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Nejcastejsi chyby a omyly v diagnostice a lécbe
Parkinsonovy nemoci

prof. MUDr. Martin Bares, Ph.D.
l. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno
Centrum pro abnormni pohyby a parkinsonizmus, Brno

Ackoliv je Parkinsonova nemoc neurodegenerativni onemocnéni, které nelze vylécit, vzdy je nutné stanovit spravnou diagnézu, odlisit
sekundarni parkinsonské syndromy ¢i jiné entity napodobujici Parkinsonovu nemoc a nasadit spravnou léc¢bu ve spravny cas. Nepro-
vedeni systematické anamnézy, komplexniho neurologického vysetieni se spravné indikovanymi pomocnymi vySetrenimi, oddalovani
nasazeni symptomatické Ié¢by, nevysazeni jiz prekonané nebo neucinné lécby, nedostate¢na davka predevsim dopaminergni lécby,
zaména vedlejsich ucinkl za neucinnost a hlavné nedostatek ¢asu lékaii se vénovat potizim pacienta jsou nejcastéji se vyskytujicimi
omyly a chybami v diferencidlné-diagnostickém a terapeutickém procesu.

Kli¢ova slova: Parkinsonova nemoc, nemotorické komplikace, pozdni hybné komplikace, diagnostika, Ié¢ba.

Most common pittfalls and mistakes in the diagnosis and management of Parkinson’s disease

Although Parkinson’s disease is neurodegenerative disorder where causal treatment is still non-existing, there is always necessi-
ty to make correct diagnosis, to differentiate secondary parkinsonian syndromes or other entities mimicking or presenting with
parkinsonian syndrome. The introduction of correct treatment in correct time is the key. The absence of systematic history taking,
complete neuro-exam with corresponding laboratory and other examinations, the delay of the introduction of symptomatic drugs,
the continuation of obsolete treatment, inadequadate dose of dopaminergic drugs, confusion of side-effects for inefficacy and lack

of time for our patients are most commonly seen pittfalls and mistakes.

Key words: Parkinson’s disease, non-motor complications, motor complications, diagnosis, treatment.

COMT - katechol-O-metyltransferaza

CT - pocitacovéa tomografie

DA - dopamin

DBS - hluboka mozkova stimulace

DDC - dopadekarboxylaza

EMG - elektromyografie

WOQ-9 Wearing-off Questionnaire 9

MAQO-B — monoaminooxiddza B

MR — magneticka rezonance

MSA — multisystémova atrofie

PEG - perkutdnni gastrostomie

PET - pozitronové emisni tomografie

PKAN - pantotendtkindza

PN — Parkinsonova nemoc

SCA - spinocerebralni ataxie

SPECT - jednofotonovéd emisni pocitacova
tomografie

Uvod

Jiz studenty na lékarskych fakultdch uci-
me, Ze syndrom hypokineticko-hypertonic-
ky, neboli parkinzonsky, sestéva z klidového
tfesu, rigidity a hypokinéze. Nékdy k témto
pfiznakdm pfifazujeme postizeni posturdini
stability. Parkinsonizmus je spise klinickou nez
etiologickou jednotkou, protoZe je asociovan
s nékolika patologickymi procesy postihujicimi
extrapyramidovy systém. Pro ilustraci pficiny

parkinsonizmu Ize rozdélit do Ctyf zakladnich

kategorif:

1. primarni, idiopaticka Parkinsonova nemoc

2. sekundarni parkinsonizmus (v ddsledku
infekéniho onemocnéni, lékd, toxind, vasku-
larniho postizeni, traumatu, mozkového
neoplazmatu, hydrocefalu, metabolickych
onemocnéni, hypoxie, paraneoplastického
postizent)

3. atypické parkinsonské syndromy (pro-
gresivni supranukledrnf paralyza - Steel-
Richardson-Olszewski syndrom, multisys-
témova atrofie (MSA) — C - typ (dominantni
cerebelldrn{ postizeni), P-typ (dominantni
parkinsonské postizeni), kortikobazalnf
degenerace, progresivni palidaIni atrofie,
nékteré typy demenci — napf. demence
s Lewyho télisky aj.)

4. heredodegenerativni onemocnéni (Hun-
tingtonova chorea, Wilsonova nemoc, neuro-
degenerace sdruzena s pantotenatkindzou
(PKAN, dffve Hallervorden-Spatzdv syndrom),
neuroakantocytdza, nékteré typy spinocere-
belldrnich ataxif (SCA 2), Machado-Josephova
nemoc, ceroidnf lipofuscindza aj.)

Jiz z vySe uvedeného nelplného prehledu
vidime, Ze diferenciédlni diagnostika parkinson-
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ského syndromu je pomeérné sirokd a vyzaduje
dostatec¢né znalosti vedouci k tomu nejddle-
zitéjsimu cili: odlisenf pIné vylécitelnych stavl
napodobujicich parkinsonsky syndrom (napf.
normotenzni hydrocefalus), pfes symptomaticky
ovlivnitelnou Parkinsonovu nemoc k velmi ob-
tizné potlacitelnym parkinsonskym pfiznakdm
v ramci napt. atypickych parkinsonskych syn-
dromd ¢i heredodegenerativnich onemocnént
(Gaenslen a Berg, 2010; Reichmann, 2010).
Nejcastéjsi chyby
a omyly v diagnostice casné
Parkinsonovy nemoci

Parkinsonova nemoc (PN) je relativné
béZnym neurodegenerativnim onemocnén,
u néhoz deficit dopaminu (DA) v oblasti striata
vede k rozvoji klinické PN. Je nejcastéjsi pricinou
parkinsonizmu. Literatura uvadi, ze pfiblizné
80-85% pacientd, kteff maji typicky rozvinu-
ty parkinsonsky syndrom, trpi Parkinsonovou
nemoci. Jak oviem odlisit téch zbyvajicich
15-20% pacient’? Nésledujici radky se pokusi
jasné, stru¢né a vystizné popsat nejucinnéjsi
nastroje a postupy snizujici procento nespravné
inicidlnf diagnozy. Aby situace nebyla a7 tak jed-
noduchd, jsou naopak diagnostikovani pacienti
s Parkinsonovou nemodi, ktefi jf oviem netrpi —
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nize jsou uvedeny nejcastéjsi priciny falesné
pozitivni diagnostiky PN. Definitivni diagnézu
muzeme stanovit ovsem az postmortem, his-
topatologicky (Kingsburg et al., 2010).

Fale$né pozitivni diagndza

Parkinsonovy nemoci:

B esencidlni tfes (dlouhodobé pfitomny,
vétsinou symetricky posturdinf tfes, bez
vyraznéjsi progrese s pozitivni familidrni
anamnézou)

B tzv. lower body parkinsonizmus (u starsf
populace poruchy chiize s drobnymi kroky
a sirokou bazi, posturdini instabilitou; nékdy je
pficinou potiZi normotenzni hydrocefalus)

B |éky navozeny parkinsonsky syndrom
(vZdy je nutné se vyptat pacienta na uzivané
léky)

B qatypické parkinsonské syndromy (odliseni
napf. progresivni supranukledrni paralyzy ne-
bo multisystémové atrofie; poruchy okohyb-
né inervace, zadna nebo nedostatecna
odpoved na dopaminergni lé¢bu, casny
rozvoj demence a halucinaci atd.)

m  Alzheimerova nemoc (nékteré formy se mo-
hou zpocatku prezentovat parkinsonizmem)

Fale$né negativni diagnéza

Parkinsonovy nemoci:

B senzitivni nebo bolestivé pfiznaky PN
(syndrom zmrzlého ramene, syndrom kar-
pélnfho tunelu, syndrom neklidnych nohou,
fibromyalgie apod.)

®  tzv.,youngonset”PN (je nutno si uvédomit,
PN se muze projevit i v mladsim veékulll)

B unilaterdlniprezentace na dolni koncetiné
(nepodcenovat popisované potize par-
kinsonského charakteru lokalizované jen
na jedné dolnf konceting, je to vzacnéjsi,
ale existujici fenotyp)

B rigidniforma nemoci bez tfesu (odhadem
1/3 pacientt s PN nemusf mit klidovy tfes!!!)
(Suchowersky et al., 2006; Minen et Louis
2008)

Nejcastéjsi chyby a omyly — pomocna
vysetfeni v algoritmu diagnoézy ¢asné
Parkinsonovy nemoci

S rozmachem pomocnych diagnostickych
metod - neuroradiologickych, biochemickych,
genetickych a dalsich, vzrostla geometrickou
fadou paleta vysetfeni, kterd se vyuziva v dia-
gnostice Parkinsonovy nemoci. Jsou vsechna
nutnad? Zname jejich nominalni cenu a chova-
me se pfijejich indikaci racionalné, vcetné eko-
nomickeé rozvahy? Pokud vyjdeme ze standardd

lécby PN, je indikovano provedeni CT mozku
k odliseni normotenzniho hydrocefalu nebo fo-
kalni léze v oblasti bazalnich ganglif (tumor, is-
chemie). MR mozku je indikovéno v pfipadech,
kdy za¢indme mit podezieni na atypicky par-
kinsonsky syndrom (Suchowersky et al., 2006).
Dnes dosti rozsifena indikace k proveden( SPECT
presynaptického dopaminového transportéru
(DAT-SPECT) pomoci ligandu 123l-ioflupanu
(komer¢né distribuovany preparat DaTSCAN®),
ktery zobrazf hustotu presynaptickych zakonce-
ni, neni zcela raciondlnf, pokud méme jasné kli-
nicky vyjadfeny typicky parkinsonsky syndrom.
V CR dostupny DAT-SPECT neodlisi presynaptic-
kou Iézi od postsynaptické, tudiz nepfinasf
zadné dalsi validni informace (Brooks, 2010).
Samozfejmé v pfipadé diagnostické nejistoty,
napf. odlidenf esencidlniho tfesu, polékového
parkinsonského syndromu ¢i atypicky vyjad-
feného parkinsonského fenotypu, je pouzitf
DAT-SPECTu pfinosné. Podobné indikace PET
spise pfindsi v pfipadé typicky vyjadieného
parkinsonského syndromu redundantnf infor-
maci. Daleko racionalnéjsi je test dopaminer-
gni stimulace — nasazenf dopaminergni lé¢by
a sledovat klinickou odpovéd (potlaceni par-
kinsonskych pfiznak(). Genetickd vysetienjsou
indikovana pouze v pfipadé vyraznéjsi famili-
arnf agregace parkinsonizmu, jejich spektrum
je ovéem v CR vyrazné omezené (Hardy, 2010).
Neurofyziologické vysetiovaci metody vétsinou
pfinaseji omezené informace v diferencidlné-
diagnostickém procesu PN (Valls-Solé, 2000).
Polygrafické EMG vysetifeni mize napomoci
ke stanoveni druhu tfesu, je tfeba si ovsem uve-
domit, Ze se stale jednd o pomocné vysetfen
(Kanovsky et al., 2002). Zkracené feceno: typicka
anamnéza, typicky klinicky obraz a terapeuticka
odpoved na dopaminergnflécbu jsou zésadni
a nezastupitelné.

Je naprosto nutné zdlraznit, ze pfi kazdém
klinickém (kontrolnim, cileném) vysetfeni mu-
sfme patrat po pfiznacich, které ndm ev. zpo-
chybni nasi diagnézu Parkinsonovy nemoci!
Diagndza tohoto onemocnéni neni jednordzovy
proces. Nelze se spokojit ,pouze” s ordinaci 1ékd
a ,Cekdnim” na pozdni komplikace PN.

Nejcastéjsi chyby a omyly v 1écbé
casné Parkinsonovy nemoci

Poznatek o deficitu dopaminu v oblasti
striata ved!| k zavedeni symptomatické lécby
L-DOPA, pfirozenym prekurzorem DA schop-
nym prochdzet hematoencefalickou bariérou
(Cotzias et al,, 1967). | pfes uvedenf dalsich sku-
pin antiparkinsonskych 1ékd, prfedevsim syn-
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tetickych dopaminergnich agonistl, zlstava
[-DOPA v kombinaci s inhibitorem perifernf
dopadekarboxylazy (DDC) a v kombinaci s in-
hibitorem katechol-O-metyltransferdzy (COMT)
nejucinnéjsim lékem a zlatym standardem
v [é¢bé Parkinsonovy nemoci (Hornykiewicz
et Kish, 1986).

Z nejcastéjsich chyb bych zdlraznil:

B oddalovéani nasazeni dopaminergni lé¢by
(L-DOPA nebo agonistl dopaminu), napt.
kvli strachu a pfecenéni vedlejsich ucinkd

B nedostatecnd davka dopaminergni écby
(L-DOPA, agonistl dopaminu)

B zdména vedlejsich Gc¢inkl za nedcinnost
¢i intoleranci (periferni Ucinky L-DOPA —
nauzea, zvraceni, které vedou k vysazeni
preparatu dfive, nez se dostaneme na tera-
peutické hladiny)

B nasazeni obsolentni nebo nevhodné lécby
(anticholinergika, nootropika, vazoaktivni
léky apod.)

B oddalovani vysazeni neucinné ¢i nedo-
state¢né Ucinné 1é¢by (oddalovéni vysazenf
napf. MAO-B inhibitort, anticholinergik,
amantadinu, ponechani v kombinaci s dopa-
minergnimi léky, coz zvysuje mj. riziko psy-
chiatrickych komplikaci, vede k neracionalni
lékové polypragmazii)

B nevhodné zvolend Iékova forma ¢i ¢asovani
lé¢by (napt. indikace rotigotinovych naplastf
u pacientl s koznimi alergiemi, nedostatecna
instrukce, kdy presné léky uzivat)

B nepfipravenost pacientl na operacni zak-
roky (nedostatecnd instrukce ohledné Iécby,
nespoluprace s praktickym lékafem a dalsimi
specialisty)

B interference L-DOPA s bilkovinnou stravou
(podani prepardtu obsahujiciho L-DOPA
ve stejnou dobu pfijmu bilkovinné stravy
nebo nedostate¢né casové prodlevé
od poziti bilkovinné stravy); tato interference
¢asto muze byt zaménéna za neucinnost
-DOPA

Nejcastéjsi chyby a omyly
v diagnostice pozdnich komplikaci
Parkinsonovy nemoci

Nasi nejvetsi a nejcastéjsi chybou, kterou si
ovsem malokdy uvédomujeme, je nedostatek
Casu, ktery vénujeme nasim pacientlim a jejich
potizim. | kdyz pacienty pravidelné konzultujeme,
musime si uvédomit, Ze vidime jen velmi ome-
zeny Casovy Usek jejich klinického stavu. Je vzdy
nutné patrat u stabilniho parkinsonika po prvnich
priznacich fluktuace klinického stavu:
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B ranni akineze (nehybnost)

B ztrdta pocitu zlepseni po spanku (pacienti
referuji osvézujici pocit po spanku)

®  neklid, nepokoj, nervozita

B vnitini tfes

Je zfejmé, ze motorické fluktuace jsou
dominujici, nutno brat v Uvahu fluktuace
nemotorické, které jsou casto pfehlédnuty
a poddiagnostikovany. Pritom vliv psychickych
komplikaci na kvalitu Zivota pacient( s PN je
srovnatelny s motorickymi pfiznaky (Miyasaki
et al,, 2006; Weintraub et Stern, 2005). Casnéjsi
zachyt a lé¢ba nemotorickych pozdnich kom-
plikaci mohou vést ke zlepseni kvality Zivota,
zvyseni produktivity pacienta, snizenf pfimych
i nepfimych nékladd (Weintraub et al., 2008).
V diagnostice pozdnich hybnych a nemotoric-
kych komplikaci nam vyrazné napomaha spo-
luprace a vzajemna dlvéra pacienta, zalozena
na nasem individualnim pfistupu, spolupraci
srodinou a nejblizsimi pfibuznymi. Vyuzivdme
denfk pacienta, kam pacient nebo jeho rodinny
pfislusnik ¢i oSetfovatel zaznamenava aktualni
stav hybnosti v kazdou dennf hodinu a ¢asové
poddvani antiparkinsonské lécby. Samoziejmé
zapisuje i dobu spénku. Z deniku Ize vy¢ist do-
bu stravenou v off i on stavu hybnosti, ¢aso-
vy vztah k podavané léc¢bé, pravidelnost Ci
nepravidelnost motorickych a nemotorickych
komplikacf (pfi dostate¢né informovanosti pa-
cienta). Ddle mdzeme vyuzit rGznych jedno-
duchych 3kal a dotaznikd, v poslednich letech
je velmi vhodnd skala WOQ-9 (Wearing-off
Questionnaire 9), kterd obsahuje devét jed-
noduchych otdzek, na které pacient sam bez
pfitomnosti Iékafe odpovidd (otdzky na stav
hybnosti, stav nélady, bolesti atd.). Dotaznik
se osvedcuje jako vhodny doplnék anamne-
stického a klinického vysetfeni v diagnostice
pozdnich komplikaci PN (15).

Nejcastéjsi chyby a omyly
v lécbé pozdnich komplikaci
Parkinsonovy nemoci

Lécba pozdniho stadia PN je komplikovana
a vyzaduje velké zkusenosti a znalosti. Bohuzel
fada pfiznakd, které pacienty zdsadné omezuyjf,
neni ovlivnitelna nasi farmakologickou lé¢bou
a je chybou se snaZit napf. vy3sim davkovanim
antiparkinsonské lé¢by tyto pfiznaky ovlivnit.
ZdUraznil bych posturdIni instabilitu a pady,
které nejsou dopaminergnimi léky vyrazné-
ji ovlivnitelné, naopak vyssi davky L-DOPA
¢i agonistl dopaminu zvysuji riziko poklesu
krevniho tlaku a tudiz vys3f riziko ¢astéjsich

padl. Nedostatecnd komunikace s lékafi jinych
odbornosti vede k nevhodnym, nékdy napros-
to se vylucujicim Iékovym kombinacim (napft.
podévani typickych neuroleptik — haloperido-
lu, 1ékd v indikaci gastroenterologické — napf.
metoklopramidu, které jsou kontraindikovany
u PN).

Dalsf chybou jsou nedostate¢né védomos-
ti o novych lécebnych postupech a formach.
Ackoliv mame stéle vice informaci o stereotak-
tickych funkenich zakrocich a sledujeme explozi
odbornych ¢lankd, véhame s indikaci pacient
s PN k hluboké mozkové stimulaci (deep brain sti-
mulation). Kazdy terapeuticky postup (hlubokou
mozkovou stimulaci nevyjimaje), aby byl Uspés-
ny, musi splnit nasledujict:

B spravnad diagndza (v nasem pripadé

Parkinsonova nemoc)

B spravné zhodnoceni rizika a vylucujicich
kritérif (vék, komorbidity atd.)

B spravné nacasovani (provedeni hluboké
mozkové stimulace ve spravnou dobu)

Jinymi slovy, pokud odesleme pacienta
do specializovaného centra, které se zabyva
hlubokou mozkovou stimulaci, pozdé (tzv. s vé-
kem nad 70 let, s rozvinutymi pady, demenci
atd.), pak bohuzel nemzeme ocekdvat pozi-
tivni fesent, které ovsem mohlo byt napf. pred
2-5 lety (Okun et Foote, 2010). Podobné by-
chom dnes méli zvazovat indikaci intrajejundl-
niho poddvdni metylester L-DOPA ve formé gelu
(Duodopa). Tento postup vyzaduje zavedenf
PEG (perkutdnni gastrostomie) a je indikovan
s vyhodou u pacientd s poruchami polykani,
poruchami vstifebavani, kdy pfedpokladame
vyrazné snizenou Uc¢innost peroralné podavané
antiparkinsonské [é¢by. Vyhodou intrajejunalini
aplikace metylester L-DOPA oproti DBS je moz-
nost podavanii starsim pacientlm (neni vékovy
limit) a také pacientlim s kognitivnim deficitem,
pro néz je kontraindikovana DBS (Nyholm et
al., 2005). Alternativou k vyse uvedené DBS
a intrajejundlni metylester L-DOPA je zvédZenf
kontinudlIniho subkutdnniho poddvdni apomor-
finu, agonisty dopaminu s velmi kratkym po-
locasem, ktery je Uc¢inny v pozdnich stadiich
Parkinsonovy nemoci, zejména pfi vyraznéjsich
fluktuacich motorického stavu (Karovsky et al,,
2002, Kariovsky et al., 2002).

Zaveér

Pokud bych shrnul zésadni body chyb
a omyll, kterych se v diagnosticko-terapeutic-
kém procesu Parkinsonovy nemoci dopoustime,
pak bych zddraznil nasledujici:
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obecné nedostatecna komunikace:

= mezi lékafem a pacientem

= s pacientem arodinou ¢i dalSimi opa-
trovniky

= s praktickym Iékafem, ale ijinymi od-
bornymi |ékafi

B pozornost nefarmakologickym postupim
(dieta, pitny rezim, fyzioterapie, logopedie,
rdzné pomducky)

B stanoveni redlnych cilG v terapii ajejich
vysvetlenf pacientovi

® malo CASU

Chyby a omyly pramenf z nedostate¢né
klinické rozvahy diferencidlni diagnostiky par-
kinsonského syndromu, nedostatku c¢asu pfi
odebirdni anamnézy a nedostatecné ,odvahy”
nasadit nejucinnéjsi 1écbu ¢i naopak vysadit
|é¢bu obsolentnf ¢i nedcinnou.

Podporeno Vyzkumnym zdmérem
Ministerstva skolstvi MSM0021622404.
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