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Idiopaticka ¢i sporadicka Parkinsonova nemoc (PN) je povazovana za jednu z nejcastéjsich neurodegenerativnich chorob. Toto
onemocnéni ma pomérné heterogenni fenotypicky charakter i plivod: je pravdépodobné, Ze se na manifestaci PN podili jak en-
dogenni (genetické), tak i exogenni (environmentalni) pficiny, je ovlivnéna i mnohymi dalSimi faktory, skute¢na patofyziologicka
pricina PN vsak dosud uspokojivé objasnéna neni. Je proto nepochybné mimoradné dulezité primarné zmapovat vsechna data,
kterd mohou k pochopeni vzniku PN napomoci. K tém patfi nepochybné i data epidemiologickd, mohou totiz poukazat i na
faktory, které by dale mohly byt experimentalné ovéfovany. Je nutno zde konstatovat, ze spolehliva data tykajici se prevalence
a incidence PN jsou spi3e vyjimkou. Zatim bylo provedeno jen malo epidemiologickych studii za pomoci validizovanych metod;
pokud provedeny byly, jednalo se jen o relativné malé populace v geograficky omezenych regionech a jiné studie byly provadény
pouze v oblastech s endemickych vyskytem parkinsonismu. Nicméné z dostupnych studif |ze fici, Ze prevalence PN a neurodege-
nerativniho parkinsonismu vzrista s vékem, dale ze odhadovany rozptyl incidence je v rozpéti 10-50 pfipad(i na 100 000 ro¢né
a pravdépodobné mira prevalence onemocnéni je 100-300 nemocnych na 100 000 obyvatel.
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Epidemiology of Parkinson’s disease

Idiopathic (sporadic) Parkinson’s disease (PD) is one of the most frequent neurodegenerative disorders. The disease has het-
erogenous pfenotype and origin: both endogenous (genetic) and exogenous (enviromental) factors probably participate on
manifestations of the PD and many other factors are involved. However, the exact pathophyziological cause has not been in-
dentified yet. Therefore it is exceptionally important to collect all data which could help understanding the development of the
Parkinson’s disease. The epidemiological data can expose factors which can be further experimentally verified. It is essential to
point out that relevant data about prevalence and incidence of PD are relatively rare. Just few epidemiological studies has been
conducted yet using validated methods and if so, just small groups in geographically restricted areas were examined and other
studies were contucted in regions with endemic incidence od parkinsonism. However, available studies suggest that the preva-
lence of PN and neurodegenerative parkinsonism increases with age, estimated incidence is in the range of 10-50 cases per 100
000 per year, and the probable prevalence rate is 100-300 patients per 100 000 inhabitants.

Key words: Parkinson’s disease, epidemiology, incidence, prevalence.

Uvod

Idiopatickd (sporadickd) Parkinsonova ne-
moc (PN) je zatim klasifikovana jako unikatnf
klinicka entita, i kdyz pocet zminek, Ze se vlastné
jedna o jeden z fenotypl z tzv. okruhu alfa-sy-
nukleinopatii nebo nemoci s Lewyho télisky
(Lewy-body Disease, LBD) se v poslednich letech

zvysuje (Mensikova et al., 2015). PN je nicméné ve
vétsiné pramen(l povazZovéna za tzv. ,single-en-
tity” chronické progresivni neurodegenerativni
onemocnéni a jeho patofyziologickou podsta-
tou je (pravdépodobné) neurodegenerativni
proces, ktery vede k akumulaci alfa-synukleinu
(alespon u vétsiny ,podtypd” PN) a ktery v ini-

cidlnim stadiu nemoci dominantné postihuje
kmenové jadro substantia nigra. Nicméné se
zda, Ze tato tzv. ,alfa-synukleinopatie” se s pro-
gresi nemoci zvyraznuje a zachvacuje stale roz-
sahlejsi okrsky mozkové $edi. Tomu odpovida
i klinika: v pocate¢nim, le¢ jiz vyvinutém stadiu,
jsou klinické ptiznaky tvofeny notoricky zndmou
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Tab. 1. Prevalence Parkinsonovy nemoci zjisténd v epidemiologickych studiich provddénych za pomoci validovanych metod v evropské populaci (celé odkazy

uvedeny v pfehledu literatury za ¢ldnkem)

Koh
Zemé Autor Metoda Rok (:oéc;rtt)a Diagnosticka kritéria/screeningové procedury Prevalence
Francie Fender Cross-sectional | 1997 | 971 Neuvedena/vysetfeni, zdznamy konzultanta, studijni personal neuveden | 121/105
Nérmecko Trenkwalder | Door-to-door 1995 982 UKPDBB/dotgzmk, _v>_/setrem, studijni persondl: prakticti lékafi, 713/105
neurologové, medici
Nizozemi De Vijver Spotfeba lé¢iv | 2001 | 5510 Preskrip¢ni data, studijni personal: neurologové 1300/105
Spanélsko Bergareche | Door-to-door 2004 | 2000 UKPDBB/dotaznik, vysetfeni, studijni personal: trénovanf laici, neurologové | 1500/105
&édsko Fall Longi-tudinalni | 1996 150000 Mod\ﬁkovan,a/ redukovana UKPDBB/zaznamy, vysetieni, studijni personal: 115/105
neurologové
Spojené kralovstvi | Schrag Cross-sectional [ 2000 | 120000 | UKPDBB/zaznamy, studijni personal neuveden 128/105
Ceska republika Mentikovd | Door-to-door 2013 | 9000 gsﬁgfggxszmky, vysetreni, studijni personal: medici, trénovanf praktici, 2000/105

Tab. 2. Incidence Parkinsonovy nemoci zjisténd v epidemiologickych studiich provddénych za pomoci validovanych metod v evropské populaci (celé odkazy

uvedeny v pfehledu literatury za ldnkem)

Zemé Autor Metoda Rok :?:E(:t;a Diagnosticka kritéria/screeningové procedury Incidence

Itdlie Baldereschi | Cross-sectional | 2000 5632 UKPDBB/dotaznik, vysetfeni, studijni persondl: neurologové 36/105

Nizozem Hofman Longi-tudindini | 1989 160 000 Neuvedena/dotaznik, vysetfeni, studijni personél: neurologové 11,5/105

Spanélsko Vines Longi-tudinalni | 1999 520000 EUROP/—/\RK\NSON/zprz?vy od praktikd, zpravy od neurolog(, studijni 8.2/105
persondl: neurologové

Svédsko Fall Longi-tudinalni | 1996 147000 Modwﬁkpvana, redukoyana UKPDBB/zaznamy, vysetieni, studijni 1105
persondl: neurologové

Spojené ) o . L . e A

Kralovstyi MacDonald | Longi-tudinéIni | 2000 100 000 Neuvedeno/zaznamy, studijni personal: prakticti [ékafi 19/105

Francie Moisan Cross-sectional 2016 150 000 Neuvedeno/zdznamy, studijni persondl: prakticti lékafi 49(33)/105

ir’:)é?:j\}/rs]tevi Horsfall Cross-sectional | 2013 Narod. registr | Neuvedeno/zaznamy pacient v National Health Registry 84/105

tetradou: tfes — bradykineze - rigidita — postu-
ralni instabilita a s progresi onemocnéni jsou
,doplhovany” celou fadou dalSich motorickych
a non-motorickych pfiznakd (hyposmie, obsti-
pace, behaviordlni porucha v REM spanku, hy-
persalivace, hyperhidréza, kognitivni deteriorace
atd.). PN patff k t8m nemocem nervstva, které
jsou v soucasnosti v neurovedni oblasti jednim
z nejcastéjich objektl vyzkumu; zéroven patif ta-
ké k nemocem, kterych se laickd vefejnost obava
pro jejich nedprosné progredujicf a invalidizujicf
charakter. Velmi vyznamnou problematikou je
také lécba PN, ktera je (i pfi cilené substituci
chybéjiciho dopaminu) viceméné pouze ,symp-
tomatickd’, protoze kauzalni terapie (¢i dokonce
Jprotektivn(”) vlastné neexistuje. Je tedy nezbyt-
né zkoumat PN ve viech aspektech co nejdu-
kladnéji, a to veetné zakladnich geografickych,
demografickych, socidlnich a farmakoekono-
mickych udajd, které je schopna poskytnout
klinickd epidemiologie.

Epidemiologicka metodika
ve zkratce
Epidemiologie je povazovéna za vyznam-

né odvétvi mediciny zabyvajici se studiem ne-

www.neurologiepropraxi.cz

mocnosti obyvatelstva a faktory jejich zdravi, jak
uvadi ve svém vynikajicim a stale pouZivaném
a citovaném textu vyznamny cesky expert ve
sluzbdch WHO prof. Vladimir Janout (Janout,
1995); z tohoto textu také vychazi nds popis
obecné epidemiologické metodiky. K identifikaci
vyse uvedenych cild je pouzivano védeckych
epidemiologickych metod a vyzkumna epide-
miologickd metodika je uplathovéna, jak u chro-
nickych onemocnéni (jako je napf. pravé PN), tak
i pfi studiu zdravotnich podminek a podminek
vzniku onemocnéni obecné. Povazujeme tedy
za vhodné zde kratce zrekapitulovat zakladnf
epidemiologické pojmy a definice.
Epidemiologii jako takovou mizeme rozdélit
na epidemiologickou metodologii (vliv prostfedf
na ¢lovéka), epidemiologii infekéni a chronic-
kych neinfekénich onemocnénia epidemiologii
environmentalIni (vliv fyzikdlnich a chemickych
faktor() (Janout, 1995). Ve viech typech epi-
demiologické védy jsou uzivany dva zékladni
parametry: incidence a prevalence. Incidence
znamenéa pocet nové vzniklych pfipadii za ur-
cité casové obdobi, prevalence odpovidéd poctu
vsech existujicich pfipadd daného onemocné-
ni, zaznamenany kdykoli v prdbéhu ¢asového
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obdobi, vztazeného k poctu obyvatel v dané

lokalité (Beaglehole et al., 2006). Ukolem epide-

miologickych studii je objasnéni povahy nebo
plvodu nemoci, ovéfenych hypotéz a vyuziti
téchto informaci nejen v prevenci (Kollarova,

201). Typy epidemiologickych studii délime na

zakladé jejich charakteru, zda popisuji rozlozenf

onemocnéni, nebo etiologii. Prvotni fazi pro
dalsi postup predstavuji studie deskriptivni. Tyto
studie se zabyvaji rozloZzenim onemocnéni dle
deskriptivnich charakteristik (osoby, misto, ¢as).
Zdroj informaci pro tyto studie jsou napfiklad
scitanf obyvatelstva, statistiky o narozenf, Umrtf,
zdravotn{ prohlidky nebo chorobopisy. V pod-
staté tyto charakteristiky umozriuji srovndvat
jejich vyskyt v réznych popula¢nich skupinach,
oblastech a rliznych ¢asovych obdobich. Ur¢uje
se zde typicky incidence, prevalence a Umrtnost.

Mezi tyto studie patfi:

B kazuistika: tento typ studie se vénuje popisu
jednotlivého pfipadu, je zalozena na pozoro-
vani jednotlivého jevu, bez skupiny kontrol

B série onemocnént: vice pfipadl — kazuistik

B korela¢nistudie: je studie populacni, v pod-
staté zkouma linedrni zavislost mezi nemocf

a rizikovym faktorem
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B prifezové studie: zabyvaji se prevalenci
nemoci a zaroven vystavenim rizikovému
faktoru u jednotlivcd z vymezenych skupin
populace k ur¢itému datu

Dal$im stupném epidemiologickych studif
jsou studie analytické, mezi které patff:
B studie observacnf:
= studie pfipadii a kontrol: do tohoto typu
studie vybirdme pfipady podle toho, zda
maji, nebo nemaji sledovanou nemoc
a srovnavame pomeér téch, kteff byli vy-
staveni sledovanému rizikovému faktoru
= kohortovd studie: je typem studie, ve
které srovnavéme incidenci nasledku ve
skupiné exponovanych rizikovému fakto-
ru zkoumané nemoci a kontrolni skupiné
neexponované; pokud je kohortova stu-
die dobfe pfipravend, mze dobfe pouka-
zat na vztah mezi expozici a nasledkem
B studie intervencni: zde podminky studie
(pokusu) a urceni expozice stanovuje osoba
provadéjici epidemiologicky vyzkum; do této
studie je zafazen randomizovany klinicky po-
kus; srovnava napfiklad dva rozdilné lé¢ebné
postupy za Ucelem stanoveni, ktery z nich je
lepsi; nejdUlezitéjsim faktorem je randomiza-
ce, diky které rozdélujeme osoby sledované
populace do skupin lé¢enych a kontrolnich
pfi Umérném rozlozeni viech faktord, které

by mohly ovlivnit vysledkem studie

Jednim z nejdlezitéjsich krokd ve zhodno-
covani epidemiologickych studif je posouzent
validity vysledkd, coz v podstaté znamend, zda
asociace mezi expozici a nemoci nema alterna-
tivnivysvétleni. Timto alternativnim vysvétlenim
je myslena pritomnost bias, ndhody, nebo treti-
ho faktoru. Za bias je povazovéna systematicka
chyba v pribéhu studie, jejimZ ndsledkem je
chybny odhad asociace mezi expozici a vznikem
nemoci. Tfetim Cinitelem je myslen jiny rozdil
ve studované skupiné, nez zkoumand expozi-
ce anaslednd nemoc. Epidemiologické studie
jsou velmi slozité a hranice mezi nimi mohou

byt neostré a zéroven se mohou cetné prolinat.

Soucasna predstava
o charakteru idiopatické
Parkinsonovy nemoci

Pocet pacientl s PN pravdépodobné vzrista
na zékladé vzrlstajiciho véku populace (Ruiping

Xia, 2012). Prava pficina onemocnéni je stale
nejasnd, a to i pres fakt, ze onemocnént jako ta-
kové a jeho symptomy jsou popsany jiz vice nez
200 let. PN je zna¢né heterogenni geneticky i fe-
notypicky. Prvni zjevna klinickd manifestace PN
se mUze objevit kolem 30. roku Zivota a naopak
i v obdobi opravdu pozdniho stafi (Obeso et al,,
2017). PN se manifestuje po vycerpani funkéni
rezervy prezivajicich dopaminergnich neuron(
Vv pars compacta substantia nigra, které byvaji
prvnim ,cilem” patologického procesu typic-
kého pro PN, totiz alfa-synukleinopatie, neboli
,Lewy patologie”. Prdbéh nemocije podle mo-
dernich predstav délen na obdobi ,presympto-
matické”, ,premotorické”, ,inicidlni motorické”,
,pokrocilé” a ,pokrocilé komplikované” (Politis
et al, 2017). ,Presymptomatické” obdobi mize
trvat velmi dlouhou dobu, udava se, ze az dvacet
let. Striatalni deficit dopaminu se po vycerpani
funkeni rezervy v substantia nigra manifestuje
nejprve non-motorickymi pfiznaky. Dal3i ubytek
ma za nasledek manifestaci fady dalsich, v tomto
pfipadé jiz motorickych symptomd, které jsou
charakteristické pro toto onemocnéni. Nicméné,
pficinou nenf jen deplece dopaminergnich
neuron a rezultujici nedostatek dopaminu na
receptorech ,medium-sized striatal spiny neu-
rons”, neboli,stfedné velikych ostnitych neuro-
nU striata”. Dnes je jiz dobfe zndmo a kvalitné
zdokumentovéano, ze i fada jinych neurotrasmi-
terovych systémU (gabaergni, cholinergni, no-
radrendrenergni, tryptaminovy apod.) a intrace-
luldrnich proteind ma vliv na manifestaci a pro-
gresi Parkinsonovy nemoci (Sveinbjornsdottir,
2016). Jiz v ,presymptomatickém” obdobf se
pravdépodobné vytvafi v mozkové Sedé hmo-
té, nejpravdépodobnéji pfimo v SN-PC typicky
,hallmark’, neboli poznadvaci znameni PN, kterym
je pfitomnost Lewyho télisek v neuronech. Tato
téliska, svym objevitelem Friedrichem Lewy na-
zvana plvodné ,hyalinni, jsou ve skute¢nosti
slozena prevazné z alfa-synukleinu a ubikvitinu
(Spillantini, 1997). S progresi nemoci se zfejmé
intraneuronalni léze $iti (snad axonalnim trans-
portem, to zatim nenf znamo) do pfedem de-
finovanych oblasti mozku, a histopatologickou
progresi PN rozdéluje Braak do Sesti stadif (Braak
et al, 2003). Tomu odpovidd i dalsi progrese
klinické symptomatiky PN: zpoc¢atku dochézf
vétsinou k postupné manifestaci zndmé tetrady
piiznakd (bradykineze, rigidita, posturainiinsta-
bilita a klidovy tremor), typicky s asymetrickym
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pocatkem. Neexistujf samozfejmeé presnd data,
nicméné byla odhadovéna hodnota funkénf
rezervy SN-PC a bylo spekulovéno, ze motorické
pfiznaky parkinsonismu se rozvijejf aZ poté, co
dojde k vycerpani 80 % dopaminu ve striatu, coz
(velmi zhruba) odpovida zaniku 30-50 % dopa-
minergnich neurond v substantia nigra (Fearnley
etal, 1991; Stoessl, 2007; Sveinbjornsdottir, 2016).
V soucasnosti neexistuje laboratorni metoda
nebo druh zobrazovaci metody, kterd by s vy-
znamnéjsi jistotou potvrdila nebo vyloucila
diagndézu PN v pocdte¢nim stadiu, a nakonec
i v pozdgjsich stadiich, jistou diagnodzu lze sta-
novit pouze histopatologicky (Elbaz, 2016). Ke
klinické diagnostice jsou rutinné uz fadu let uzi-
vana (ponékud jiz obsolentnf) tzv. diagnosticka
kritéria UK PD Brain bank. Podle téchto kritérii je
prvnim a zékladnim krokem ke spravné diagnos-
tice PN posouzenf pfitomnosti a tize bradykineze
spojené s piitomnosti jednoho nebo vice dal-
Sich typickych piiznaka: rigidity, klidového tresu
a posturdlni instability (kterd ale nenf zplsobe-
na postizenim vizuainiho, mozeckového nebo
vestibularniho systému) (Hughes et al,, 1992).
Daldi krokem je vzdy vylouceni symptomd, které
mohou nasvédcovat, Ze nemoc pacienta je spise
manifestaci jiného parkinsonského syndromu
(Quinn, 1989; Sveinbjornsdottir, 2016). PN néktef{
autofi fenotypicky rozdéluji na rdzné subtypy
charakteristické dominantnimi non-motoric-
kymi a motorickymi projevy. Non-motoricky
subtyping popsali recentné Sauberbier et al.
a zahrnuje tvz. subtypy: ,cognitive”, ,apathy”,
,depresion/anxiety”, ,sleep”, ,pain”, ,fatigue”
a ,autonomic” (Sauebriber, 2017). Motoricky sub-
typing zahrnuje tzv. tremor-dominantni formu,
akinetickou formu, dale také formu manifestujici
zejména posturdlni nestabilitou, néktefi pacienti
jsou v tvz. sedé zéné mezi riznymi podtypy,
existuje i subtyp tzv. ,benigniho tremulézniho
parkinsonismu” (Obeso et al,, 2017). Samoziejmé,
jinou moznostf je nerozdélovat PN na subtypy,
ale chapat jeho klinickou heterogenitu jako rliz-
na stadia, ktera se lisi odpovidavosti na terapii,
dobou manifestace kognitivniho deficitu a rych-
losti progrese onemocnéni (Nutt et al., 2016).
Non-motorické projevy nemoci nelze dobfe
ovlivnit klasickou dopaminergni terapif, jejich
vznik je totiz zplsoben i jinymi mechanismy nez
dopaminergnimi a dokonce i mimo nigrostriatal-
ni systém, neurodegeneraci odlisnych transmite-
r, napfiklad v kortexu nebo mozkovém kmeni
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(Ruiping Xia, 2012). Motorickd symptomatika by
méla vétsinou dobre odpovidat na podavani
dopaminergni terapie, cozZ je povazovano iza
jedno z diferencidlné diagnostickych kritérii ve
prospéch diagndzy PN.

Epidemiologie
Parkinsonovy nemoci

a neurodegenerativniho
parkinsonismu

Viyjadfovat se k epidemiologii Parkinsonovy
nemoci za pouziti pfesnych Cisel je velmi obtiz-
né.V poslednich desetiletich sice byly provadény
epidemiologické studie, aviak miniméiné a v ome-
zenych oblastech, spise s vyskytem endemického
parkinsonismu. Z tohoto ddvodu nelze stanovit in-
cidencinebo prevalenci PN jinak nezjen s ,pfibliz-
nou” pfesnosti.V nejlepsim pfipadé by sbér dat pro
meta-analyzu pouzival pouze studie, které by mély
velmi podobny, ne-li identicky metodologicky
charakter, nicnéné takovych studif je celoevropsky
i globdlné k dispozici velmi malo (Hirsch et al, 2016).
Velmi nizkou incidenci odhadovaly studie, které
pouzivaly data zadministrativy nebo nemocnicni
zaznamy. Tento vysledek byl nejspise proto, Ze
zde mohou byt zahrnuti Spatné diagnostikovani
pacienti nebo populace, kterd s parkinsonskymi
pfiznaky jeSté nenavstivila Iékafe. Naopak vys3sf
incidenci uvadély naptiklad studie ,door-to-door
survey”, kohortové studie a studie prospektivn{
(Hirsch, 2016). V posuzovani epidemiologickych
faktord u PN je nesmimé dileZité spravné stano-
vit vybér populace, vybér diagnostickych kritérif
a zpétnou vazbu (de Rijk, 1997). RGzna spektra
odhadl prevalence utéto nemoci u rliznych
populacnich skupin mohou vyplyvat z faktord
napfiklad genetickych, enviromentalnich nebo
piitomnosti obou (Mensikova, 2013).

Sbér epidemiologickych dat o PN je podstat-
ny i pro moznost stanoveni rizikovych faktor(
nemoci, moznosti [épe porozumét jeho pribe-
hu a zlepSen{ zdravotni péce, na kterou budou
kladeny stale vetsi naroky, uz jen z dlvodu star-
nuti populace a pokud vime, Ze vyskyt PN roste
s rostoucim vékem. Epidemiologické vysledky
nam tedy mohou napomahat lépe pladnovat me-
dicinsky pfistup k postizené populaci, pro ktery se
recentné vzil nazev ,personalizovana medicina”.

PN, jak uz bylo zminéno vyse, je onemocnéni
multifaktoridIni. Zajimavé jsou i rizikové a pro-
tektivni faktory, které mohou ovlivnit vznik one-
mocnéni. Nékolik studif zaznamenava inverznf
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asociaci mezi koufenim a PN (Elbaz et al, 2016).
Provedend meta-analyza ze ¢tyf kohortovych
studii a 44 studif pfipadd a kontrol uvedla nizsi
vyskyt PN o 60% u skupiny kufakd, oproti skupiné
nikdy nekoufici populace, pficemz zaviselo hlavné
na délce doby koufeni, nez na intenzité (Hernan,
2002; Chen, 2010). Odlisna studie také prokazala,
7e koufeni nema vliv na priibéh nemoci (Elbaz et
al,, 2016). Dalsim moznym protektivnim faktorem
je konzumace kavy, jak poukazala meta-analyticka
studie, kterd tvrdi, Ze u populace pijici kdvu bylo
nizsf riziko PN az 0 30%, redukce se zvysovala
poctem vypitych kv denné. U téch, co konzumo-
vali kdvu bez kofeinu bylo riziko vzniku PN stejné,
jako u téch, kteff kdvu nekonzumovali (Saaksjarvi,
2008). Jinou zajimavosti je, Ze bylo zaznamena-
no zvysené riziko vzniku PN u populace, kterd
byla exponovand pesticidim a to 1,6x, zvIasté
u herbicid( a insekticidl (Elbaz et al,, 2016; Van
Maele-Fabry, 2012; Pezzoli, 2013). Mozkovy Uraz
s poruchou védomi byl prokazan jako zvysené
riziko vzniku PN, jak je uvedeno v nékolika stu-
diich (Elbaz et al, 2016). Vysvétlenim mohou byt
mechanismy, ke kterym pfi Urazu mozku dochazi.
Poranéni hlavy s poruchou védomf a nasledné
hojeni a drobné pozanétlivé zmény mohou
byt pro mozkové buriky Skodlivé a také mohou
porusit hematocefalickou bariéru a tedy zvysit
prostupnost pro neurotoxické latky (Fang, 2012).
Z dalsi meta-analyzy ze sedmi studif bylo zjisténo
nizsi riziko vzniku PN u pacient( uzivajicich NSAID,
neplatici vsak pro obycejny aspirin (Gagne, 2010).
Samoziejmé role vaskularniho rizikového faktoru
pro neurodegenerativni onemocnént je zndma,
nicméné naopak, nékteré léky uzivany v prevenci
prave vaskularnich onemocnéni maji neuropro-
tektivni efekt, napfiklad statiny (Elbaz et al,, 2016).
Genetické riziko vzniku je zndmo velmi dobre.

Incidence a prevalence
Parkinsonovy nemoci
a neurodegenerativniho
parkinsonismu

V roce 2005 byl publikovan prehledny ¢lanek
o incidenci a prevalenci Parkinsonovy nemoci
v Evropé (von Campenhausen, 2005); jeho au-
tory bylo provedeno systematické vyhledava-
ni literatury s touto tématikou v nasledujicich
zemich: Rakousko, Ceské republika, Francie,
Némecko, ltalie, Nizozemsko, Portugalsko,
Spanélsko, Svédsko a Velka Britanie. Z 39 identi-
fikovanych studif vétsina (87 %) uvedla odhady
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miry prevalence PD, zatimco jen nékolik (13 %)
uvedlo odhady ro¢ni miry vyskytu PD. Odhady
miry hrubé prevalence se pohybovaly v rozmezi
65,6/100 000 az 1250/100000 (vétsinou mezi
100-250). Ro¢ni odhady incidence se pohybo-
valy od 5/100 000 do 346/100 000. Zajimavosti
je, ze pro Ceskou republiku a Rakousko nebyly
nalezeny zddné dostupné zdroje.

Odhadovana incidence PN je kolem 10-50
pfipadl na 100 000 ro¢né a prevalence cca
100-300 nemocnych na 100 000 obyvatel (Von
Campenhausen, 2005; Prinsheim, 2014).

Napfiklad v africkych statech byla nizsi
prevalence PN nez v Evropé a Severni Americe
(Okubadejo, 2006). V Asii byla také prokazana
nizsi incidence a prevalence nemoci nez v za-
padnich zemich (Muangpaisan, 2009), déle
nebyl prokazan signifikantni rozdil v afroame-
rické populaci oproti kavkazské populaci a USA
(Schoenberg, 1988).

Pringsheim et al. v jednom z nejprehlednéj-
Sich ¢lankd rozdeélili dostupné randomizované
celosvétové studie a door-to-door studie dle
stanoveného indexu. Tento index zhodnotil osm
kritérii, kterd studie musely splnit. Posuzovala
se kvalita statistické analyzy a velikost vzorku
populace. Dale byla data analyzovana dle véku,
pohlavi a geografické lokace. Celkem bylo do
této publikace zahrnuto 47 studii, z nichz 21
bylo provedeno v Asii, 11 v Evropé, 5 v Africe,
4 v Australii, 4 v Jizni Americe a 2 v Severni
Americe. Vétsina z téchto studif bylo dvoustup-
novych. Prvné byly vyplnény dotazniky a poté
pii pozitivnim vysledku byli respodenti vysetfeni
|ékatem. Ve vétsiné studif byla pouzita rlzna
diagnosticka kritéria pro PN (UK-PDBB, Euro-
Parkinson diagnostic criteria, NINCDS (The
National Institute of Neurological Disordes and
Stroke criteria, a obsoletni Schoenburgova krité-
ria). Z metaanalyzy autofi vyvodili, ze prevalence
nemoci stoupéa s vékem: 41 pripadd na 100 000
jedincl ve véku 40-49 let, 107 na 100000 ve
veku 50-59 let, 173 jedincl ve véku 55-64 let,
428 ptipadt na 100000 ve véku 60-69 let, 1087
na 100000 ve vékovém rozmezi 70-79 a 1903
u populace starsi 80 let. Ve studii byla prevalence
rozdélena i geograficky u vsech vékovych sku-
pin, vysledkem byla nizsi prevalence v Asii nez
v Evropé, Severni Americe a Australii. Také byla
zjisténa nizsi prevalence nemoci u zen, coz bylo
recentné vysvétlovano neuroprotekci estrogend

a X vézénych genetickych faktor( (Elbaz et al,,
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2016). Pozorované odchylky v prevalenci a in-
cidenci mohou vychdazet z environmentélnich
nebo genetickych faktord, ale mohou byt také
dUsledkem rozdilt v metodologii pro zjistovani
pfipadl, diagnostickych kritérii nebo ve véko-
vém rozdéleni populace (Pringsheim, 2014).
Dalsim nevyhnutelnym faktorem ovliviiujicim
odchylky v prevalenci a incidenci je rlizna uro-
ven klinickych zkuSenosti vysetfujictho perso-
nalu (Ma et al,, 2014).

Zavér

Epidemiologickych studif bylo celosvé-
tové provedeno nevelké mnozstvi, nicméné
z nich vyplyva, ze incidence PN stoupa s vékem.
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