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Parkinsonova choroba je jednim z nej¢astéjsich neurodegenerativnich onemocnéni. Projevuje se klasickou triadou pfiznak? (tfes, hypo-
kineza, rigidita). Stanoveni diagnézy miize byt obtizné a ¢asto trva nékolik mésicl. Uéinnou léébou je substituce chybéjiciho dopaminu.
Terapie funguje v prvnich nékolika letech velmi dobfre, ale poté se zacinaji objevovat pozdni komplikace jak hybné, tak psychické a auto-
nomni. Onemocnéni je komplexni a neda se omezit pouze na hybné projevy. Non motorické ptiznaky ¢asto v pozdnich stadiich ovliviiuji

pozdni komplikace této choroby. V zavéru kazdého tématického oddilu p¥inasi heslovité terapeuticka doporuceni.

Klicova slova: Parkinsonova nemoc, wearing off, dyskinezy, kontinualni dopaminergni stimulace, deprese, kognitivni deficit, psycho-
tické komplikace.

Late complications of Parkinson's disease

Parkinson's disease is one of the most common neurodegenerative diseases. It manifests with a classic triad of symptoms (tremor, hypokinesia,
and rigidity). Establishing the diagnosis may be challenging and frequently takes several months. Dopamine replacement therapy is an effecti-
ve treatment. The treatment works very well in the first few years; afterwards, however, late complications start to develop and include both
motor and mental as well as autonomic ones. The disease is complex and cannot be limited to motor symptoms only. In the late stages, non-
-motor symptoms often affect the quality of life of the patient and his family more than motor symptoms do. The present paper aims to briefly
describe the mostimportant late complications of this condition. Each thematic section is concluded with brief therapeutic recommendations.

Key words: Parkinson's disease, wearing off, dyskinesias, continuous dopaminergic stimulation, depression, cognitive deficit, psychotic
complications.
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Seznam zkratek

MRI — magnetické rezonance

SPECZT - jednofotonové emisni pocitacova
tomografie

Parkinsonova choroba je chronické neuro-
degenerativni onemocnéni, zpdsobené neu-
romedidtorovou depleci dopaminu, ale i fady
dalsich neuromediétord. Tento neuromediato-
rovy deficit zpUsobi dysregulaci ¢innosti pfimé
a nepifmé motorické drahy, do které jsou zavza-
ta bazéalni ganglia a motoricka kira. Ubytek tvor-
by dopaminu postupuje pomalu a nendpadné
a predpokldda se, Ze prvni pfiznaky nemoci
se projevi, az kdyz poklesne mnozstvi dopa-
minu pod 60 % ptvodniho mnozstvi (Tolosa et
Katzenschlager). Toto bezptiznakové stadium
choroby, kdy se klinicky narGstajici Ubytek do-
paminu jesté neprojevi, trva nékolik let. Pfesto
existuji nékteré prodromy, které vyvoj choroby
provézeji (hyposmie, zacpa, poruchy chovani
v REM spanku aj.).

V pocatecnich fazich jsou zakladnimi pfizna-
ky Parkinsonovy choroby klidovy tfes, rigidita,
bradykineza, zpocatku unilaterdini nebo alespon
s unilaterdIni pfevahou. Ktomu az po nékolika
letech vyvoje pfistupuje posturdini instabilita.
Klinicka diagndza téchto ¢asnych stadif, pokud
je jiz vytvorena typicka tridda pfiznaky, je rela-

tivné snadnd, presto existuje stéle riziko omylu. -

V pfipadé pochyb miZe diagnézu podpofit
-dopa test (jednorazové podani levodopy
s posouzenim klinické odpovedi ¢i nékolikaty-
dennf podavani levodopy v dostatecné davce),
event. zobrazovaci vysetieni — MRI nebo SPECT
vysetfeni (DAT scan).

Postupem ¢asu se obraz tohoto chronické-
ho neurodegenerativhiho onemocnéni mént.
Pozdni stadia choroby jsou pak charakteristicka
nékolika druhy komplikac, o kterych bude po-
jedndvat nasledujici text.

Prehled komplikaci pozdniho stadia
Parkinsonovy choroby:

B motorické komplikace
= kolisénf stavu hybnosti
= dyskineze

B psychické komplikace

= deprese

= kognitivni poruchy

= halucinace a psychotické projevy

= dopaminovy deregula¢ni syndrom
B posturdlniinstabilita

B autonomni dysfunkce
= poruchy ¢ichu
= ortostatickd hypotenze
= Obstipace
= urogenitalni dysfunkce
B poruchy vyZivy
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nechutenstvi
= poruchy polykanf
= Ubytek hmotnosti
B senzitivni pfiznaky a bolesti

Motorické komplikace
Kolisani stavu hybnosti

Fluktuace stavu hybnosti znamena stridani
horsiho klinického stavu, kdy 1é¢ba nedosta-
te¢né ovliviuje zakladnf pfiznaky/rigiditu, hy-
pokinezu, tfes, chlizi/a naopak stavu, kdy lécba
ucinnad je. Tento klinicky pfiznivy stav se mize
kombinovat s vyskytem hyperkinez. Hovofime
o fluktuacich stavu hybnosti on—off (“zapnu-
to-vypnuto”). V dobé on stavu je efekt levodo-
py dostatecny nebo az nadmeémy (dyskineza).
V ¢asném stadiu Parkinsonovy choroby je efekt
podavani levodopy dlouhodobéjsi a jeho vy-
hasinani je zfejmé az po dnech nebo tydnech
po vysazeni (dlouhodobé odpovéd na L-dopu).
Jako prvni se objevuji fluktuace hybnosti cha-
rakteru wearing off — tedy vyhasinanf Gc¢inku
davky levodopy. S progresi choroby se efekt
jednotlivé davky zkracuje. Pacient nejdfive
pozna, ze si davku nevzal nebo se s ni zpozdil,
pozdéji se off stav projevuje pravidelné pred
kazdou déavkou levodopy (jedna se tedy o fluk-
tuace stavu hybnosti zavislé na davce lécby).
Nakonec klinickéd odpovéd na levodopu témef



kopiruje periferni farmakokinetiku levodopy
— tedy plazmaticky polocas 1-1,5 hodiny (Bares,
2002). Jesté pozdéji se u nékterych nemocnych
objevuiii fluktuace nezdvislé na davce léku, tedy
off stav pfichazejici bez souvislosti s davkova-
nim levodopy. Tzv. opozdéné on (delayed on)
znamena zpozdény nastup Ucinku levodopy
po dévce lékuy, ¢asto az o desitky minut. Tento
stav snad mUze souviset s opozdénou evakuaci
levodopy ze zaludku. Pi tzv. inicidlnim zhorsent
(dose failure) dochazi k ndstupu ¢i prohloubent
off stavu na prfechodnou dobu, obvykle minu-
ty, nez se efekt dopaminergni terapie projevi.
K dalsim projevim motorickych fluktuaci da-
le pocitdme noc¢ni akinezu, hypodopamierg-
ni stav béhem no¢niho spanku, event. ranni
akinezu, tedy nedostatek dopaminu rano,
pfed uzitim prvni medikace. Tyto stavy te-
dy jsou rovnéz zavislé na ddvce levodopy.
Stridani rGznych vyse popsanych fazi hybnosti
pak mUze vést az k chaotickému a ndhodnému
stiidani on a off stavl. Off stavy se mohou objevit
zcela nahodile i na prepokladaném vrcholu ucin-
ku davku. Nékdy mdze off stav nastat i béhem né-
kolika sekund (sudden off). Nasledny on stav pak
mUZe byt spojen s dyskinezami. P¥icinou byvajf
faktory farmakodynamické — pulzatilni stimulace
dopamiergnich receptor(l vede k nerovnovéze
a dysregulaci celého stridtového systému (Roth
et Havrankovd, 2008). Rovnéz nelcinné meta-
bolity mohou obsadit dopamiergni receptory
a modifikovat jejich funkce (Olanow et al., 2004).
Samotny off stav neni spojen jen se zhorse-
nim hybnosti, ale md i cetné nemotorické pfi-
znaky — tachykardie, poceni, palpitace, pocit
nedostatku dechu, panickou ataku, depresi,
Uzkost. Tento komplex non motorickych pfi-
znakl doprovézejicich vyhasinanf tc¢inku davky
levodopy mUze byt nékdy provazen relativ-
né malym zhorsenim motorického stavu. Pak
hovofime o tzv. non motorickém wearing off.
Freezing (Cesky zamrznuti) znamend nahly z&-
raz v jiz probihajicim pohybu. Projevi se jako
ndhlé ,pfimrznuti” pacienta k podlaze, kdy nenf
schopen udélat dalsi krok. Cast&jsi je spise v off
stavu, ale neni zavisly na rezimu levodopy a ma-
Ze se objevit i na vrcholu on stavu. U nékterych
pacientl jsou tak ¢asté, ze zcela znemoznuji chd-
zi. Freezing je tak motorickou komplikaci, kterd
mUZe a nemusi byt zavisla na davce levodopy.
Tzv. spankovy benefit je pak stav, kdy se rdno
po probuzenf pacient citi nejlépe, at uz pred
prvni davkou levodopy nebo mé prvni ddvka
levodopy nejlepsi efekt, ale pozdéji se odpoved
na lé¢bu zhorduje. Jedna se tedy o cirkadidlnf
kolfsanf ucinku davky levodopy.

Prehled fluktuaci stavu hybnosti:
B nezavislé na lécbe
= freezing
= spankovy benefit
= stresové zhorseni tfesu
B 7z3vislé na léché
= nocniaranni akineze
= wearing off
= opozdény nastup davky (delayed on)
= zhorseni po davce (dose failure)
= sudden off
= nepredvidatelné on-off fluktuace

Terapeutické ovlivnéni

Nocnfi akineza - stéle se doporucuje control-
led release forma levodopy na noc nebo Iépe
dopaminovy agonista s dlouhodobym Ucinkem
(extended release forma).

Wearing off — zvyseni frekvence uzi-
van( levodopy, pfidani COMT inhibito-
ru klevodopé, pfidani dopa agonisty.
Nepredvidatelné on-off fluktuace — obtizné
zvlddnutelné, v tvahu jako posledni fesenf pfipa-
da kontinudlni podavani duodopy ¢i chirurgicky
zakrok (hlubokd mozkova stimulace).

Freezing — senzorické triky — zlepseni chlize
pfi nutnosti prekonat prekdzku, byt imaginarni.
Pacient pfi ,zamrznuti” je néhle schopen vykro-
¢it, pokud musi napfiklad prekrocit ¢aru, nasta-
venou nohu, sparu v dlazdicich apod.

Dyskineze

Dyskineze jsou mimovolni, hyperkinetické po-
hyby a mohou se objevit jak v on, tak v off stavu.
Na zacétku se objevuji v dobé nejvétsi koncent-
race davky levodopy v plazmé a v dobé nejlepsi-
ho ucinku levodopy, tzv. peak of dose dyskineze.
Mohou postihovat periordlni svaly, akralni ¢asti
koncetin, sije a trupové svalstvo. Byvaji vzdy chore-
atické. Obvykle maji svij vyvoj — zprvu nendpadné
choreatické pohyby akralnich ¢asti koncetin, které
se poté generalizujf i na kofenové (pletencové) ¢as-
tikoncetin a trupu. Zvétsuje se i amplituda téchto
dyskinez, takze mohou dostat aZz choreobalistic-
ky charakter. Farmakokineticky mdzeme vysvétlit
vznik téchto dyskinez tim, ze koncentrace levo-
dopy prekroci urcity prah dyskinez, ktery je zprvu
dosti vzdalen od prahu Ucinku davky levodopy,
ale postupné se oba prahy sblizuji aZ se v urcité
fazi choroby témér prrekryvaji. Terapeutické ok-
no, do kterého se tedy médme davkou levodo-
py strefit tak, aby byla vyssi nez prdh Gcinnosti,
ale nizsi nez prah dyskineze, se tedy postupem
choroby vyrazné zmensuje (Rdzicka et al, 2000).
Bifazické dyskineze se vyskytuiji spise na zacatku
a na konci Ucinku davky levodopy. Tyto mimovolni
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pohyby se objevuji v uvedenych ¢asovych Usecich
mezi jednotlivymi davkami levodopy. Typové by-
vaji spide choreatické nebo i s dystonickou slozkou.
Mohou rusit chiizi nebo zptsobovat pady pfi chizi.
Pficinou je pravdépodobné nerovnomérmna stimu-
lace jednotlivych typl dopaminergnich receptordi.
Off dyskineze majf témér vzdy dystonicky cha-
rakter. Typicka je ranni dystonie palce s bo-
lestivym zkroucenim palce u nohy, ale mize
postihovat ijiné ¢asti dolnich koncetin. Pacient
pocituje bolesti a kfe¢e dolnich koncetin. Pri
chlzi se tento typ dystonie obvykle akcentuje.
Viechny vyse uvedené dyskineze maji ob-
vykle trochu vétsi vyjadieni na té &astitéla,
kterd byla parkinsonskym syndromem po-
stizena dfive a kde je syndrom vice vyjadren.
V patofyziologii dyskinez se opét vyznamné uplat-
nuje nefyziologicka pulzatilni stimulace rlznych ty-
pU dopaminergnich receptort. Tento poznatek
ved| k definici cile Ié¢by Parkinsonovy choroby
—kontinudlni dopaminergni stimulaci. Jde o snahu
pUsobit na dopamiergni receptory co nejplynuleji
a congjméné pulzatiiné a predchézet vzniku fluk-
tuaci hybnosti a dyskinez (6)

Prehled polékovych dyskinez:
B ondykineze

= peak of dose dyskineze

= bifazické dyskineze
m  off dyskineze

= dystonie palce DKK

= dystonie jinych ¢asti téla vazanych na off

stav

Prvni vyskyt motorickych komplikaci (fluk-
tuaci i dyskinez) se dle rlznych praci dosti lisi.
Nejdrive se objevuji wearing off (i po 2 letech
pribéhu choroby). Podle metaanalyz se po 5
letech prébéhu choroby motorické komplikace
objevuji u40% pacientl (Ahlskog et Muenter,
2001) s dal$im zvysovanim vyskytu po 10 az 15
letech. Velmi zaleZi i na véku vyskytu prvnich
pfiznakd Parkinsonovy choroby, u pacientd
s Casnym vyskytem byly dyskineze objeveny jiz
u 94 % nemocnych po 5 letech, zatimco u pa-
cientd s vyskytem prvnich pfiznakl po 70. roce
veku jen u 16% (Schrag et al,, 2000).

Terapie: kombinace dopaminového agonis-
ty s mensf davkou levodopy, amantadin véetné
infuzni klry, aplikace botulotoxinu u nékte-
rych typu dystonif.

Psychické komplikace
Deprese u PN

Deprese je stav charakterizovany pato-
logicky skleslou naladou se snizenim aktivity
a Zivotniho eldnu. Tato patologicka nalada ma
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mit trvani alespon 2 tydny. Mezi hlavni pfiznaky
patff pfedevsim ztrata zdjmu a potéseni z vyko-
ndvanych aktivit, patologickd smutna ndlada,
pokles energie. Pfidruzuje se i ztrata sebeucty,
pocity viny nebo autoakuzace, suicidalni mys-
lenky, zhorseni chuti kjidlu a poruchy spanku.
U Parkinsonovy choroby se depresivn{ pfiznaky
Casto $patné odlisuji od motorické parkinskon-
ské symptomatiky, presto bylo zjisténo, Ze ti-
Ze deprese nekoreluje s hybnym postizenim.
Deprese Casto doprovazi jiz inicidlni stadia
Parkinsonovy choroby, nékdy i pfedchazi vyvoj
jasnych motorickych pfiznakd. Dalsi vrchol vy-
skytu deprese je pak v pozdni fazi onemocnént.
Depresivni symptomatika méa ponékud jiny raz
nez u psychiatrickych pacientd bez hybného
poskozeni - je vyssiincidence dysforie, smutku,
Unavy, apatie, ztraty motivace. Ovsem riziko sui-
cidia je niz3f. Koincidence deprese s anxiéznim
syndromem je velmi ¢astd. Samotné anxiozni
pfiznaky maji komponentu psychickou i ve-
getativni. Z vegetativnich pfiznak( doprovézi
chorobny strach predevsim palpitace, poceni,
dyspnoe apod. Vyrazné vyjadiené Uzkostné
pocity pak spliujf atributy panické poruchy.
Tyto pfiznaky jsou nejcastéji vazany na off stavy.
Typicky pacient s depresi se i pfes dobfe kom-
penzovany hybny stav citi nevykonny, unaveny.
Deprese tedy podstatné snizuje kvalitu Zivota.
Vrchol vyskytu deprese je v ¢asné fazi (nejcastéji
1 dle Hoehnové Yahra) a ve fazi pozdni (4 dle
Hoehnové Yahra) (Rektorova, 2005).

Odhlédneme-li od deprese tzv. reaktivni, snad
jako reakce na sdélenf diagndézy a zménu Zivot-
nich priorit, zda se, ze hlavni patologicky fenomén
v etiologii deprese u Parkinsonovy choroby je po-
rucha dopaminergni projekce ze stfedniho mozku
do kortexu a limbického systému. Pfedpoklada
se ovsem i deficit v serotoningernim a noradre-
nergnim systému. Popséan byl deficit serotonin-
gernich bunék v nucleus raphe a noradrenergnf
denervace v locus coeruleus (Rektorova, 2005).

Terapie: antidepresiva, nejvice se uplatiujf
preparaty SSRI, anxiolytika.

Kognitivni poruchy

Kognitivni poruchy mirného stupné jsou
Casté jiz v casné fazi onemocnéni. Tehdy viak
vytvareji tzv. izolované kognitivni deficity, te-
dy jesté nedosahujici stupert demence. Teprve
soucet téchto progreduijicich deficitl postupem
¢asu doséhne hloubku demence.

Syndrom demence je pak charakterizovan
jako deficit v alespon 2 oblastech: orientace, po-
zornost, verbalni schopnosti, vizuospacidlni orien-
tace, pocitani, exekutivni funkce, praxe, abstrakce,

Usudek. Tyto deficity pak vedou k celkovému
snizeni intelektudinich schopnosti a tim tedy
ovliviiuji béZné dennf aktivity. K tomu se pfidava
i zména osobnosti a mozné psychotické piiznaky.
Rozvoj kognitivniho deficitu az do stadia de-
mence je velmi zavazny, vyrazné snizuje kvalitu
Zivota jak pacienta, tak pecovatele. Riziko rozvoje
je u parkinsonik{ 1,7 aZ 59 krat vyssi nez u bézné
populace (Rektorova, 2007). Dle metaanalyzy aus-
tralské studie, kterd sledovala vyvoj Parkinsonovy
choroby u kohorty pacientl v pribéhu 15 let,
se po této dobé kognitivni deficit objevil v 84 %
pfipady, z toho ve 48% pfipadl naplnil kritéria
demence (Helly, 2005).

Rizikové faktory rozvoje demence jsou zna-
mé — predevsim vyssi vék v dobé zacatku one-
mocnénti, nizka sociokulturni Uroven, pfitomnost
deprese. Svou roli hraje i tize parkinsonského
syndromu a typ postizeni (vice k rozvoji kogni-
tivniho deficitu tenduji syndromy s dominancf
hypokineze a rigidity (a také dalsi psychotické
syndromy — hlavné rozvoj polékovych halucinaci).
Demence u Parkinsonovy poruchy ma své speci-
fické rysy. Neuropsychologické studie prokézaly
poskozeniviech typl paméti, nejvice je postizena
pracovni a explicitni pamét, dale verbalnii zrako-
va, implicitni i proceduraini pamét. Predpoklada
se, ze pamétova porucha mize byt zplisobe-
na spise potizemi s vyvoldnim pameétové stopy
a dale potizemi's procesy ,encoding” a ,retrieval”
pamétové stopy, oboji pro dysexekutivni syn-
drom. To je velky rozdil oproti ,limbickému” ty-
pu poruchy paméti, kde je problém predevsim
s uchovanim informace (Dubois et Poklon, 1997).

Dalsim prominentnim rysem kognitivniho
deficitu u Parkinsonovy choroby je exekutiv-
ni dysfunkce, tedy porucha planovani a fizeni
slozitéjsich motorickych fetézcl. Vizuospacialni
poruchy jsou dal3f charakteristicky rys poruch
paméti. Porucha pfindsi pacientdm problémy
s orientaci a zrakovou analyzou. Re¢ové poruchy
jsou u Parkinsonovy choroby méné vyrazné nez
u Alzheimerovy demence. Nékdy je pfitomna
mirna anomie, ale vice nez fatické poruchy je
postizena predevsim verbalni fluence.

Terapie: farmakologicky inhibitory cholin-
esterazy, ale sporny efekt, kognitivni trénink.

Psychotické projevy
u Parkinsonovy choroby

Psychotické projevy u Parkinsonovy choroby
jsou vzdy symptomatické — zavislé na farma-
kologické 1é¢bé nebo na interkurentnich one-
mocnénich.

Halucinace se rozviji postupné. U vétsiny pa-
cientd vyvoji halucinaci pfedchazi zména snové
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produkce, sny jsou 7ivé, pak se objevuji v Seru zra-
kové iluze a posléze i halucinace. Nejdfive si pacient
zachovava néhled (nepravé halucinace ¢i pseudo-
halucinace), pak se zrakové viemy stavaji pravymi
a neodklonitelnymi. Pacient ztraci ndhled chorob-
nosti vjema, ty se postupné projevuji i ve svétlé
¢asti dne. Sluchové iluze jsou velmi raritni.

Organicky syndrom s bludy je pak jiz kom-
plikovangjsi situaci, charaktericky vyskytem
izolovanych bludl nebo se zrakové halucina-
ce zabudovavaji do bludné produkce, ¢asto
paranoidni. Pacienti jsou spatné odklonitelni.
Konecné nejvaznéjsi situaci je delirantnf stav
s psychotickymi projevy. Na jeho vzniku se podilf
nejen zvysend stimulace mezokortikolimbic-
kych dopaminovych receptord, ale také dalsi
spoustéci faktory exogenni — napriklad farmaka,
nasedajici infekt, porucha vnitfniho prostredi
apod. Soucasné systémy Mezindrodni klasifikace
nemoci (MKN-10) a Klasifikace Americké psychi-
atrické asociace (DSM-1V) definujf delirium jako
prechodny organicky psychosyndrom s akutnim
zacCatkem vznikajici v disledku somatické nebo
psychické choroby nebo poruchy pfesahujici
adaptacni schopnosti mozku. V klinickém ob-
raze nachazime soucasné kvalitativni poruchy
védomi a pozornosti, vnimani, mysleni, paméti,
psychomotorického chovani, emotivity i afektu
a poruchy schématu spdnek-bdéni. Priznaky
deliria nastupujf rychle, obvykle béhem hodin
az dnd. Pro delirium je typické kolisani intenzi-
ty pfiznakd béhem kratkého casového Useku
a jejich Ustup pfi odeznéni vyvolavajici pficiny.

Psychotické projevy jsou nejcastéji vyvolany
antiparkinsonskou terapif (dopaminovy agonis-
ta, amantadin, anticholinergika, levodopa ma
relativné nejmensf potencial vyvolavat tyto kom-
plikace), ale objevujf se i po hluboké mozkové
stimulaci. Rizikovym faktorem vzniku je demen-
ce, pozdni stadium Parkinsonovy choroby, rychla
zmeéna lécby (zejména navysovani levodopy ci
dopa agonisty), dlouhodoba dopaminergn te-
rapie a typ postizen{ s pfevahou hyperkineze
a rigidity (Roth et Havrédnkova, 2008).

Terapie: redukce antiparkinsonské medikace
az na samotnou levodopu, predevsim vyloucit
anticholinergika, atypickd neuroleptika — queti-
apin, clonazepam, melperon. Ke zvladnutf akut-
niho neklidu tiaprid.

Syndrom poruchy dopaminové regulace

Tento syndrom predstavuje behaviordinf
poruchu charakteru naduzivani dopaminergni
medikace — pacienti maji tendenci uzivat vy3sf
davky 1€kl v castéjsich intervalech. Motoricky
se objevi ¢i zvyrazni hyperkineze. Déle zahr-



nuje poruchy chovani — objevuji se manické ¢i
kompulzivn{ rysy — hypersexualita, patologické
prejidani, nakupovani ¢i hracstvi a daldi projevy
nezdrzenlivého chovani.

Rizikovi jsou zejména mladsi pacienti, muzi,
pacienti uzivajici dopaminové agonisty ve vys-
$ich davkach, depresivni symptomatika, kogni-
tivni deficit a anamnéza abuzu 1ékl v minulosti.
U téchto rizikovych pacientd se mdze tento syn-
drom objevit i v ¢asnych fazich choroby.

Tyto poruchy chovéni jsou zavazné prede-
véim socialné jak pro pacienta, tak pro jeho okoli.
Patofyziologicky nenf vznik tohoto syndromu
jednoznacné vyresen. Jako mozny mechanizmus
vzniku je zvaZzovana nefyziologickd stimulace
zejména D3 subtypu dopaminovych receptord,
které jsou predilekéné lokalizovény v oblastech
limbického systému (Gescheidt et Bare$, 2009).

Terapie: atypicka neuroleptika, ale efekt maly.

Posturalni instabilita
a zmény postury

Poruchy stability, stoje, pady, tahy ke stra-
nam, zavraté se typicky vyskytuji teprve v pozd-
nim stadiu Parkinsonovy choroby a typicky
i u ostatnich parkinsonskych syndroma. Pokud
se objevuji brzy po vzniku parkinsonskych pfi-
znakd, pak se vyvoj ubird smérem k multisysté-
mové atrofii. Pady postihuji az 38 % pacientd,
i po jinych pficinach padd (hypotenze, ortosta-
tizmy, arytmie apod.). Dal$imi pfiznaky zhorsu-
jici chdzi byvaji tahy ke strandm, lateropulze.
Chdzi rusi i freezingy, startovaci hezitace apod.
U nékterych pacientl pak mUze byt posturalni
instabilita a pady hlavni pficinou imobility.

Typicka pro pozdni stadium Parkinsonovy
choroby je zména postury. Jako kamptokor-
mii oznac¢ujeme trvalou zménu postury s to-
rakolumbalnf flexi. Toto abnormalni postave-
ni témérf nereaguje na dopaminergni terapii
(Jankovic et al., 2005).

Terapeutickd doporuceni: mechanicka
zabrana padd.

Autonomni dysfunkce

Spektrum autonomnich pfiznakd je velmi
bohaté. Mohou se vyskytovat jiz v pocatecnich
stadiich choroby, ale vétsinou se vyrazné akcen-
tuji v pozdnich stadiich onemocnéni a mohou
byt pak hlavnimi stiznostmi nemocnych, zcela
zakryvajicich hybné priznaky choroby.

Ortostatickd hypotenze
Ortostatickd hypotenze se vyskytuje
az u 30% pacienty, ale ztoho jen asi u 1/5 je

symptomaticka. Na rozdil od multisystémové
atrofie je symptomatickd ortostatickd hypoten-
ze vzdy a7 pfiznakem pozdniho komplikova-
ného stadia choroby (Magalhaes et al., 1995).
Za ortostatickou hypotenzi se povazuje pokles
systolického tlaku ve stoji o vice nez 20 mmHg
oproti systolickému tlaku vleze, bez kompen-
zac¢nf tachykardie. Za vznik této autonomnf
komplikace pravdépodobné odpovidé siteni
neurodegenerativnich zmén (alfa-synukleinu)
do neokortexu a limbického systému a c¢asti
periferniho autonomniho systému.

Terapeutickd doporuceni: reZimova opat-
feni, dostatek tekutin.

Obstipace

V pozdnim stadiu se vyskytuje témer
u vsech pacientl s Parkinsonovou choro-
bou. Byva spojena s prodlouzenou dobou
prdchodu stfevniho obsahu tenkym stfe-
vem. Zajimavé je, ze aZz u poloviny pacientl
se vyskytuje i v ¢asném stadiu a podle velké
prospektivni studie u témér 6 tisic pacientd
bylo nalezeno relativné vétsi riziko vyvoje
Parkinsonovy choroby u muzi s méné nez 1
stolici denné v porovnani se subjekty s frek-
ventnéjsim vyprazdrovanim (az 2,7 krat vyssi
riziko) (Abbott et al., 2001).

Terapeutickd doporuceni: reZimova opat-
feni, laktuldza, laxativa omezené.

Urogenitalni dysfunkce

Mezi nejcastéjsi dysfunkce v pozdnim stadiu
Parkinsonovy choroby se objevuji erektilni dys-
funkce, urgentni mikce s naslednou inkontinenci,
nekompletni vyprazdiovani mocového méchy-
fe a nykturie. Pfi vzniku téchto obtiZ{ s vyprazd-
hovanim mocového méchyfe se pravdépodob-
né vice uplatnuje detruzorova hyperreflexie nez
hypoaktivita (18).

Terapeutickd doporuceni: spazmolytika, tri-
cyklicka antidepresiva, sildenafil.

Poruchy vyzivy
Nechutenstvi

Nechut k jidlu je slozity problém, vedouci
k malnutrici pacienta a celkové zhorsenému
stavu. Chut k jidlu m@ze byt snizena z rGznych
ddvodd, senzorickych, motorickych i psychic-
kych. Napfiklad porucha ¢ichu mdZe zpUsobovat
mensi chut najidlo a sniZi pfijem potravy. Také
deprese byva ¢astou pricinou nechutenstvi.

Poruchy polykani
Dysfagie je ¢astym priznakem pozdniho
stadia Parkinsonovy choroby.

Piehledové cldnky

Dochazi k zaskakovéani potravy, potrava
se vraci zpét z krku do Ust a pacient ji nemUze
polknout. U vétsiny postizenych pacientd mdze
byt dlouho asymptomatickd a dochazi k tichym
aspiracim. V pokrocilych pfipadech dochazi k ma-
nifestnim aspiracim ohrozujicim Zivot pacienta.

Ubytek vahy

Vyse
u Parkinsonovy choroby vedou v kone¢ném dd-
sledku ke snizeni hmotnosti pacienta a malnutrici.

uvedené komplikace vyzivy

Jerovnéz pro pacienta obtizné dodrzovat vyvaze-
ny jidelnicek vzhledem ke zndmé interaci levodopy
a bilkovin, které snizuji resorpcilevodopy v hornim
jejunu. Rada pacienta se pak bilkovinné stravé zcela
vyhyba. Ke snizeni vahy pacienta mUze vésti zhor-
eny pifjem potravy i ¢isté z motorickych dlvodd
— vyrazna akineze (i tfes znesnadnuji stolovani,
zejména u pacientd v institucionalnf pédi.

Terapeutické ovlivnéni: rezZimova opatfeni,
stanoveni nutri¢niho planu, sipping, enterdini
vyziva.

Senzitivni pFfiznaky a bolest

Mezi senzitivni pfiznaky patfi brnénf, palen,
lechtani apod., které pacienti pocituji zejmé-
na v dolnich koncetinach, ale mohou se $ifit
i na dalsi ¢asti téla. Dalsim velmi nepfijemnym
senzitivnim viemem je spontanni bolest, hlavné
svald, kloubl apod. K tomu se pfidruzuji i svalo-
vé kieCe. VSechny tyto pfiznaky jiz byly uznany
za doprovodné symptomy Parkinsonovy cho-
roby, samozfejmé pti vyloucenf jinych pficin
(neuropatie, artrotické bolesti kloubl apod.).
U pacientl v pozdnim stadiu nemoci jsou vice
vazany na off stavy, kdy je ¢asto doprovazi boles-
tiva svalova dystonie. Pficina téchto senzitivnich
vjemU z0stava stale z velké ¢asti neobjasnéna,
ptedpoklada se, Ze se uplatriuje napfiklad snize-
ny prah bolesti u parkinsonikd a jiné mechaniz-
my (Ahlskog et Muenter, 2001).

Terapeutickd doporuceni: ovéfeni Ucinnosti
dopaminergni terapie, analgetika véetné anodyn.

Zavér

Pozdni stadium Parkinsonovy choroby
predstavuje pro osetfujictho neurologa velkou
vyzvu. Symptomy jsou velmi rozmanité v oblasti
motorické, psychické i autonomnf a jejich tera-
peutické ovlivnéni byva sloZité. Lécba téchto
kompolikaci je obtiZzna a pfindsi pacientdm jen
¢astecnou Ulevu. Nutna je mezioborova spolu-
prace (fyzioterapeut, urolog, nutri¢ni odbornik,
psychiatr apod.). Pfesto bychom neméli polevo-
vat v Usili zmirnit pacientdm jejich obtize a zvysit
kvalitu jejich Zivota.
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