uzavieni smlouvy 172

— poskytovatelé 166

— povinnosti poskytovatelti 172
— sluzby socialni péce 166

— sluzby socidlni prevence 166
— socialni poradenstvi 166

— vCR 153

spanek 130

— obtiZe po probuzeni 131

— poruchy 31

Spole¢nost Parkinson, o. s. 44, 183, 199

srde¢ni ¢innost 47

srozumitelnost 108

stacionare

— denni 168

— tydenni 168

Stalevo 49, 54

Steele-Richardson-Olszewského
nemoc 40

stereotaktické léze 72, 73

stereotaxe 72

Stilnox 57

stimulator 73, 75, 209

stolovani 132

strach 66

strava

— skladba 131

stres 147

— prevence 149

stresory 148

stria 19

striatum 18

Stugeron 207

substantia nigra 13, 18, 19

subthalamické jadro 73

supraglotické polykani 125

svalova ztuhlost (rigidita) 25, 27, 36,

38, 83
— mechanismus vzniku 27
svalové napéti 27

Svétova deklarace o Parkinsonové

nemoci 202

Svétova zdravotnicka organizace
(WHO) 202

symptomaticka 1é¢ba 78

synapse 17, 18

— synapticka $térbina 18
syndrom karpalniho tunelu 42
syndrom zmrzlého ramene 42

S
Supeni pokozky 69
T

tachyfemie 118
Tasmar 54

telefonni sluzby

— zvlastni ceny 163
telefonovani 135
tempo feci 118
thalamus 73

Tiapra 58

tiaprid 58

Tiapridal 58, 208
Tisercin 58, 207
tolkapon 45, 53, 54
Torecan 207
transmitery 18

— prenos informace 18
transplantace

— kmenovych bunék 81
traveni 50

trazodon 57

tfes (tremor) 25, 37, 38, 41, 83
— charakter 26

— frekvence 26, 42

— hlavy 42

— na koncetinach 26
— rukou 132

Trittico 57

tyrosin 46, 50

U

ubytek vahy 122, 124
ucinek 51

upravy v byté 64
titad prace (UP) 155
uzkost 66
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Parkinsonova nemoc

v

Viagra 71, 136

vidiny 33

Viregyt K 55

virové vektory 81

vizita 140

volné radikaly kysliku 22
vydech

— sila vydechového proudu 114
vypocetni tomografie — CT 142
— vySetfeni mozku 142

— vySetfeni patefe 142
vyslovnost 108, 109

w
wearing-off 32, 48
X

Xanax 57
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Y4

zacpa 47, 68, 131

— pouZzivani projimadel 68
zamrznuti pohybu 133

zépal plic 124

zapojeni hlasivek 115
zapojeni pacienta 44

zavedeni elektrod do mozku 76
zbytnéni prostaty 70

zdravotni domaci péce (ZDP) 180
— dostupnost 180

— formy 180

— platnost indikace 181
zdravotni péce 179

zeleny zakal 47

zhorSend hybnost 62
zkracovani doby uc¢inku 32
zmatenost 34

zolpidem 57

zpomalenost pohybu 28, 38, 83
zvraceni 47, 52

Y4

zaludecni vied 148
zvykaci svaly 112
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