Parkinsonova nemoc (Morbus Parkinsoni)
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Parkinsonova choroba je chronické, progresivni onemocnéni nervové soustavy na podkladé
degenerativniho zaniku neuronl a pigmentovych jader mozkového kmene, pfi némZ dochazi

k nedostatku dopaminu.

Vyskyt

Parkinsonova nemoc je jednou z ¢astych neurologickych chorob, jeji prevalence je pfiblizné 1 ptipad
na 1000 obyvatel, ve vékové skupiné nad 60 let véku az 1 na 100 obyvatel. Incidence je 5 — 24
pripadl ro¢né na 100000 obyvatel. Primérny vék na pocatku onemocnéni je kolem 60 let. Je patrna
stoupajici ¢etnost vyskytu nemoci se zvySujicim se vékem az do 75 let, dale jiz tento trend neni
patrny. Pfiblizné 10% pacientd onemocni pred 40. rokem véku, 10% po 75. roce. Podet umrti

v populaci se udava 0,5 — 3,8 pripadd na 100 000 obyvatel.

Mezi pacienty s Parkinsonovou nemoci je lehkd prevaha muzd (1,2 : 1). Vyskyt je podle nékterych
studii ponékud vyssi u Indoevropan(i nez u Africand a Asiatld. Nebyla pozorovana zadna zavislost
vyskytu onemocnéni na spolecenské vrstvé, vzdélani, stravovani, zaméstnani, kontaktu se zviraty,

ockovani, pfijmu alkoholu.

Etiologie a patogeneze

Schopnost ovladat pohyby lidského téla je velmi sloZity proces, na kterém se podili nejen mozek, ale i
micha, nervové svazky, svaly, Slachy a klouby. Plan tohoto pohybu, souhra, jeho ucelnost a
umérenost pohybl je vysledkem spoluprace mnoha oblasti mozku. Hlavni postaveni v plnéni téchto
funkci maji bazalni ganglia (shluky nervovych bunék v hloubi mozkovych hemisfér). Abychom

pochopili vznik Parkinsonovy nemoci, musime si néco malo fici o fyziologii nervstva.

Jednotlivé bunky nervového systému spolu komunikuji pomoci svych vybézki, jejichz konce se
navzajem dotykaji (synapse). Pfechod informace z jedné buriky na druhou se prostfednictvim synapse
se déjé pomoci urcité latky uvolnéné do maleho prostoru mezi spoji. Témto latkdm se fika
neurotransmitery. Transmiter se po uvolnéni zachytavd na na druhé nervové bunce, a to na jeji
bilkovinné struktufe zvané receptor. Tento receptor je citlivy pouze na jeden transmiter a ostatni
ponechava v prostoru synapse. Spojeni transmiteru s receptorem umozZni prenos informace z prvni

buriky na druhou.Charakter tohoto pfenosu, tj. Gtlum i vzruch zavisi na charakteru transmiteru.



Podkladem Parkinsonovy nemoci je snizeni tvorby jednoho z transmiter(l,a to dopaminu. Dopamin se
v mozku tvofi predevsim v tzv. stfrednim mozku, v jaddru zvaném substantia nigra (Cerné jadro). Odtud
je vybézky nervovych bunék transportovan do jiné oblasti, do oblasti bazalnich ganglii. Tato oblast se
nazyva striatum (Zihané jadro), odkud je pozdéji uvolfiovan do synapsi. Pokud neni dopaminu
dostatek, striatum nemuzZe spolehlivé pracovat a dochazi tedy k poruse regulace hybnosti, tedy
k projevim Parkinsonovy nemoci. Ne vsechny projevy nemoci lze pfric¢itat pouze nedostatku
dopaminu. Bylo prokazano, Zze dochazi ke zméndm jinych transmiterd (napf. serotonin, glutamat,
kyselina gama — aminomaselna). Tyto zmény nejsou viak tézkého stupné. Pro hlavni pfiznaky nemoci

jsou dllezité zmény na zakladé nedostatku dopaminu v systému bazalnich ganglii.

Davod pro¢ dochazi ke snizeni tvorby dopaminu je jiZz jasny. Bunky v substantia nigra, vyrabéjici
dopamin, odumiraji v nadmérném poctu. Pfic¢iny, pro¢ k odumirani dochazi nejsou doposud plné
vysvétleny. Jedna zhypotéz tvrdi, Ze u osob trpicich Parkinsonovou nemoci se vytvareji
v nadbyteéném mnoizstvi latky ( napf. typu volnych radikald), které mohou za jistych okolnosti
poskozovat nervové bunky. Dalsi ndzor vychazi z poznatkd o chemické latce MPTP, kterd se nachazi
v umélych hnojivech, zplodinach atd. MPTP neplsobi sdm o sobé jako jed, ale v metabolismu mozku
se preménuje na vlastni ucinnou jedovatou latku, poskozujici buriky produkujici dopamin. Dalsi

hypotéza mluvi i o dédi¢nosti Parkinsonovy nemoci.

Aby se nemoc projevila, musi pocet bunék v substantia nigra poklesnout o 50% a hladina dopaminu

musi klesnout 070 — 80%.

Hlavni pfiznaky
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nejznaméjsi. Pozor ne kazdy tfes znamenad, Ze pacient trpi Parkinsonovou nemoci! Typicky tres pro
Parkinsonovu nemoc ma nékolik vlastnosti. Objevuje se predevsim na koncetinach, zacina obvykle
asymetricky na hornich koncetinach, jeho frekvence je pomala cca 4 az 6 kmit(l za sekundu. Dale je
tfes prevazné klidového razu, tj. kdyz nemocny zrovna s koncetinou nehybe. Rozrusenim, strachem,

uzkosti, ale i radosti se tres zvyrazni.

Svalova ztuhlost (rigidita) se projevuje zvysenim normalniho svalového napéti, které je potiebné
k udrZeni vzpfimeného postoje a k provedeni pohybu. Ztuhly sval klade pfi ¢innosti odpor. | tento
pfiznak zacdina vétsinou nesymetricky (vlevo ¢i vpravo). V asnych fazich nemoci byva svalova ztuhlost
pfi¢inou bolesti ¢i nepfijemného prozZitku zvySeného napéti. Svalovd ztuhlost je velmi nepfijemny

pfiznak znesnadnujici normalni hybnost.

Zpomalenost, chudost a omezeni rozsahu pohybl ( bradykineze, akineze, hypokineze) se projevuji

ztratou Ci sniZzenim schopnosti predevsim pohyb zadit (napt. vyrazit ze stoje do chlize, postavit se ze



sedu atd.). Celd spontannost pohybl je zpomalend, nevyrazna. Je to patrné i na chudé mimice

obliceje, ridkém mrkdani, monotonni feci, zmensovani pisma apod.

Nemocni velmi téZce sndseji obcasné nahlé preruseni pohybu. Toto oznacuje situaci, kdy uprostred
pohybu pacient najednou strne a neni chvili schopen pohybu. Ve spdnku maji mnozi pacienti problem

s pfetdcenim se ze strany na stranu, Cili zménit polohu téla.

Porucha stoje a chlize patfi k pfiznakim velmi komplikujicim Zivot pacient(l. Charakteristické je
predevsim sehnuté drZeni trupu, Sije trupu a pokréenych koncetin. U pacientl s pokrodilejsi nemoci
je typicka chlze o drobnych Souravych krlccich s nejistymi pomalymi otoc¢kmi, kdy mlZe dochazet | k
poruse rovnovahy. MNoho pacient( popisuje, Ze pfi chlzi ¢i ve stoji, zvlasté v predklonu, maji pocit
tahu dopredu ¢i dozadu, ktery vychyluje tézisté téla. Tento tah je natolik silny, Ze pacient ztraci

rovnovahu.

Jiné ptiznaky jsou maskovity oblicej, porucha feci dana ztiSenim hlasu a nedostate¢nou melodi¢nosti,
porucha pisma, pti které dochazi ke zmensovani pisma, neklid dolnich koncetin i psychické problémy

typu deprese, nepfiméreného smutku ¢i zoufalstvi.

Obr. €.1: Parkinsonské ptiznaky
http://www.topclanky.cz/images/article/23756.
ipg, prevzeti obrdzku 14.4.2014
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Vysetieni

Zakladem je anamnéza pacienta, a klinické projevy onemocnéni. V soucasnosti neexistuje jediny
patognomicky symptom c¢i marker (znak), ktery by identitu nemoci potvrzoval. Diferencialné
diagnosticky je nezbytné vyloudit jind onemocnéni, projevujici se podobnymi pfiznaky. Pomocna
vySetfeni jako laboratof, magnetickd rezonance, PET (pozitronovd emisni tomografie),
neurofyziologie maji jen omezeny vyznam. Naproti tomu velmi duleZitou roli hraji farmakologické

testy. Podani latky nazyvajici se levodopa Ci latky nazyvajici se apomorfin, ale i ty mohou dat falesSné

pozitivni nebo faleSné negativni vysledek.

Obr.¢.2:F-DOPA PET http://21stoleti.cz/blog/2011/12/22/parkinsonova-choroba-prvni-prislib-lecby,
pfevzeti obrdzku 10.4.2014

Lécba

Parkinsonovu nemoc nelze vylécit, je vS8ak mozno dlouhodobé a uc¢inné potlac¢ovat jeji pfiznaky. Dnes
dostupné léky sice zmiriuji chorobné projevy, ale samy o sobé nevedou nutné k navratu ztracenych
funkénich schopnosti. Uspé$néjsi je takové léceni, ve kterém se kombinuje uZivani 1éké s dal3imi
postupy jako jsou rezimova opatfeni, rehabilitace, cviceni a pohybova reedukace. Nezbytna je

podpora rodiny a spolecnosti, ale také vlastni postoj nemocného.
Prehled lék( uzivanych u Parkinsonovy nemoci tzv. antiparkinsonik:

o Zakladni Iéky — nahrazuji chybéjici dopamin : levodopa, agonisté dopaminu

e Pridatné léky — méni metabolismus levodopy a dopaminu nebo plsobi na jiné systémy
nervovych prenasecl : selegilin, entakapon, amantadin, anticholinergika

e Pomocné léky — ovliviiuji vedlejsi priznaky a komplikace : domperidon, antidepresiva,
anxiolytika, sedativa, hypnotika, atypicka neuroleptika

e Lécba neurochirurgickd — stereotaktickd léze a hluboka mozkova stimulace



Komplikace

Pod vlivem mnohaleté 1é¢by dochdzi u nemocnych k tzv. pozdnim hybnym komplikacim. Davod jejich
vzniku neni doposud jasné vysvétlen. Zfejmé v terénu nemoci dochazi vlivem mnohaletého uzivani
[ékd ke zménam na urovni receptor(, které nefunguji, tak jak by mély. Nejcastéji dochazi ke
zkracovani doby ucinku levodopy, nemocni maiji pocit, jakoby néktera davka léku v pribéhu dne
vlbec neucinkovala. Dalsi komplikaci jsou mimovolni pohyby, které se zacnou objevovat na vrcholu
ucinku 1ékd ¢i na zacatku nebo konci Gcinku. Nejcastéji se koncetiny proti vali nemocného zacnou
zmitat, kroutit ¢i Skubat. VUli se bohuZel tyto pohyby ovlivnit nedaji. Néktefi nemocni se budi v noci
s pocitem kreci, zejména v palci, ktery byva zkroucen. Jinym druhem komplikaci, nastésti pouze u

¢asti nemocnych jsou pozdni dusevni komplikace. Ani pQvod téchto ptiznakl neni objasnén.

Praktické rady pro pacienta, prevence

Prevence Parkinsonovy nemoci sama o sobé neexistuje. DuleZity je v€asny zachyt onemocnéni a
nasledné casné zahdjeni terapie. Terapie musi byt pod kontrolou odborného l|ékafe znalého
problematiky tohoto nemocnéni. Léky musi byt vhodné zvoleny a zkombinovany, nezanedbatelnou

soucasti |écby je i rehabilitace, reedukace a psychoterapie.
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