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COMT – katechol-O-metyltransferáza

CT – počítačová tomografie

DA – dopamin

DBS – hluboká mozková stimulace

DDC – dopadekarboxyláza

EMG – elektromyografie 

WOQ-9 Wearing-off Questionnaire 9

MAO-B – monoaminooxidáza B

MR – magnetická rezonance

MSA – multisystémová atrofie

PEG – perkutánní gastrostomie 

PET – pozitronová emisní tomografie

PKAN – pantotenátkináza

PN – Parkinsonova nemoc

SCA – spinocerebrální ataxie

SPECT – jednofotonová emisní počítačová 

tomografie 

Úvod
Již studenty na lékařských fakultách učí-

me, že syndrom hypokineticko-hypertonic-

ký, neboli parkinzonský, sestává z klidového 

třesu, rigidity a hypokinéze. Někdy k těmto 

příznakům přiřazujeme postižení posturální 

stability. Parkinsonizmus je spíše klinickou než 

etiologickou jednotkou, protože je asociován 

s několika patologickými procesy postihujícími 

extrapyramidový systém. Pro ilustraci příčiny 

parkinsonizmu lze rozdělit do čtyř základních 

kategorií:

1. primární, idiopatická Parkinsonova nemoc

2. sekundární parkinsonizmus (v důsledku 

infekčního onemocnění, léků, toxinů, vasku-

lárního postižení, traumatu, mozkového 

neoplazmatu, hydrocefalu, metabolických 

onemocnění, hypoxie, paraneoplastického 

postižení)

3. atypické parkinsonské syndromy (pro-

gresivní supranukleární paralýza – Steel-

Richardson-Olszewski syndrom, multisys-

témová atrofie (MSA) – C – typ (dominantní 

cerebellární postižení), P-typ (dominantní 

parkinsonské postižení), kortikobazální 

degenerace, progresivní palidální atrofie, 

některé typy demencí – např. demence 

s Lewyho tělísky aj.)

4. heredodegenerativní onemocnění (Hun-

tingtonova chorea, Wilsonova nemoc, neuro-

degenerace sdružená s pantotenátkinázou 

(PKAN, dříve Hallervorden-Spatzův syndrom), 

neuroakantocytóza, některé typy spinocere-

bellárních ataxií (SCA 2), Machado-Josephova 

nemoc, ceroidní lipofuscinóza aj.)

Již z výše uvedeného neúplného přehledu 

vidíme, že diferenciální diagnostika parkinson-

ského syndromu je poměrně široká a vyžaduje 

dostatečné znalosti vedoucí k tomu nejdůle-

žitějšímu cíli: odlišení plně vyléčitelných stavů 

napodobujících parkinsonský syndrom (např. 

normotenzní hydrocefalus), přes symptomaticky 

ovlivnitelnou Parkinsonovu nemoc k velmi ob-

tížně potlačitelným parkinsonským příznakům 

v rámci např. atypických parkinsonských syn-

dromů či heredodegenerativních onemocnění 

(Gaenslen a Berg, 2010; Reichmann, 2010).

Nejčastější chyby 
a omyly v diagnostice časné 
Parkinsonovy nemoci

Parkinsonova nemoc (PN) je relativně 

běžným neurodegenerativním onemocnění, 

u něhož deficit dopaminu (DA) v oblasti striata 

vede k rozvoji klinické PN. Je nejčastější příčinou 

parkinsonizmu. Literatura uvádí, že přibližně 

80–85 % pacientů, kteří mají typicky rozvinu-

tý parkinsonský syndrom, trpí Parkinsonovou 

nemocí. Jak ovšem odlišit těch zbývajících 

15–20 % pacientů? Následující řádky se pokusí 

jasně, stručně a výstižně popsat nejúčinnější 

nástroje a postupy snižující procento nesprávné 

iniciální diagnózy. Aby situace nebyla až tak jed-

noduchá, jsou naopak diagnostikováni pacienti 

s Parkinsonovou nemocí, kteří jí ovšem netrpí – 
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níže jsou uvedeny nejčastější příčiny falešně 

pozitivní diagnostiky PN. Definitivní diagnózu 

můžeme stanovit ovšem až postmortem, his-

topatologicky (Kingsburg et al., 2010).

Falešně pozitivní diagnóza 
Parkinsonovy nemoci:

esenciální třes  (dlouhodobě přítomný, 

většinou symetrický posturální třes, bez 

výraznější progrese s pozitivní familiární 

anamnézou)

tzv. lower body parkinsonizmus  (u starší 

populace poruchy chůze s drobnými kroky 

a širokou bazí, posturální instabilitou; někdy je 

příčinou potíží normotenzní hydrocefalus)

léky navozený parkinsonský syndrom  

(vždy je nutné se vyptat pacienta na užívané 

léky)

atypické parkinsonské syndromy  (odlišení 

např. progresivní supranukleární paralýzy ne-

bo multisystémové atrofie; poruchy okohyb-

né inervace, žádná nebo nedostatečná 

odpověď na dopaminergní léčbu, časný 

rozvoj demence a halucinací atd.)

Alzheimerova nemoc  (některé formy se mo-

hou zpočátku prezentovat parkinsonizmem)

Falešně negativní diagnóza 
Parkinsonovy nemoci:

senzitivní nebo bolestivé příznaky PN  

(syndrom zmrzlého ramene, syndrom kar-

pálního tunelu, syndrom neklidných nohou, 

fibromyalgie apod.)

tzv. „young onset“ PN  (je nutno si uvědomit, 

PN se může projevit i v mladším věku!!!)

unilaterální prezentace na dolní končetině  

(nepodceňovat popisované potíže par-

kinsonského charakteru lokalizované jen 

na jedné dolní končetině, je to vzácnější, 

ale existující fenotyp)

rigidní forma nemoci bez třesu  (odhadem 

1/3 pacientů s PN nemusí mít klidový třes!!!) 

(Suchowersky et al., 2006; Minen et Louis 

2008)

Nejčastější chyby a omyly – pomocná 
vyšetření v algoritmu diagnózy časné 
Parkinsonovy nemoci

S rozmachem pomocných diagnostických 

metod – neuroradiologických, biochemických, 

genetických a dalších, vzrostla geometrickou 

řadou paleta vyšetření, která se využívá v dia-

gnostice Parkinsonovy nemoci. Jsou všechna 

nutná? Známe jejich nominální cenu a chová-

me se při jejich indikaci racionálně, včetně eko-

nomické rozvahy? Pokud vyjdeme ze standardů 

léčby PN, je indikováno provedení CT mozku 

k odlišení normotenzního hydrocefalu nebo fo-

kální léze v oblasti bazálních ganglií (tumor, is-

chemie). MR mozku je indikováno v případech, 

kdy začínáme mít podezření na atypický par-

kinsonský syndrom (Suchowersky et al., 2006). 

Dnes dosti rozšířená indikace k provedení SPECT 

presynaptického dopaminového transportéru 

(DAT-SPECT) pomocí ligandu 123I-ioflupanu 

(komerčně distribuovaný preparát DaTSCAN®), 

který zobrazí hustotu presynaptických zakonče-

ní, není zcela racionální, pokud máme jasně kli-

nicky vyjádřený typický parkinsonský syndrom. 

V ČR dostupný DAT-SPECT neodliší presynaptic-

kou lézi od postsynaptické, tudíž nepřináší 

žádné další validní informace (Brooks, 2010). 

Samozřejmě v případě diagnostické nejistoty, 

např. odlišení esenciálního třesu, polékového 

parkinsonského syndromu či atypicky vyjád-

řeného parkinsonského fenotypu, je použití 

DAT-SPECTu přínosné. Podobně indikace PET 

spíše přináší v případě typicky vyjádřeného 

parkinsonského syndromu redundantní infor-

maci. Daleko racionálnější je test dopaminer-
gní stimulace – nasazení dopaminergní léčby 

a sledovat klinickou odpověď (potlačení par-

kinsonských příznaků). Genetická vyšetření jsou 

indikována pouze v případě výraznější famili-

ární agregace parkinsonizmu, jejich spektrum 

je ovšem v ČR výrazně omezené (Hardy, 2010). 

Neurofyziologické vyšetřovací metody většinou 

přinášejí omezené informace v diferenciálně-

diagnostickém procesu PN (Valls-Solé, 2000). 

Polygrafické EMG vyšetření může napomoci 

ke stanovení druhu třesu, je třeba si ovšem uvě-

domit, že se stále jedná o pomocné vyšetření 

(Kaňovský et al., 2002). Zkráceně řečeno: typická 

anamnéza, typický klinický obraz a terapeutická 

odpověď na dopaminergní léčbu jsou zásadní 

a nezastupitelné.

Je naprosto nutné zdůraznit, že při každém 

klinickém (kontrolním, cíleném) vyšetření mu-

síme pátrat po příznacích, které nám ev. zpo-

chybní naši diagnózu Parkinsonovy nemoci! 

Diagnóza tohoto onemocnění není jednorázový 

proces. Nelze se spokojit „pouze“ s ordinací léků 

a „čekáním“ na pozdní komplikace PN.

Nejčastější chyby a omyly v léčbě 
časné Parkinsonovy nemoci

Poznatek o deficitu dopaminu v oblasti 

striata vedl k zavedení symptomatické léčby 

L-DOPA, přirozeným prekurzorem DA schop-

ným procházet hematoencefalickou bariérou 

(Cotzias et al., 1967). I přes uvedení dalších sku-

pin antiparkinsonských léků, především syn-

tetických dopaminergních agonistů, zůstává 

L-DOPA v kombinaci s inhibitorem periferní 

dopadekarboxylázy (DDC) a v kombinaci s in-

hibitorem katechol-O-metyltransferázy (COMT) 

nejúčinnějším lékem a zlatým standardem 

v léčbě Parkinsonovy nemoci (Hornykiewicz 

et Kish, 1986).

Z nejčastějších chyb bych zdůraznil:

oddalování nasazení dopaminergní léčby 

(L-DOPA nebo agonistů dopaminu), např. 

kvůli strachu a přecenění vedlejších účinků

nedostatečná dávka dopaminergní léčby 

(L-DOPA, agonistů dopaminu)

záměna vedlejších účinků za neúčinnost 

či intoleranci (periferní účinky L-DOPA – 

nauzea, zvracení, které vedou k vysazení 

preparátu dříve, než se dostaneme na tera-

peutické hladiny)

nasazení obsolentní nebo nevhodné léčby 

(anticholinergika, nootropika, vazoaktivní 

léky apod.)

oddalování vysazení neúčinné či nedo-

statečně účinné léčby (oddalování vysazení 

např. MAO-B inhibitorů, anticholinergik, 

amantadinu, ponechání v kombinaci s dopa-

minergními léky, což zvyšuje mj. riziko psy-

chiatrických komplikací, vede k neracionální 

lékové polypragmazii)

nevhodně zvolená léková forma či časování 

léčby (např. indikace rotigotinových náplastí 

u pacientů s kožními alergiemi, nedostatečná 

instrukce, kdy přesně léky užívat)

nepřipravenost pacientů na operační zák-

roky (nedostatečná instrukce ohledně léčby, 

nespolupráce s praktickým lékařem a dalšími 

specialisty)

interference L-DOPA s bílkovinnou stravou 

(podání preparátu obsahujícího L-DOPA 

ve stejnou dobu příjmu bílkovinné stravy 

nebo nedostatečné časové prodlevě 

od požití bílkovinné stravy); tato interference 

často může být zaměněna za neúčinnost 

L-DOPA

Nejčastější chyby a omyly 
v diagnostice pozdních komplikací 
Parkinsonovy nemoci

Naší největší a nejčastější chybou, kterou si 

ovšem málokdy uvědomujeme, je nedostatek 

času, který věnujeme našim pacientům a jejich 

potížím. I když pacienty pravidelně konzultujeme, 

musíme si uvědomit, že vidíme jen velmi ome-

zený časový úsek jejich klinického stavu. Je vždy 

nutné pátrat u stabilního parkinsonika po prvních 

příznacích fluktuace klinického stavu:
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ranní akineze (nehybnost)

ztráta pocitu zlepšení po spánku (pacienti 

referují osvěžující pocit po spánku)

neklid, nepokoj, nervozita

vnitřní třes

Je zřejmé, že motorické fluktuace jsou 

dominující, nutno brát v úvahu fluktuace 

nemotorické, které jsou často přehlédnuty 

a poddiagnostikovány. Přitom vliv psychických 

komplikací na kvalitu života pacientů s PN je 

srovnatelný s motorickými příznaky (Miyasaki 

et al., 2006; Weintraub et Stern, 2005). Časnější 

záchyt a léčba nemotorických pozdních kom-

plikací mohou vést ke zlepšení kvality života, 

zvýšení produktivity pacienta, snížení přímých 

i nepřímých nákladů (Weintraub et al., 2008). 

V dia gnostice pozdních hybných a nemotoric-

kých komplikací nám výrazně napomáhá spo-

lupráce a vzájemná důvěra pacienta, založená 

na našem individuálním přístupu, spolupráci 

s rodinou a nejbližšími příbuznými. Využíváme 

deník pacienta, kam pacient nebo jeho rodinný 

příslušník či ošetřovatel zaznamenává aktuální 

stav hybnosti v každou denní hodinu a časové 

podávání antiparkinsonské léčby. Samozřejmě 

zapisuje i dobu spánku. Z deníku lze vyčíst do-

bu strávenou v off i on stavu hybnosti, časo-

vý vztah k podávané léčbě, pravidelnost či 

nepravidelnost motorických a nemotorických 

komplikací (při dostatečné informovanosti pa-

cienta). Dále můžeme využít různých jedno-

duchých škál a dotazníků, v posledních letech 

je velmi vhodná škála WOQ-9 (Wearing-off 

Questionnaire 9), která obsahuje devět jed-

noduchých otázek, na které pacient sám bez 

přítomnosti lékaře odpovídá (otázky na stav 

hybnosti, stav nálady, bolesti atd.). Dotazník 

se osvědčuje jako vhodný doplněk anamne-

stického a klinického vyšetření v diagnostice 

pozdních komplikací PN (15).

Nejčastější chyby a omyly 
v léčbě pozdních komplikací 
Parkinsonovy nemoci

Léčba pozdního stadia PN je komplikovaná 

a vyžaduje velké zkušenosti a znalosti. Bohužel 

řada příznaků, které pacienty zásadně omezují, 

není ovlivnitelná naší farmakologickou léčbou 

a je chybou se snažit např. vyšším dávkováním 

antiparkinsonské léčby tyto příznaky ovlivnit. 

Zdůraznil bych posturální instabilitu a pády, 

které nejsou dopaminergními léky výrazně-

ji ovlivnitelné, naopak vyšší dávky L-DOPA 

či agonistů dopaminu zvyšují riziko poklesu 

krevního tlaku a tudíž vyšší riziko častějších 

pádů. Nedostatečná komunikace s lékaři jiných 

odborností vede k nevhodným, někdy napros-

to se vylučujícím lékovým kombinacím (např. 

podávání typických neuroleptik – haloperido-

lu, léků v indikaci gastro enterologické – např. 

metoklopramidu, které jsou kontraindikovány 

u PN).

Další chybou jsou nedostatečné vědomos-

ti o nových léčebných postupech a formách. 

Ačkoliv máme stále více informací o stereotak-

tických funkčních zákrocích a sledujeme explozi 

odborných článků, váháme s indikací pacientů 

s PN k hluboké mozkové stimulaci (deep brain sti-

mulation). Každý terapeutický postup (hlubokou 

mozkovou stimulaci nevyjímaje), aby byl úspěš-

ný, musí splnit následující:

správná diagnóza (v našem případě 

Parkinsonova nemoc)

správné zhodnocení rizika a vylučujících 

kritérií (věk, komorbidity atd.)

správné načasování (provedení hluboké 

mozkové stimulace ve správnou dobu)

Jinými slovy, pokud odešleme pacienta 

do specializovaného centra, které se zabývá 

hlubokou mozkovou stimulací, pozdě (tzv. s vě-

kem nad 70 let, s rozvinutými pády, demencí 

atd.), pak bohužel nemůžeme očekávat pozi-

tivní řešení, které ovšem mohlo být např. před 

2–5 lety (Okun et Foote, 2010). Podobně by-

chom dnes měli zvažovat indikaci intrajejunál-

ního podávání metylester L-DOPA ve formě gelu 

(Duodopa). Tento postup vyžaduje zavedení 

PEG (perkutánní gastrostomie) a je indikován 

s výhodou u pacientů s poruchami polykání, 

poruchami vstřebávání, kdy předpokládáme 

výrazně sníženou účinnost perorálně podávané 

antiparkinsonské léčby. Výhodou intrajejunální 

aplikace metylester L-DOPA oproti DBS je mož-

nost podávání i starším pacientům (není věkový 

limit) a také pacientům s kognitivním deficitem, 

pro něž je kontraindikována DBS (Nyholm et 

al., 2005). Alternativou k výše uvedené DBS 

a intrajejunální metylester L-DOPA je zvážení 

kontinuálního subkutánního podávání apomor-

finu, agonisty dopaminu s velmi krátkým po-

ločasem, který je účinný v pozdních stadiích 

Parkinsonovy nemoci, zejména při výraznějších 

fluktuacích motorického stavu (Kaňovský et al., 

2002, Kaňovský et al., 2002).

Závěr
Pokud bych shrnul zásadní body chyb 

a omylů, kterých se v diagnosticko-terapeutic-

kém procesu Parkinsonovy nemoci dopouštíme, 

pak bych zdůraznil následující:

obecně nedostatečná komunikace:

mezi lékařem a pacientem

s pacientem a rodinou či dalšími opa-

trovníky

s praktickým lékařem, ale i jinými od-

bornými lékaři

pozornost nefarmakologickým postupům 

(dieta, pitný režim, fyzioterapie, logopedie, 

různé pomůcky)

stanovení reálných cílů v terapii a jejich 

vysvětlení pacientovi

málo ČASU

Chyby a omyly pramení z nedostatečné 

klinické rozvahy diferenciální diagnostiky par-

kinsonského syndromu, nedostatku času při 

odebírání anamnézy a nedostatečné „odvahy“ 

nasadit nejúčinnější léčbu či naopak vysadit 

léčbu obsolentní či neúčinnou.

Podpořeno Výzkumným záměrem 

Ministerstva školství MŠM0021622404.
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