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UVOD

Osoby s Parkinsonovou nemoci jsou jednou z mnoha skupin dospélé klientely, jez se
dostavaji do péce klinického logopeda. Parkinsonova nemoc je neurodegenerativni
onemocnéni nervoveé soustavy, které se projevuje v nékolika oblastech, jez znacn¢ omezuji
kvalitu zivota jedince. V souvislosti s Parkinsonovou nemoci se nejcastéji mluvi praveé
o oblasti motorickych projevii, kterymi jsou predevsim ties, rigidita a hypokineze, ackoli
neméné dulezita je i oblast non-motorickych projevi. Tyto projevy se v poslednich letech
dostavaji znacné¢ do poptedi a jsou jiz soucasti nékolika vyzkumnych studii. Prave
non-motorické projevy, kterymi jsou psychické projevy a kognitivni funkce, znacné
ovliviuji cely prubéh nemoci, ale i Zivot jedince samotného a jeho blizkého okoli. Kognitivni
deficity jsou u pacientll pfitomny jiz v rané fazi onemocnéni a pro pacienta mohou byt
mnohdy vice zatézujici nez projevy motorické. Kognitivni poruchy se pohybuji od mirné
kognitivni poruchy az po demenci. JelikoZ se mirné kognitivni porucha projevuje az u 83 %
pacient a priblizné u 50 % z nich se vyvine v demenci, je v zajmu jak pacientl a jejich
pecovateld, tak i 1ékatt a klinickych logopedt, aby kognitivni deficity byly zaznamendny co
nejdiive. V pfipad€, Ze budou kognitivni poruchy v€asné a spravné diagnostikovany, lze

S nimi pracovat naptiklad pomoci kognitivniho tréninku.

I ptesto, Ze diagnostika je nezbytnd pro indikaci vhodné intervence, neni doposud
v Ceské klinické praxi zaveden vhodny diagnosticky nastroj, jez by detekoval kognitivni
poruchy u osob s Parkinsonovou nemoci. Jelikoz hlavnim cilem klinického logopeda je
zejmeéna udrZeni ¢i zvySeni kvality Zivota jedince, v€asné zachyceni zmén kognitivnich
funkci je zddouci. VEasnd indikace vhodné intervence pak miiZze pozitivné ovlivnit pribeh
celého onemocnéni. Absence diagnostického nastroje pro detekci kognitivnich poruch

u cilové skupiny 0sob s Parkinsonovou nemoci nas tedy vedla k vybéru tématu této prace.

Diplomovéa prace je rozdélena na dvé hlavni casti, teoretickou a praktickou.
Teoreticka Cast je sloZzena ze Ctyt hlavnich kapitol délenych na dalsi podkapitoly a oddily.
Prvni kapitola nesouci ndzev Parkinsonova nemoc je dale délena a Ctyfi podkapitoly.
Prvni podkapitola je zaméfena na terminologické vymezeni nemoci, druhd na Parkinsonovu
nemoc z pohledu logopeda a vymezuje hlavni typy narusené komunikaéni schopnosti, se
kterymi se ve spojeni s timto onemocnénim nejcastéji setkavame. Tteti podkapitola popisuje

motorické deficity a posledni podkapitola se vénuje neuropsychiatrickym ptiznakim.



Druhd kapitola blize vymezuje kognitivni funkce u Parkinsonovy nemoci.
Nasledujici kapitola pak pfinasi poznatky tykajici se terapeutickych pfistupt, vyuzivanych
u hlavnich typd naruSené komunika¢ni schopnosti pti Parkinsonové nemoci a posledni,
¢tvrta, kapitola, popisuje hlavni screeningové kognitivni testy, vyuzivané v ¢eské klinické
praxi. Na teoreticka vychodiska navazuje druhd hlavni cast prace, prakticka cast.
Ta vymezuje hlavni a dil¢i cil prace a uvadi vysledky vyzkumného Setieni. Hlavnim cilem
prace je stanoveni hranice uspeésSnosti psychometrického testu Parkinson Neuropsychometric
Dementia Assessment. K tomuto urceni byla data ziskavana u intaktnich osob ve vékovém
rozmezi 1830 let. Ackoli prvotnim zamérem testu byl sbér dat u osob s Parkinsonovou
nemoci, jak napovidéd ndzev prace, z divodu dlouhodobé neptiznivé epidemiologické situace
jsme se rozhodli zacit se sbérem dat u intaktnich osob. Navazujeme tak na praci Bednarské
(2018), ktera test vramci své diplomové prace pielozila a ovéfila jej v ¢eském
sociokulturnim prostfedi. Uréenim hranice GspéSnosti, ale také predstavenim prvnich dat
experimentalni verze testu Parkinson Neuropsychometric Dementia Assessment, chceme
ptispét k zavedeni tohoto testu do ¢eské klinické praxe, a tim zefektivnit diagnostiku a terapii
0sob s Parkinsonovou nemoci. Jelikoz se zlepSujici se dostupnosti 1é¢by dochazi
k prodluzovani v€ku populace, ¢imz narista i prevalence osob stimto onemocnénim
v populaci, pfedpokladame, Ze bude pacienti v ambulancich klinické logopedie ptibyvat

a vhodny diagnosticky materidl bude nezbytny.



| TEORETICKA CAST

1 Parkinsonova nemoc

Prvni kapitola této prace terminologicky vymezuje zédkladni pojem, kterym je
Parkinsonova nemoc. Zaroven tato kapitola uvadi i1 definici, ze které prace vychazi.
Dalsi podkapitoly prace jsou jiz zaméfeny na Parkinsonovu nemoc z pohledu logopeda, kde
jsou blize vymezeny zakladni typy narusené komunikacni schopnosti, jez jsou s touto
nemoci spojeny. Kromé obtizi v oblasti komunikace, jsou popsany také motorické

a neuropsychiatrické ptiznaky.

1.1 Terminologické vymezeni

Prvni uceleny popis onemocnéni, které se projevuje pohybovou chudosti,
zpomalenosti, svalovou ztuhlosti, tfesem koncetin a mnoha dal§imi pfiznaky, byl u¢inén
Jamesem Parkinsonem. Tento londynsky lékaf publikoval v roce 1817 knihu An Essay on
the Shaking Palsy, ve které popisuje na Sesti kazuistikach ptiznaky, s jejichz vzajemnou
kombinaci se do té doby nesetkal (Roth, 2009).

Na zaklad¢ tohoto popisu onemocnéni nese nazev Parkinsonova choroba, nebo také
Parkinsonova nemoc (dale jen PN) a je pouze na preferencich pisatele, ktery z nazvi vyuzije.
Mezinarodni statisticka klasifikace nemoci a pfidruZenych zdravotnich problémi 10. revize,
pracuje s terminem Parkinsonova nemoc, a proto bude toto oznaceni vyuzivano pro ucely

této prace.

V ramci 10. revize mezinarodni klasifikace nemoci je PN fazena do kategorie nemoci
nervové soustavy, v podkategorii extrapyramidovych a pohybovych poruch a je zde
oznacena kédem G20 (MKN 10).

0 W+ v

Ruzicka (2006, s. 241) definuje PN jako ,,Chronické progresivni onemocneni
nervové soustavy. Vznikda na podkladu degenerativniho zaniku neuronit v pars compacta
substantiae nigrae a v dalsich pigmentovanych jadrech kmene mozkového, v jehoz diisledku
dochazi k nedostatku dopaminu (DA) a jinych neuromediatorii v bazalnich gangliich

mozku. “



Dalsi z mnoha definici PN uvadi napiiklad Bonnet a Hergueta (2012, str. 13), ktefi
definuji PN jako ,,Ztratu dopaminergnich neuronii v oblasti bazalnich ganglii. Bazalni
ganglia maji castecné vliv na motorické funkce (kontroluji pohybové schopnosti), na
asociacni funkce (hraji roli v kognici — rozumovych schopnostech) a na limbicky systém
(hraji roli v emocich).“ Definici dle Bonnetové a Hegueta (2012) oznacujeme za vychozi
pro tuto préci, jelikoz zminuje jak motorické funkce, které ovliviuji fe¢, tak kognitivni
funkce, ale pfedevSim i limbicky systém, jez hraje dulezitou roli v emocich. PN je, jak
vyplyva z definice, zavazné neurodegenerativni onemocnéni, které se projevuje nejen
motorickymi deficity, ale také psychopatologickymi projevy, naptiklad depresi, ktera je
ptitomna Vv priméru u 47 % pacientl s PN. A pravé test Parkinson Neurometric Dementia
Assessment, ktery je hlavnim predmétem zkoumani této prace, povazuje psychickeé

rozpolozeni osob s PN za dilezité a v testu mu vénuje samostatnou ¢ast.

1.2 Parkinsonova nemoc z pohledu logopeda

Jak pise Hoskovcova (2017), prvni klinicka symptomatika se objevuje, jakmile dojde
k poklesu syntézy dopaminu o 20 az 30 % ptavodniho mnozstvi, coz byva, dle poslednich
vyzkumt, po 4 az 6 letech. Zékladni klinickd symptomatika PN se vyznacuje hypokinezi,
rigiditou a klidovym tremorem a celé trias symptomil znacné€ ovlivituje i fe€ a Casto tak osoby
s PN byvaji v péci klinickych logopedii. DileZité je odliSovat motorickou poruchu feci, ktera
je zpusobena vlivem zékladni klinické symptomatologie, od kognitivné-komunikacnich
poruch, jez se vyznacuji souasnym vyskytem poruchy jazyka a kognitivnim deficitem nebo

demenci (Zamiskova et al., 2010).

Yorkston (2010) uvadi, Ze mnohé klinické studie naznac¢uji velmi vysokou prevalenci
poruch fe¢i u osob s PN, a to az u 89 %. Mezi nejcastéjsi obtize fadi slaby hlas, chraplavy
hlas, monotonni hlas. Dal§imi béznymi problémy mluveného projevu pii PN jsou nepiesna

artikulace a obtize s inicidlni f4zi mluvniho projevu.

1.2.1 Dysartrie
V souvislosti s PN nejcastéji mluvime o ziskané dysartrii, coz je typ naruSené
komunikacni schopnosti, kterd vznika v disledku poskozeni centralni nebo periferni oblasti

nervového systému (Tjaden, 2008). Jak uvadi Cséfalvay, Micianova, Markova (2016),



V ramci zahrani¢ni i Ceské literatury se mizeme setkat s obdobnymi definicemi, které se
shoduji v mnoha podstatnych atributech. Definice zdiraziuji, ze mluvime o typu narusené
komunika¢ni schopnosti vznikajici v disledku organického poskozeni nervové soustavy.
Druhym dulezitym atributem definici je komplexnost tohoto typu narusené komunikacni
schopnosti, ¢imz autofi chtéji poukazat na skute¢nost, ze mtze byt narusen jakykoli ze
subsystému, jez se podili na tvorbé plynulé feci. Mezi tyto subsystémy fadime fonaci,
respiraci, artikulaci a prozodii feci. V piipadé, Ze je tedy narusen jeden z téchto subsystémui,

dochazi ke vzniku dysartrie (Cséfalvay, Micianova, Markova, 2016).

Dysartrie je jednou z tzv. motorickych poruch fec¢i a vznika pfi naruSeni inervace
vykonného aparatu feci, ke kterym dochazi pti riznych neurologickych onemocnénich. Pii
PN mluvime o dysartrii progredujiciho charakteru, kterda se zpocatku projevuje pouze
narusenim nékteré z funkci nervového systému a postupné se rozsifuje na dalsi oblasti

(Cséfalvay, Mic¢ianova, Markova, 2016).

Odborna literatura rozliSuje Sest zakladnich typu ziskané dysartrie, mezi které fadime
flacidni, spastickou, ataktickou, hypokinetickou, hyperkinetickou a smiSenou. PN nej¢astéji
spojujeme s hypokinetickou dysartrii, ktera vznika poSkozenim bazalnich ganglii
(Cséfalvay, Micianova, Markova, 2016). Mezi symptomy, které nejvice ovliviiuji fec,
fadime zejména symptomy neurologické, dopaminergné vazané s PN, tedy rigiditu,
hypokinezi, bradykinezi, akinezi a klidovy tremor. Ramig (2008) uvadi, ze pfi vzniku
deficitl svalové aktivace, hraje hlavni roli nepfimétené propojeni kinestetické zpétné vazby,
kontextové zpétné vazby a motorického vykonu v bazéalnich gangliich. Tento typ narusené

komunikaéni schopnosti ovliviiuje zejména fonorespiraci, faciokinezi, fonetiku.
Fonorespirace

V disledku typickych symptomti PN, kterymi jsou ttes, bradykineze a posturalni
instabilita, dochazi také K respiraénim ptiznakiim. Pfiznaky jsou rtizné, od dusnosti, bez
zjevnych klinickych projevil, az po denni ospalost, zpisobenou no¢ni hypoxii a akutnim
stridorem. Dus$nost u pacientii s PN je sice vzacnym, nicméné dlileZitym non-motorickym

ptiznakem, kterému je dulezité se vénovat (Torsney, K., Forsyth, D., 2017).

Dle studii shrnutych v resersi Torsney a Forsyth (2017), patii mezi nejcastejsi projev
hypofonie, a to az u 70 % pacientil. Existuje pouze omezeny vyzkum, ktery se zabyva
vztahem mezi problémy s fonaci a dalSimi pfiznaky, které jsou spojené s PN. Obecné byly

obtiZe s fonaci pozorovany spise u pacientl s vysSim stupném rigidity, bradykineze a tfesem
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a pravdépodobné je pri¢inou snizeni rozsahu amplitudy pohybu. Jak zminuji Torsney
a Forsyth (2007), zda se, ze celkova prevalence vSak klesa, pravdépodobné, diky rostouci
diagnostické presnosti, 1écbe, ¢i terapeutickym ucinkim levadopy. Pravé pii 1écbé
levadopou je pozorovana niz$i mira respira¢nich dysfunkci. Nicméné uéinky levadopy jsou

kontroverzni, n¢ktefi autoti prokazali zlepSeni funkci, jini naopak ne.

Nesrovnalosti mohou byt zplisobeny vékem pacienta, délkou trvani a zavaznosti
onemocnéni. Hypofonie, se projevuje sniZzenim sily hlasu, a také tichym a nevyraznym
mluvnim projevem. Pravé jiz vyse zminéné snizeni rozsahu amplitudy pohybu zkracuje ob¢
faze respirace, tedy inspirium i expirium a ovliviiuje tak silu, kvalitu, ale obecné i tvorbu
hlasu. V disledku toho osoby s PN tvoii pouze kratké véty, zrychluji tempo fecového
projevu a maji obtize s koordinaci respirace a mluvniho projevu. Logopedicka terapie se
tedy zabyva zlepSenim hlasové sily, maximalnim zvySenim kvality srozumitelnosti feci
a také zajistuje efektivnost komunikace, napiiklad pomoci alternativni a augmentativni

komunikaci (Burianova, 2006).
Faciokineze

U osob s PN je narusena také oblast pohyblivosti svalstva, které zodpovida za
mimiku, vyslovnost, zvykani a polykani, odborné ji nazyvame faciokineze. V ramci
faciokineze mluvime o obtiZich orofacialniho svalstva, jako je zejména rigidita, hypokineze,
bradykineze a akineze. Rada lidi s PN dokéaze pohyby provést, ale pii rychlém opakovani
pohybtli se zmensi rozsah a zpomali se i rychlost pohybu (Roth, Sekyrova, Ruzicka, 2009).
Typickym ptiznakem faciokineze je hypomimie, ktera zna¢né ovliviwyje celkovy vyraz
obliceje, ale zejména omezuje neverbalni komunikaci. V pozdnich fazich onemocnéni
mluvime o tzv. maskovitém obli¢eji, kdy jiZ pacient nedokdZe vyrazem svého obliceje
vyjadfit jakékoli emoce a pro okoli se mliZze pacient jevit jako pasivni, negativni a vice

uzkostny (Zamiskova et al., 2010).
Fonetika

Z hlediska fonetiky se u osob s PN zabyvame zvukovou strankou feéi, ktera je
ovlivnéna nespravnou artikulaci, poruchami prozodie a plynulosti fe¢i. Ramig (2008)
poukazuje na studie, které dokazuji, Ze schopnost spravné artikulace je omezena snizenim
rozsahu a rychlosti pohybu orofacidlniho svalstva. U osob s PN se nej€astéji setkdvame
s narousenou artikulaci souhlasek. Logemann a Fischer (1981) v ramci své studie potvrdili

naruSenou artikulaci souhlasek, kdy ve skupiné 200 pacientti u 45 % z nich zjistili nespravny
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zpisob vyslovnosti okluzivnich, semiokluzivnich a konstriktivnich hlasek. U hlasek
okluzivnich i semiokluzivnich dochéazelo misto bézného nekontinudlniho tvofeni, ke
kontinudlnimu. Kontinudlnim tvofenim je mySleno, ze vydechovy proud je pii realizaci
souhlasek neptetrzity. Konstriktivni hlasky, které jsou bézné€ tvoteny s napétim artikula¢niho
svalstva, byly tvofeny s nedostate¢né vyraznym svalovym napétim. Tyto projevy se zdaji
byt jako vysledek neuromotorickych dysfunkci, které ovlivituji pohyby artikulac¢nich oblasti,
jako jsou c¢elist, jazyk a rty. Produkce feci zahrnuje jak kognitivni, tak neuromotorické zdroje
fyziologie ¢lovéka, od pldnovani v jazykovém neuromotorickém kortexu, k aktivaci svali
v hltanu, jazyku, hrtanu, facialni oblasti, hrudniku a branici prostfednictvim Siroké sité
neuromotorickych drah. Zprostfedkovani mezi kortikdlnimi neurony a neuromotorickymi
jednotkami aktivuji svaly, které jsou uloZeny v bazalnich gangliich, kde sekundarni neurony
produkuji sekvence motorickych akci do jinych ¢asti centralniho nervového systému, jako
je mozecek, hipokampus a celni lalok. Je prokazanou skutecnosti, Ze k porucham
neorutransmise v bazalnich gangliich dochazi v dusledku postupného zanikani neuront
v substantia nigra, které jsou hlavnim divodem neuromotorickych piiznaki PN. Nedostatek
dopaminu v bazalnich ganglii tak tvofi vétSinu typickych ptiznaku, jako je i jiz vySe zminéna

nepiesna artikulace (Gomez et al., 2017).

Dalsi oblasti fonetiky, kterou se zabyvame u osob s PN jsou prozodické faktory feci,
kam fadime pfizvuk, melodii, tempo a pauzy. Tyto faktory davaji vyznam sdéleni
a zduraziuji obsah vyjadieni. VSechny zminéné prozodické faktory jsou v mensi ¢i vétsi

mife u osob s PN naruseny (Roth, Sekyrova, Ruzicka, 2009).

U PN je typicky monoténni projev, s moznymi pocateCnimi pauzami, poté
nepiesny, piekotny projev s palilalii (Neubauer et al., 2018). Palilalie se projevuje predevsim
repeticemi slov a mluvnich frazi, snizujici se hlasitosti fe¢i a zvySenim frekvence opakovani
(Duffy, 2013). Ruzi¢kova (2009) také uvadi kromé palilalie i dalsi typicky projev
dysfluenci u osob s PN, jimiz jsou hezitace. Pojmem hezitace oznacujeme nezamérné

a neplanované pauzy, bud’ v ivodu, nebo kdykoli béhem promluvy.

Dilezitou slozkou prozodie je tempo feci, které byva u pacienti s PN velmi variabilni,
u nékterych je zachovano pfimétené tempo feci, u jinych se setkavame se zpomalenim feci,
tedy bradylalii, nebo naopak se zrychlenim tempa feéi, tachylalii, ktera velmi vyrazné

ovlivituje srozumitelnost jejich promluvy (Zamiskova, G., 2010).
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1.2.2 Dysfagie

U vice nez 80 % pacientli s PN se v pribéhu onemocnéni setkdvame s dysfagii neboli
poruchou polykani. Dysfagie znacné snizuje kvalitu zivota jedinct a Casto vede k obtizim
pti podavani 1€kt a potravy, vede k podvyzivé a aspiracni pneumonii, kterd byva hlavni
priCinou umrti osob s PN. Prestoze zékladni patofyziologie neni zcela znama, bylo
prokazano, ze na vyvoji dysfagie se podili dopaminergni a nedopaminergni mechanismy

(Suttrup, Warnecke, 2016).

Dobias (2004) uvadi, ze polykani mize byt naruseno v jakékoli fazi a byva
zpisobeno organickymi nebo funkénimi zménami. Dysfagie Casto byva spojena se ziskanou
dysartrii a je zptsobena funkénimi zménami neurologického podkladu. Dysfagie v ramci PN

se projevuje postupné.

Proces polykani bézné funguje ve ¢tyfech fazich, ptipravna oralni, transportni oralni,
faryngealni a ezofagealni, které na sebe navazuji a vzajemné se ovliviuji. U PN obecné plati,
ze porucha polykani postupuje takzvané ,,odshora dolid*, coz znamend, Ze na pocatku
onemocnéni je postizena pouze ptipravna faze polykani, nasledné i oralni a faryngealni faze

(Roth, Sekyrova, Ruzicka, 2009).

Prvni oralné-pfipravna faze polykani je védomad, kdy pomoci rtl, jazyka, zubt,
zvykacich svalt a m&kkého patra, dochézi k vytvoreni sousta o takové konzistenci, ktera je
vhodna k polknuti, smicha se se slinami a utvari se bolus potravy. Pfi této fazi slouzi labialni
uzaveér jako uzaveér dutiny astni a v piipad€ nedostate¢ného uzaveru, dochazi k uniku potravy
a slin z dutiny ustni. Pro tuto fazi je u osob s PN typicka delsi doba zvykani, nedostatecny
rozsah pohybl cCelisti, vypadavani potravy zust v disledku nedostatecného uzéavéru

a hromadéni slin v tstech, nebo naopak sucho v ustech (Tedla, 2018).

Ve druhé fazi neboli oralné-transportni, se bolus posouva smérem k orofaryngu.
Pti této fazi dochdzi ke kontrakci svalstva rtll a tvafi, jazyk posouva sousto v dutiné ustni
smérem vzad a V moment¢, kdy sousto miji takzvané patrové oblouky, spousti se polykaci
reflex. Pro pfesny pribéh oralni faze je nutna dostate¢na motorika rtd, jazyka dolni Celisti,
tvare musi mit patficné svalové napéti. Ve druhé fazi, kdy je bolus posunut dale do hltanu,
je nutny funkéni kofen jazyka, ktery vytvati kontakt jazyka s mekkym patrem. Pro normalni
funkci jazyka je nutné neporusené motorické zasobeni jazyka. V této fazi maji osoby s PN

obtiZe pfi polykacim reflexu, ktery miize byt zpozdény a typickym projevem je opakovany
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vlnivy pohyb jazyka, kterym se sousto opakované pohybuje vpied a vzad, ¢imz je

prodlouzena celkova faze piijmu potravy (Tedla, 2018, Roth, Sekyrova, Ruzicka, 2009).

V orélni fazi se u pacientii Casto setkavame s takzvanym rockingem, coz je symptom
spojeny vyhradné s PN. Jedna se o vlnivé ¢i houpané pohyby jazyka. Pfedni Cast jazyka pfi
rockingu opakované pohybuje soustem v tstech nahoru a doli, zatimco zadni ¢ast jazyka

zustava zvednuta proti patru a tim brani vstupu sousta do hltanu a zapoceti reflexni reakce

polknuti (Love, Webb, 2009).

Pti faryngealni fazi dochazi ke zdvihani mékkého patra a k jeho ptilozeni k zadni
sténé hltanu a tim dojde k oddéleni nosohltanu od tstni ¢asti hltanu. Tomu, aby se nedostala
potrava do nosohltanu, brani velofaryngealni mechanismus. Aspiraci brani uzavér hrtanu,
ktery je lokalizovan v oblasti hrtanové priklopky a hlasivek. V této f4zi vznikaji u osob s PN
nejcastéji obtize v takzvanych valekularnich prostorach, nebo jinde v hltanu, kde se osobam
hromadi zbytky potravy a mizZe tak dojit ke vdechnuti potravy. Velofaryngealni
mechanismus byva ¢asto u osob s PN nedostateény (Tedla, 2018; Roth, Sekyrova, Ruzicka,
2009).

V posledni, ezofagealni fazi, ktera je nevédoma, se jicnem transportuje potrava do
zaludku a ostatni struktury se vraci do svého postaveni. Tato faze neni logopedem

ovlivnitelna (Tedla, 2018; Roth, Sekyrova, Ruzicka, 2009).

Pro spravné polykani je nutna anatomickd a funk¢ni integrita Gstni dutiny, hltanu,
hrtanu, centralni nervové soustavy a nekterych perifernich nervii. Z hlavovych nervii jsou
vyznamnymi pro polykdni nervus trigeminus, nervus facialis, nervus glossopharyngeus,
nervus vagus a nervus hypoglossus. Dilezité jsou zejména nervus trigeminus a nervus
facialis, které zabezpecuji senzitivné-senzorickou inervaci, ale i motorickou. Na motorice se
dale podili nervus hypoglossus. V piipadé, ze dojde k naruseni jakékoli anatomické ¢i
funk¢ni struktury, dojde K vaznému naruSeni v oblasti polykani (Tedla, 2018; Dobias,
Neubauer, 2014).

Pii dysfagii dochazi k nékterym zavaznym dusledkim. Prvnim z nich je snizeni
efektivity polykani, ktera vede k malnutrici a dehydrataci. Vysledkem malnutrice byva
nedostatek Zivin, coz zna¢né ovliviiuje klinicky stav pacienta s dysfagii. Druhym zdvaznym
dasledkem byva nejcasteji aspirace, tedy stav, kdy u jedinct dochézi k proniknuti jidla ¢i

tekutiny do dychacich organt (Mandysova, Skvriiakova, 2016).
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1.3 Motorické deficity u Parkinsonovy nemoci

Schopnost ovladat pohyby lidského t€la je slozity proces, na némz se podili mozek,
micha, nervové svazky, ale i svaly, Slachy a klouby. Pro realizaci motorickych pohybt je
potieba spoluprace mnoha ¢asti mozku. Mezi vyznamné patii predevsim bazalni ganglia,
ktera v interakci s mozkovou ktirou zajist'uji jak motorické funkce, tak i kognitivni a emo¢ni
funkce. Jak uvadi definice vyse, podkladem PN je sniZeni tvorby transmiteru nazvaného
dopamin, ktery se tvoii pfedevsim v oblasti sttedniho mozku, konkrétné v jadru substantia
nigra. Z tohoto mista je dopamin za pomoci vybézku tél nervovych bungk jadra substantia
nigra transportovan do jiné oblasti bazalnich ganglii. Oblast, do které¢ je dopamin
transportovan, se nazyva striata, odkud je dopamin uvoliovan do synapsi. V ptipadég, ze je
dopaminu na synapsich nedostatek, striatum nemiize dobte pracovat, coz zapficini poruchu
regulace hybnosti a dochazi tak k motorickym deficitim PN. Aby doslo k projevim PN,
musi byt minimalné 50 % bunck substantia nigra zni¢eno a pokles dopaminu ve striatu musi

byt minimalné 70 % az 80 % (Roth, Sekyrova, Ruzicka, 2009).

Motorické deficity jsou hlavnimi symptomy u PN. JSou jinak charakterizovany jako
hypokineticko-hypertonicky syndrom, ktery se projevuje poruchou hybnosti, zahrnujici ties,
rigiditu, bradykinezi, hypokinezi a posturalni instabilitu. Tyto projevy se zna¢né odrazi i na
faciokinezi, artikulaci, fonaci a prozodii, jak je jiz zminéno vySe. Motorické symptomy
zaptiCinuji také snizenou srozumitelnost feci, jedna se zejména 0 hypokinezi a bradykinezi

Celisti a rth (Kearney et al. 2018).

Hlavnim, nejcharakteristi¢téjSim klinickym symptomem je ttes, postihuje az 70 %
nemocnych a je nejnapadnéjSim ptiznakem PN. Ttes obvykle zac¢ind na prstech hornich
koncetin a vyvojem onemocnéni se tfes postupné §ifi 1 na dolni koncetiny. Nejcastéji se
objevuje zpocatku unilaterdlné a v disledku progrese onemocnéni se objevuje i na druhé
koncetin¢é. Obvykle postihuje ruce a chodidla, ale ¢asto se projevuje i v oblasti rtt, celisti
nebo jazyka. Tremor zptsobuji mimovolni stfidavé kontrakce svalovych antagonistd. Ttes
byva obvykle pomalejsi frekvence a projevuje se nejcastéji pokud se jedinec nehybe
(Moustafa et al., 2016; Chou, et al. 2013).

DalSim charakteristickym pfiznakem je rigidita, projevujici se abnormalnim
svalovym napétim, jez je nezbytné k udrZeni vzptimeného postoje a provedeni pohybu.
Svalova ztuhlost je velmi nepfijemnym, negativné ovliviiujicim symptomem. Kromé bolesti

zad, kréni patefe a zvySené ztuhlosti v oblasti ramen, zptisobuje rigidita také obtize v oblasti
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mluvidel. V dasledku rigidity dochazi k hypomimii, ktera se projevuje neschopnosti
dostate¢ného vyjadieni emoci. Rigidita zasahuje také hrtan, coz vede ke zvySené laryngeélni
tenzi, laryngedlnimu tremoru, a to v dasledku znamend sniZeni variability feci. Presny
mechanismus vzniku rigidity neni zcela znam, ale je jasné, Ze souvisi s nedostatkem

dopaminu v bazalnich gangliich (Roth, Sekyrova, Razicka, 2009).

Motorickym projevem typickym pro PN, je také zpomalenost, chudost a omezeni
rozsahu pohybu, tedy bradykineze, akineze a hypokineze. Tyto projevy nejsou zavislé na
mife svalové ztuhlosti, ale projevuji se snizenim schopnosti zapocit pohyb (Chou, et al.,

2013).

Funkéné osoby s PN nejvice omezuje hypokineze, jejiz podkladem je porucha
spousténi motorickych programti. Formou hypokineze jsou nahlé zarazy v pohybu, coz se
projevuje i v artikulaci ve formé atypickych dysfluenci, které jsou jiz zminéné v piedchozi

kapitole (Cséfalvay, Mi¢ianova, Markova, 2016).

Bradykineze je generalizované zpomaleni pohybu, které se projevuje jiz v rané fazi
nemoci, a to az u 80 % pacientl, postupné postihuje vSechny pacienty. Tento symptom se
projevuje zpocatku zhorSenim jemné motoriky a miizeme si jej vSimnout napiiklad pii
ukonech, jako je zapinani knofliku ¢i zavazovani tkanicek, postupné se vSak manifestuje
i na dolnich koncetinach a jedinec déla v disledku bradykineze déla kratsi kroky a ma obtize

s rovnovahou (Chou, et al. 2013).

Jednou z velmi problematickych projevii akineze, je nahlé pieruseni pohybu,
takzvané zamrznuti neboli freezing, kdy jedinec najednou neni schopen zadné¢ho pohybu.
Freezing se projevuje Vv pokro¢ilém stadiu onemocnéni a ma pro jedince zavazné socialni
1 klinické dopady a byva €astou pficinou padi. Freezing postihuje prevazné dolni koncetiny,

nicméné projevuje se i na hornich koncetinach a vickach (Jankovic, 2007).

Nedilnou soucésti projevii PN jsou také posturalni poruchy. Charakteristické je
zejména sehnuté drZeni trupu a ¢asté poruchy rovnovahy, vedouci k padiim. Velké vétsina
pacientl s PN popisuje, zZe pii chiizi i ve stoje maji pocit tahu doptedu nebo dozadu, jez
vychyluje tézisteé téla. Tento tah je pro né natolik silny, ze Casto dochazi ke ztraté rovnovahy
a jelikoZ hybné reakce nejsou dostatecné rychlé a jedinec neni schopen vyrovnat vychyleni
trupu, dochézi k padu, odborna literatura tento ptiznak nazyva jako pulzi (Roth, Sekyrova,

Rzicka, 2009).
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1.4 Neuropsychiatrické priznaky u Parkinsonovy nemoci

Zakladnim podkladem poskozeni cévni nervové soustavy u osob s PN, je degenerace
dopaminergnich bunék v pars compacta substantia nigra. Nasledné dochézi k deficitu
dopaminu ve striatu. Mluvime tedy o presynaptické poruse dopaminergniho pfenosu.
Degenerativni postizeni bun¢k postihuje také nucleus basalis, locus coeruleus a nucleus
dorsalis raphae a tato dysfunkce nasledn¢ odrazi v dalSich ptiznacich PN, kterymi nejsou

pouze posturalni poruchy, ale i vegetativni a psychické poruchy (Masopust, Valis, 2003).

Aktualné se U neurodegenerativnich onemocnéni, v ramci nekognitivnich aspektu,
vénuje nejvetsi pozornost neuropsychiatrickym ptiznaklim. Stejné, jako u kognitivnich
zmén, tak i u neuropsychiatrickych ptiznakd piedpoklddame, Ze maji neurobiologicky
podklad. Neuropsychiatrické symptomy u PN byvaji asociovany s lézemi ¢i atrofiemi
v oblasti bazalnich ganglii, ale i 1ézemi v oblasti frontdlni laloku a fronto—subkortikalnich
okruhti. VSechny zminéné struktury se podili na komplexnich projevech chovani moderuji
motorické funkce, afektivitu 1 kognitivni aspekty. Obecné jsou u neurodegenerativnich
onemocnéni neuropsychiatrické pfiznaky vyvolany atrofiemi zminénych struktur, nicméné
u PN hraje vétsi roli aktivace okruhti bazédlnich ganglii pomoci dopaminu. Ve vétsing piipadi
jsou neuropsychiatrické ptiznaky u PN spojeny spise s prodromalni fazi, nicméné v mnoha
pripadech se projevuji 1 ve fazi preklinické. Projevuji se riznymi symptomy, od deprese, az

po poruchy vnimani (Nikolai, KuSka, Trnka, 2020).

PN je onemocnéni charakteristické Sirokou Skalou riznych neuropsychiatrickych
priznakd po celou dobu pribéhu onemocnéni. Neuropsychiatrické pfiznaky jsou u pacienti
ptitomny nejen v disledku primarniho onemocnéni, ale také zejména v disledku medikace,
ktera ptiznaky znacné zvysuje, jsou vSak i pfipady, kdy ptiznaky naopak diky 1é€bé vymizi

(Nikolai, Kuska, Trnka, 2020).

Pred zacatkem 1éCby jsou u jedinct s PN typickymi piiznaky zvySena depresivita,
uzkostnost, apatie, rigidita mysleni. N&kdy se v této fazi objevuji i poruchy vnimani,
zejména vizudlni halucinace. Dal§im typickym projevem jsou bludy, které¢ byvaji Casto
spojeny s prozivanim nemoci, které je v prvni fazi nejvice ovlivnéno rigiditou a ztuhlosti.
Jakmile je jedinci nastavena lécba, zacinaji se vyskytovat jiné projevy (Nikolai, Kuska,
Trnka, 2020). Psychiatrické symptomy jsou po nastaveni [éCby dominujicimi
non-motorickymi symptomy. Nejtypictéjsim z nich je porucha kontroly impulzu, ktera se

vyskytuje az u Ctvrtiny pacientti, jez uzivaji dopaminergni lé¢bu. Impulzivita a ztrata zabran
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znamenaji nedostateCnou schopnost ovladani, ktera se tykéd nejen vlastnich ¢int, ale také
fe¢i. Dal§im typickym symptomem je takzvany punding. Jedna se o komplexni, beziacelné
a slozité, stereotypni chovéani. Punding nej¢astéji zahrnuje napriklad intenzivni fascinaci
opakovanymi manipulacemi a zkoumani mechanickych objektu, tfidéni, kategorizaci
informaci. Jednim z non-motorickych symptomu je také dopamin-dysregula¢ni syndrom.
Timto pojmem oznacujeme poruchu chovéni a sebekontroly, ke které dochézi v disledku
naduzivani dopaminergnich 1ékt. Uzivani 1€kt byva nutkavé a pievysuje redlnou potiebu
pacienta. Casto se u pacientl s PN objevuji i panické ataky, pii kterych dochéazi k navalim
extrémn¢ silnych uzkosti, které se obvykle projevuji v noci. Tyto ataky byvaji provazené
vegetativnimi reakcemi, napiiklad dusnosti, vertigem, vzestupem krevniho tlaku ¢i pocenim.
Typické jsou 1 jiz vySe zminéné deprese, Uzkostnost a apatie a ptidava se 1 tendence
K rizikovému chovani a zavislostem ¢i elace nalady. Tyto projevy jsou velmi variabilni
a Casto se stiidaji, coz byva komplikaci pii 1é¢bé. V pokrocilé fazi onemocnéni jiz depresivni
syndrom postihuje téméf polovinu pacientti, vznikaji psychotické stavy a delirium.
Pti deliriu dochdzi u pacientii k dezintegraci psychickych funkei a poruse védomi, ktera je

doprovazena akutni kognitivni dysfunkci a poruchou pozornosti (Uhrova, Roth, 2020).

Neuropsychiatricky syndrom, ktery se vyskytuje ve vSech stadiich onemocnéni,
vcetné stadia prodromalniho, je anxi6zné-depresivni syndrom. Jech a Uhrova (2020) uvadi,
Ze pticinou deprese u osob s PN je multitransmiterova dysbalance. Deprese se projevuje na
vice urovnich: afektivni, psychomotorické, na kvalit€¢ mysleni, kognitivni, volni a dalSich.
Zékladnimi ptiznaky deprese byva depresivni ndlada, objevuji se emoce smutku, plactivosti
¢1 pocity beznadéje. Psychomotorické tempo byva obvykle zpomalené, coZ se odrazi do
verbalni i neverbalni komunikace, projevuje se v mimice a gestikulaci a také v fe€i, jezZ je
pomala a hlase, ktery je tichy. Deprese ma mimo jin€ vliv i na mysleni. U osob s PN miizeme
pozorovat kvalitativni 1 kvantitativni zmény, kterymi jsou zpomalené a chudé mysleni ¢i
nutkavé omilani svych obav (ruminace). Mezi dals$i symptomy spada abulie ¢i suicidalita.

(Kalisova, Ulmanova, 2020; KaliSova, Roth, 2020).

U pacientti s PN je nutné psychiatrické vysetieni, které cilené patra po ptitomnosti
deprese, impulzivnich poruch, tzkostnych poruch ¢i kognitivnich potizich. Pravé tyto potize
znacéné€ ovliviuji dalsi terapeutické postupy a 1é€bu a je nutna jejich véasna detekce, kdy jsou

potize jesté snaze tesitelné (Uhrova, Roth, 2020).
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2 Kognitivni funkce u osob s Parkinsonovou nemoci

Druha kapitola bude vénovana kognitivnim funkcim u osob s PN, jelikoz prave jejich
dysfunkce je Castym symptomem onemocnéni a znacné ovlivituje kvalitu Zivota jedince.
Bude shrnut pohled nékterych studii zaméfenych na tuto problematiku, piedev§im bude
vymezena oblast mirné kognitivni poruchy, demence a struktura kognitivniho deficitu u osob

s PN.

2.1 Deficity kognitivnich funkci

Deficity v oblasti kognitivnich funkci jsou béZznou non-motorickou komplikaci PN.
Podobné jako u motorickych priznaki, stejné tak i kognitivni deficity mohou byt velmi
variabilni, a to jak zhlediska domén, které jsou naruseny, naCasovani nastupu, tak
i z hlediska rychlosti progrese (Watson, Leverenz, 2010). Na zaklad¢ studii uvadi Ruzicka,
Novakova, Spackova (2006), Ze jiz u pacientll v ¢asném stadiu nemoci byva prokazana
pfitomnost izolovanych kognitivnich poruch a uvadi, ze nejéastéji jsou poskozeny
exekutivni funkce. Dle vysledkii zahrani¢nich vyzkumi RuZzi¢ka, Novakova, Spackova
(2006) také popisuji zakladni faktory, které ovliviiuji vyvoj kognitivnich deficitl u osob
s PN. Faktory, které¢ uvadi, jsou: vék pacienta, tize a typ postiZeni hybnosti, stranova ptevaha
pohybového postizeni a také progrese chorobnych zmén. Guo et al. (2019) uvadi také dalsi
signifikantni rizikové faktory, které jsou spojené s deterioraci kognitivnich funkci u PN
a fadi mezi n¢: poruchu posturalni instability a chiize, diabetes melitus, cerebrovaskuldrni

a kardiovaskularni onemocnéni, obezitu, kouteni, abizus alkoholu, hypertenzi a halucinace.

Kognitivni poruchy u PN byvaji v mirné formé €asté uz v rané fazi onemocnéni.
Ve vétsing ptipadi souvisi s fronto-striatalnim poskozenim a snizenim obsahu dopaminu ve
striatu a frontalni kiafe. V Casnych fazich onemocnéni mluvime spiSe o izolovanych
kognitivnich deficitech, zejména v oblastech exekutivnich funkci, paméti, pozornosti,

schopnosti planovani (Dostal, 2013).

Jak uvadi Burn et al. (2004), v poslednim desetileti doslo k velkému narastu studii

v oblasti kognitivnich funkcich u extrapyramidovych onemocnéni. Zakladnimi faktory

tohoto narustu je zvySeni primérné doby Zivota ve svétové populaci a také narust poznatkii

zejména longitudindlnich a epidemiologickych studii, které poskytuji informace ohledné

zvySeni odhadu prevalence syndromu demence u osob s PN (Aarsland et al., 2017; Hely et

al., 2008). Dle Aarslanda (2017) pokles kognitivnich funkci patéi mezi nejvyznamnéjsi
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non-motorické symptomy u PN a na zékladé studii uvadi, ze lidé s PN vykazuji mnohem
rychlejsi pokles vitadé kognitivnich domén, zejména vykonnych, pozornostnich,
vizuospacialnich, ale také v oblasti paméti nez osoby bez PN stejného vékového rozmezi.
Dalsim zékladnim faktorem, ktery vede k narustu studii v oblasti kognitivnich funkci je
rozvoj vyspélych technologii, které nam umoziuji zobrazeni mozku. Mezi tyto technologie
fadime zejména strukturalni magnetickou rezonanci (MRI), diky které zkoumame integritu
Sed¢ a bilé hmoty mozku. Dal$i moznosti je funkéni magneticka rezonance (fMRI), ktera

naopak umoziuje posuzovani zmén v nervové aktivaci (Edelstyn, Poliakoff, 2013).

V soucasné dobé se zkouma ve spojitosti s kognitivnimi poruchami také vliv
genetiky, polymorfismu Val66Met genu BDNF (Yin et al.,, 2019). Gen kodujici
neurotroficky faktor odvozeny od mozku (BDNF) je v tomto ohledu zajimavy, protoze jeho
produkt je Siroce distribuovan v mozku a je obzvlasté dialezity pro diferenciaci
dopaminergnich neurond v bazalnich gangliich. Bylo také prokazano, ze BDNF hraje
modulaéni role v synaptické plasticité po dozrani nervového systému a ovliviiuje stimulaci
dopaminovych receptort ve fronto-striatalnim obvodu se zménou kognice u PN. Yin et al.
(2019) uvadi, ze vramci studie bylo zjisténo, ze funkéni polymorfismus Val66Met
lokalizovany v genu BDNF je spojen s kognitivni poruchou a PN, nicmén¢ vysledky byly

kontroverzni a je nutna dal$i prohloubena studie.

Jednou ze studii, ktera ndm umoziuje pochopeni patofyziologie kognitivnich poruch
a mirnych kognitivnich poruch, je studie Hua et al. (2020), ktera uvadi, Ze je nutné 1épe
porozumét mechanickym zdkladim kognitivni poruchy u PN, jelikoZ je spojena se
zrychlenym funkénim poklesem a neuropsychiatrickymi pfiznaky, vEetné tizkosti a deprese.
Dale uvadi, ze je nutné témto zakladim porozumét, jelikoz riziko progrese do demence je
u pacientti s PN a kognitivni poruchou vice nez ¢tyfikrat vyssi, oproti pacientim s PN bez
kognitivnich poruch. Hua et al. (2020) svou studii zaméfili na souvislost mezi kognitivni
poruchou a cerebrovaskuldrnim onemocnénim a na zdklad¢ studie dokazuji, ze tato
onemocnéni ke kognitivnim porucham znaéné pfispivaji. V rdmci studie byl zkouman
zejmeéna objem krve v daném mnoZstvi mozkové tkané, ktery lze vypocitat diky zobrazovaci
magnetické rezonanci. Hlavnim zjisténim této studie je, ze pacienti s PN bez kognitivni
poruchy vykazovali vyznamné snizeni krevniho objemu v oblasti substantia nigra, caudate
a putamen, zatimco pacienti s PN a mirnou kognitivni poruchou vykazovali vyznamné

zvySeni v nékolika oblastech mozku.
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2.1.1 Mirna kognitivni porucha

Termin mirna kognitivni porucha (Mild Cognitive Impairment, dale jen MCI)
muzeme dle Honzdka (2014) vysvétlit jako heterogenni klinickou jednotku, u které dochazi
k subjektivnimu, ale i objektivnimu poskozeni minimaln¢ jedné z kognitivnich funkci. Je to
patologicky stav, ktery jiz nemiizeme oznacit jako normu, ale jesté neni vlastni demenci.
Vétsina autortt povazuje MCI jako klinicky piedstupent demence, nebo jako stav, ktery je
pfechodnym mezi béznym kognitivnim vykonem a kognitivni patologii, kterou jiz

oznacujeme za demenci.

MCI u PN ptedstavuje koncept v evoluci a hraje klicovou roli v prohlubovani naseho
chapani mechanismi s kone¢nym cilem budovani uéinnych strategii k prevenci pied

prohloubeni do demence (Cammisuli et al. 2019).

Kritéria pro MCI se historicky vyvinula z longitudindlnich a epidemiologickych
studii starnuti, které prokazaly kognitivni pokles, nebo pfeménu v demenci. Prvni koncepci
kritérii pro MCI poskytl Peterson v roce 1999 a jejim hlavnim pfinosem bylo zejména
upozornéni na stadium pre-demence (Goldman, Litvan, 2012). Hodnoceni pro zjisténi MCI
u PN bylo velmi heterogenni a vedlo k podstatnym rozdiliim v procentu klasifikovanych
pacientll. K vyfeSeni tohoto problému spolecnost Movement Disorder Society navrhla
standardizovana diagnosticka kritéria pro MCI u PN (Litvan et al., 2012; Geurtsen et al.,
2014). Tato kritéria kladou durraz na pfitomnost subjektivnich stiznosti na kognici, pokles
kognitivni vykonnosti v ase, zachovani nebo jen mirné naruseni aktivit denniho Zivota
pacienta. Dale kladou ddraz na naslednou objektivizaci téchto kognitivnich deficitt za
pomoci standardizovanych kognitivnich testd. Hlavnim divodem pro vymezeni této
koncepce je zejména vEasna identifikace pacientll, ktefi jsou rizikovou skupinou pro ptechod
ke kognitivni patologii, dale pak pokrok v terapeutickych pfistupech, které zpomaluji
progresi MCI (Goldman, Litvan, 2012).

Mezi vysoce reprezentované epidemiologické studie zamétujici se na prevalenci
MCI u PN fadime napiiklad studii Hely et al. (2008), ktera uvadi, ze az 84 % osob s PN trpi
MCI au 50 % z nich se vyvine v demenci. Aarsland et al. (2010) provedli metaanalyzu vice
nez 1000 pacientd v ramci Evropy a USA a uvedli Ze MCI se vyskytuje v priméru az

u 25,8 % nove diagnostikovanych pacientti s PN.
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Nedavno byly ve studii Pedersen (2017) hlaseny miry konverze z MCI na demenci
ptesnéji z 39 % na 50 % pfi pétiletém sledovani. Mezi témi, kteti méli na pocatku normalni
kognici, byla kumulativni incidence MCI po 1 roce 9,9 %, po tfech letech 23,2 % a 28,9 %
po 5 letech sledovéani. Celkové 39,1 % pacienti S MCI béhem Sletého obdobi studie
progredovalo do demence. Mira konverze na demenci byla 59,1 % u pacientl s perzistujici

MCI po 1 roce.

Doted’ nejsou biomarkery soucasti definice MCI, nicméné¢ bylo jiz provedeno mnoho
studii, které uvadi rizné rizikové faktory, jez jsou spojeny s rozvojem kognitivnich poruch

u PN (Cammisuli et al., 2019).

Na patofyziologii MCI u PN se zamé&fuje napiiklad Yarnall et al. (2013) a uvadi, ze
pfesnd zakladni patofyziologie zlstava predmétem debaty, hlavné kvili nedostatku
neuropatologickych udajt. Strukturalni a funkéni zobrazovani, neurofyziologické techniky
a analyza mozkomiSniho moku poskytuji in vivo dikazy o mechanismech, které jsou
zakladem MCI. Byla popsana jedna neuropatologicka studie u dobie charakterizovanych
MCI, ve kterych byli Gcastnici prospektivné sledovani. V této studii bylo sledovano osm
pripadt, kdy pét znich vykazovalo limbickou patologii a zbytek byl tvofen patologii
mozkového kmene (Adler et al. 2010). Tato studie zaroven odhalila zmény pozorované ve
strukturdlnim zobrazovani. Pfi strukturdlnim zobrazovani magnetickou rezonanci u PN
dochazi k dislednym naleziim rozsahlé ztraty Sedé hmoty. Atrofie se objevovaly v ¢astech
frontalni, temporalni, parientalni, okcipitalni, hipokampalni oblasti, v oblasti amygdaly
(Weintraub et al. 2011). Metaanalyza Qin et al., (2020) také potvrzuje funk¢ni a strukturalni
zmény mozku osob s PN a MCI a uvadi ubytek Sedé¢ hmoty levém gyrus temporalis superior,
gyrus frontalis inferior a v levé insule, ktery je spojen s deficity exekutivnich funkci,
pozornosti, paméeti a jazyka. Signifikantni asociace atrofie insuly a gyrus temporalis
(ventralni proud, frontoparietdlni sit’) a poruch exekutivnich funkci a pozornosti naznacuje

pravdépodobny mechanismus téchto deficitii u 0sob s PN a MCI.

Dalsi studie Siderowf (2010) se zabyvala hodnocenim hladiny proteinu
vV mozkomiS$nim moku a prokazala, ze nizka hladina proteinu AB-42 mulze byt jednim

z rizikovych markerd pro rozvoj demence v ¢asném stadiu onemocnéni.

Kromé¢ toho je také prokazana korelace mezi PN a MCI a poruchou REM spanku
(sleep behavior disorder), kterd je charakterizovana ztratou svalové atonie a obvykle se

vyskytuje béhem spanku a vede k ndsilnym motorickym projeviim a nezadoucim sniim.
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Typickymi ptiznaky jsou kiik, gesta, nebo vstavani z postele. Vétsina studii prokazala, ze
prevalence mezi PN a MCI je vyznamné¢ vyssi u pacienti s PN, ktefi trpi touto poruchou

spanku nez u pacientii, u kterych se tato porucha neprojevuje (Zhang et al. 2016).

V ramci kognitivnich poruch je velmi dilezitd vCasna diagnostika a nasledné
sledovani progrese deteriorace kognitivnich funkci a K tomu jsou zapotiebi objektivni
biomarkery. K pieklenuti propasti mezi patofyziologii a klinickymi symptomy by mohla byt
uzite¢na perspektiva neuronalnich siti. Sala-llonch, Baggio, Valldeoriola, & Compta (2015)
se ve své studii zamé&fili na propojeni kognitivné relevantnich, dynamicky provézanych
neuronalnich siti, ve spojitosti s kognitivnimi deficity u PN. Pro vyhodnocovani vyuzivali
funkéni MRI v klidovém stavu. Sala-llonch, Baggio, Valldeoriola, & Compta (2015) uvadi,
ze pro kognitivni fungovani maji zasadni vyznam tfi velmi rozsahlé sité: klidova (default
mode network, DMN), salientni (SN) a tstfedni vykonnostni sit’ (central executive network,
CEN). V souladu s vysledky zalozenymi na detailech byly u osob s PN a MCI nalezeny
rozdilné zmény konektivity, ovliviiujici hodnocené sité, u nichz autofi ptedpokladaji, Ze
souvisi s patofyziologickymi zaklady rtiznych typt kognitivnich poruch v PN. Zejména byla
nalezena snizena aktivita DMN. Ztrata intra-DMN konektivity koreluje s poklesem
kognitivnich funkeci (Sala — llonch, Baggio, Valldeoriola, & Compta, 2015) a ztrata D2
dopaminogernich receptord v teritoriich salientni sité, zejména na Urovni anteriorni insuly
a gyrus supramarginalis koreluje s deficity exekutivnich funkei, vizuospacialnich funkci
a paméti. Analyza zmén v konektivit¢ DMN a SN by mohla byt u osob s PN uZite¢na pro
v¢asné odhaleni MCI, viz obrazek 1. (Aracil-Bolanos et al., 2018; Christopher et al., 2014,
Chen et al., 2017). Obrazek 2 zobrazuje funkéni, topografické a strukturalni zmény mozku

u osob s PN a MClI s vyuzitim MRI a Voxel-based morfometrie.
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Obriazek ¢&. 1: Antikorelace mezi DMN a SN u osob s PN bez MCI a PN s MCI

(Aracil -Bolanos et al., 2019)
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Obrazek €. 2: Funkéni a strukturdlni zmény mozku u osob s PN a MCI

(Aracil - Bolanos et al., 2019)

Funkéni zmény v oblasti salientni sité (SN) jsou zndzornény cervenou barvou. Ubytek Sedé

hmoty je zndzornén barvou modrou.

24



2.1.2 Syndrom demence

PN se syndromem demence je stadium, které navazuje na MCI. Stadium demence je
charakteristickym rysem patologické progrese onemocnéni. Mezi hlavni rizikové faktory
patii zejména vyssi vek, zdvaznost prubéhu onemocnéni, rigidita, posturdlni nestabilita

a mirna kognitivni porucha na poc¢atku (Emre 2007).

Dle Rektorové (2010) je demence u PN typickd pomalu progredujicim a pozvolnym
poklesem Kognitivnich funkci a jedna se o zavazny deficit, ktery zna¢né ovliviiuje denni
aktivity jedince a je poskozena vice nez jedna kognitivni doména. Autorka dale uvadi, ze
bylo opakovan¢ prokazano, Ze deficity kognitivnich schopnosti, zejména v oblasti
exekutivnich funkci a pozornosti je mozné u ¢asti pacienti s PN sledovat jiz v ¢asném stadiu

onemocnéni.

Rusova (2016) uvadi, ze demence postihuje pacienty piredev§im v pozdnim stadiu
onemocnéni a jako hlavni pfiznaky oznacuje poruchy paméti a pozornosti, bradyfrenii,
poruchy exekutivnich funkci a abstraktniho mysleni. Emre (2007) také uvadi, Ze incidence

demence u PN je az 6krat zvySena oproti béZné populaci.

Informace o prevalenci demence v odborné literatufe nejsou jednotné. Napiiklad
Emre (2007) uvadi prevalenci blizici se 30 %, Helyova et al. (2008) v ramci své studie
zminuji prevalenci demence az u 83 % 0s0b s PN a zaroven uvadi nevyhnutelnost demence
pti dlouhodobém rozvoji, Aarsland (2003) zkoumal prevalenci demence u osob s PN do osmi
let od diagndzy a uvadi ji u 78,2 % z nich, zatimco napiiklad Roth, Sekyrova, Ruzic¢ka (2009)

uvadi, Zze demenci trpi pouze mala ¢ast osob s PN.

Klinické diagnosticka kritéria pro demenci u PN byla definovédna v roce 2007 (Emre
et al., 2007). Zakladnim kritériem je diagnostikovand PN a dale pak pfitomnost demence
s pozvolnym, pomalym rozvojem, jeZ se vyviji se v kontextu potvrzené¢ PN. S projevy
postiZeni vice nez jedné kognitivni domény, poklesem z premorbidni urovné, dale deficity
postihuji osobni, socidlni nebo pracovni Zivot, nezavisle na hybném postiZzeni nebo postiZeni
vegetativniho nervstva. Pridatnymi klinickymi projevy je postizeni kognitivnich domén,
tedy pozornosti, paméti, exekutivnich funkei, feci a vizuospacialnich funkeci.
Dalsimi pfidatnymi projevy jsou apatie, halucinace, bludy, zmény nalad a osobnosti.
Kritériem je také koexistence jakékoli abnormity, ktera by mohla vysvétlit kognitivni

poruchu. Emre et al. (2007) uvedl mezi kritérii 1 vylucujici projevy, kam zatadil poruchy
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kognice a chovani objevujici se pouze v kontextu akutni konfuze, jako je napiiklad

intoxikace.

Patofyziologicky demence pravdépodobné souvisi s Ubytkem dopaminergnich
bungk, ¢i rozsahlejsimi degenerativnimi procesy, zejména s degeneraci cholinergnich bun¢k
a preruSeni jejich vzestupnych drah. S tizi kognitivniho deficitu a vizualnimi halucinacemi

koreluje zejména deficit kortikalni cholinacetyltransferazy (Rektorova, 2007).

Z neuropsychologického profilu je demence u PN charakteristickd predevsim
progresivni poruchou exekutivnich funkci spole¢né s pamétovym deficitem a poruchou
abstraktniho mysleni. Dilezitym poznatkem v této oblasti je také fakt, Ze kognitivni poruchy
zvySuji riziko rozvoje lékoveé navozenych psychotickych stavl, jako jsou napiiklad
halucinace ¢i bludy, coz znamend, ze je vyznamn¢ omezena moznost farmakoterapie
hybnych symptom PN. Navic nékteré léky zvySuji riziko navozeni nebo zhorSeni
symptomtli demence, hlavné dezorientaci, poruchy paméti, pozornosti, mysleni a chovani

(Rektorova, 2007).

2.2 Struktura kognitivniho deficitu

Nasledujici oddily jsou vénovany struktuie kognitivniho deficitu typického pro PN.
Jednotlivé oddily jsou rozdéleny na exekutivni funkce, pamét’, pozornost a vizuospacialni
funkce. Jeden z oddilu této podkapitoly je vénovan také kognitivni rehabilitaci, ktera je pro
pacienty s PN velmi dilezitou soucasti komplexni péce. Kognitivni rehabilitace je popsana
také proto, ze pravé na zaklad¢é vysledkd testu Parkinson Neuropsychometric Dementia
Assessment, ktery je hlavnim zkoumanim této prace, lze indikovat odpovidajici kognitivni

rehabilitaci.

2.2.1 Exekutivni funkce
Termin exekutivni funkce je zastfeSujicim pojmem pro cely komplex vysSich
psychickych funkci, mezi které fadime schopnosti, jako je pldnovani, feSeni problémd,

zrakove prostorové funkce, rozhodovani. Exekutivni funkce tvofi dalsi podtizené kognitivni

vvvvvv
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Koukolik (2012) tadi exekutivni funkce do mnoziny kognitivnich funkci. Motlova
(2006) uvadi schopnosti, které jsou zahrnuty mezi exekutivni funkce. Jedna se o schopnost
tvofit a uskutecnovat plany, vytvofit analogie, dodrzet pravidla socialniho chovani,
schopnost fesit problémy a ptizptisobit se necekané zméné okolnosti, dale pak délat vice véci

soucasn¢ nebo umistit jednotlivé udalosti v Case i prostoru.

Exekutivni funkce jsou podminény ¢innosti frontalnich laloku, které jsou recipro¢né
propojeny s mnoha oblastmi mozku. Jedna se o oblast temporalni, parietalni a okcipitalni
kary, limbicky, mozkovy kmen a patetni michu. Paralelni obvody zahrnuji I ¢ast striata
a talamu, které podporuji zejména kognitivni, pohybové a behavioralni procesy (Kulist'ak,
2003).

Bonnet a Hergueta (2012) upozoriuji na to, ze tyto funkce ¢asto nebyvaji u osob
s PN dostate¢né¢ diagnostikovany, i pfesto, ze jsou velmi vyznamné. Exekutivni funkce jsou
vyznamné zejména pii reakcich na nové prostiedi ¢i pozadavky. U osob s PN se poté
projevuji v disledku naruSeni exekutivnich funkci naptiklad obtize pii planovani, nebo

perseverovat napiiklad v oblastech fixniho mysleni, setrvavani v chovani.

Vyzkum zaméteny na exekutivni funkce Capusan, Cosman, Rusu (2011) oznacuje
exekutivni funkce za nejvice oslabujici nonmotoricky symptom a v souvislosti s PN uvadi
takzvany dysexekutivni syndrom, tedy syndrom, ktery muzeme oznacit jako komplexni
a vyrazné naruSeni exekutivnich funkci. Jednotlivé sloZky systému sice samy o sob¢ funguji
dobfe, nicméné nejsou schopny vzajemné spoluprace, coz se projevuje u testovani osob
s dysexekutivnim syndromem, ktefi v neuropsychologickych testech mohou podavat dobré

vykony, ale pfi zvladani béZznych dennich aktivit selhdvaji (Fanfrdlova, 2007).

Godefroy et al. (2010) ve své validiza¢ni studii uvadi prevalenci behavioralni

a kognitivnich dysexekutivnich syndromi u PN okolo 40 %.

2.2.2 Pamét

Jak uvadi Aarsland et al. (2003), postizeni paméti u PN je povazovano za
nespecificky, non-motoricky projev onemocnéni, ktery az u 78 % pacientd do osmi let od

zacatku onemocnéni progreduje do syndromu. Obecné poruchy paméti miizeme povaZovat
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za hlavni pfiznak demence, nicméné tyto poruchy se mohou objevovat i u pacientii bez

0 v +v

demence (Rizicka, Novakova, Spackova, 2006).

Jelikoz k poruse paméti u PN piispiva vice jinych kognitivnich poruch
soucasné, mluvime o ni jako o multifaktoridlni. Mechanismus kdédovani do paméti je u PN
narusen, jelikoz je zavisly na schopnosti orientace pozornosti a zameétfeni pozornosti
K podnétiim, stejné tak je naruSen i mechanismus ukladani a vyhledavani v paméti, které je
zavislé na exekutivnich procesech, jez jsou rovnéz soucasti kognitivni poruchy u PN. V rané
fazi u pacienti s PN dochazi k porucham v oblasti volného vybaveni a rekognice, ale
primarné vysledky u PN upozoriiuji na poruchu volby strategie pro vyhledavani z paméti
(Bezdicek, 2019). V rdmci primarni poruchy paméti, tedy pracovni nebo kratkodobé,
mluvime u PN spiSe o odrazu deficitu pozornosti. U sekundéarni, dlouhodobé paméti je u PN
narusena pamét’ explicitni | pamét implicitni. Déle je postizena pamét’ vizuo-prostorova,
naronad na pozornost a centralni exekutivu a procedurdlni pamét, kterd se projevuje
snizenou schopnosti osvojovani a udrzovani nau¢enych motorickych vzorci (Hort, Rusina,

2007).

Preiss a Kucéerova (2006) uvadi, ze nejcastéji dochazi u pacientti s PN K deficitim
v oblasti kratkodobé paméti, predevSim v paméti pracovni, ale mnoho studii uvadi za nejvice

poskozenou oblast také oblasti zrakoveé-prostorové pracovni paméti.

Pii progresi zMCI do demence se objevuji deficity v oblasti volného
vybavovani, retence a rekognice. Tyto deficity predstavuji rozvoj dysfunkce
mediotemporalniho laloku Vv porovnani s jiz rozvinutou frontostrialni dysfunkci a jejich
rolemi v pamétovych procesech. Kromé toho se u osob s PN setkavame také s deficity
vV sémantické paméti, zejména pak v oblasti sémantické fluence v ramci konfronta¢niho

pojmenovani (Bezdicek, 2019).

2.2.3 Pozornost

Deficity v pozornosti jsou u PN ¢asté jiz od ranych fazi onemocnéni, a to 1 u pacientt
S PN bez syndromu demence, kdy se deficity projevuji v oblasti vizualni a sluchové
pozornosti. U pacientil se syndromem demence se deficity prohlubuji a progreduji do
fluktuaci v bdélosti a zna¢né ovliviiuji dalsi kognitivni schopnosti, ale také kvalitu Zivota

jedince (Bezdicek, 2019).
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Dtlezitou roli pfi pozornosti hraje prefrontalni kiira, kterd umoznuje jedinci vénovat
pozornost jedné udalosti nebo jevu s vylouCenim jiného a pfepinat mezi nimi
(Watson,Leverenz, 2010). Prefrontalni ktra je dobfe propojena s ostatnimi ¢astmi mozku,
jako je premotoricka kura, bazadlni ganglia, mozecek, zadni asociani ktra, dale
dorzomedialni jadro talamu, hippokampus, cingularni ktira, amygdala, hypotalamus a také
s jadry mozkového kmene (Goldberg, 2004). U pacienti s PN je v dusledku naruSeni
prefrontalni kiry narusena selektivni pozornost a pacienti tak nejsou schopni ignorovat
ruSivé faktory. V situacich, kdy by se méli soustiedit na n€kolik riznych aktivit, byvaji

rozptyleni rusivymi faktory a nedokazi je potlacit (Watson, Leverenz, 2010).

2.2.4 Vizuospacialni schopnosti

Mezi vizuospacialni neboli zrakoveé prostorové schopnosti fadime fadu kognitivnich
dovednosti, které jsou spojeny se zpracovanim vizualnich informaci, coz zahrnuje naptiklad
rozpoznavani vzorl ¢i oblicejli, rozpoznavani barev, konstrukéni schopnosti a prostorovou
analyzu. Deficity v oblasti vizuospacialnich schopnosti jsou spojeny se zadni kortikalni

oblasti, véetné okcipitalniho, temporalniho a parientalniho laloku (Watson, Leverenz, 2010).

Vizuospacialni deficity byvaji u 0sob s PN ¢asto piehlizeny, jelikoz nejsou natolik
napadné, jako napiiklad demence nebo poruchy paméti, avSak i pfesto mohou piedstavovat
zdvazna omezeni bézného zivota pacienta. Cucca et al. (2018) uvadi, Zze v ptipade
omezeného vizuospacialniho zpracovani, spojeného se zhorsenou proprioceptivni integraci,
mize byt naruSené vnimani tsudku pohybii v prostoru, coz ovliviiuje prostorovou navigaci
a vede k dysfunkci chiize a padim. U pacienti s PN se tyto deficity vyskytuji zejména ve
schopnostech zhodnoceni polohy a vzadjemného vztahu mezi podméty nebo objekty v okoli.
Casto maji pacienti obtiZe také se za¢lenénim predmétu do souvislého prostorového ramce

a s provadénim prostorovych myslenkovych operaci (Riizi¢ka, Novakova, Spackova, 2006).

Ptesny zdroj téchto deficiti neni zcela zndm, nicméné stdle vice dikazl
z elektrofyziologickych, neuropsychologickych, zobrazovacich a behavioralnich studii
naznacuje, ze vizudlni funkce mohou byt zménény na nékolika anatomickych
a fyziologickych trovnich. U pacientti s PN byly disledné¢ dokumentovany abnormality

sitnice a nedostate¢na motoricka zrakova funkce (Cucca et. al, 2018).
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Studie zamétena na zkoumani hlavnich aspektt vizudlniho vnimani u PN, Caproni,
Muti, Di Renzo et al. (2014) analyzovala mozkové aktivace zapojené do aspektu vizualniho
vnimani a nalezy naznacuji, ze vyznamnou roli pii visuospacialnich deficitech maji defekty

bazalnich ganglii a limbického systému.

2.3 Kognitivni rehabilitace

Valkova (2015) uvadi, ze kognitivni rehabilitace je systematickd a dynamicka
intervence, jez se zabyva kompenzaci kognitivnich deficiti. Hlavnim cilem kognitivni
rehabilitace je zejména zlepSeni kvality zivota a sobéstanosti jedince.
U neurodegenerativnich onemocnéni, tedy i u PN, ma pak kognitivni rehabilitace za cil
pfedevs§im zpomalit deterioraci kognitivnich funkei, a tim udrzet pacienta samostatného pfi
béznych dennich aktivitach. U pacientd s PN je rehabilitace zaméfena na podporu a rozvoj
jednotlivych  domén, tedy na  pozornost, percepci, pamét, porozumeni
a komunikaci. Vyznamnost kognitivni rehabilitace vzrostla zejména diky vyzkumim
neuroplasticity mozku. Neuroplasticita je zastfeSujicim pojmem pro procesy formovani

novych neuroni a glidlnich bun¢k (Kays et al. 2012).

Kognitivni rehabilitace je ovlivnéna mnoha faktory, které maji vliv na efekt
rehabilitace. Mezi tyto faktory je zatazen napiiklad vék, vzdélani, ale také premorbidni rysy
osobnosti a pacientova podptrna sit’. Faktorem, ktery pozitivné ovlivituje rehabilitaci je
zejména vcasnost zahajeni celého rehabilitaéniho procesu, dale pak délka, pravidelnost

a prubéZzna modifikace rehabilitaénich uloh, cviceni a postupt (Nilius, Nikolai, 2018).

Kognitivni rehabilitace by vZdy méla byt soucasti celkové rehabilitace a zaroven by
méla mit multidisciplindrni charakter (Rodriguez, 2017). Na rehabilitaci se podili odborny
tym z oblasti fyzioterapie, ergoterapie, klinické logopedie, psychologie a specidlni
pedagogiky (Kulist'ak, 2017). Jak je jiz zminéno, klicovym odbornikem v rdmci kognitivni
rehabilitace je také klinicky logoped, 1 pfesto, Ze logopedicka intervence neni ve vyhlasce
391/2017 Sb., o ¢innostech zdravotnickych pracovnikil a jinych odbornych pracovnikli
definovana. Dle odborné literatury je vsak u 0sob s demenci logopedicka intervence jednim

z klicovych aspekti kognitivniho tréninku (Kytnarova, 2019).

Nombela et al. (2011) na zakladé své studie prokazali, Ze pomoci kognitivniho

tréninku dochazi u osob s PN K facilitaci procest, jez jsou u pacientl typicky poskozené.
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Jedna se zejména o efektivni kognitivni behavioralni pozadavky, induktivni usuzovani
a spontanni kognitivni flexibilitu. Kromé¢ toho také studie Nombela et al. (2011) ukézala, ze
diky kognitivnimu tréninku doslo u pacientd s PN k patrn¢ silné aktivaci pravého

superiorniho a medidlniho temporalniho gyru.

Forma kognitivni rehabilitace ma vice podob, mtize probihat jak formou individualni,
tak skupinovou. Dale se pak jedna o formu klasickou, tedy tuzka — papir nebo
prosttednictvim pocitacovych ¢i mobilnich programi a aplikaci. Poc¢itacovych programi pro
kognitivni rehabilitaci je mnoho. Mezi znamé programy fadime napiiklad Neurop—3,

CogniPlus ¢i PSSCogRehab a dalsi (Kulistak, 2017).

Jak uvadi Wade et al. (2003), pro osoby s PN bylo vytvotfeno n¢kolik rtiznych
stimulac¢nich programt, které maji za cil zlepSit kognitivni kapacitu téchto pacienti.
Napftiklad Pena et al. (2014) na zaklad¢ né¢kolika studii pacientd s demenci, schizofrenii
a s traumaty mozku vytvofili Kognitivni tréninkovou baterii Cognitive Rehabilitation
Program in Psychosis (dale jen REHACOP). REHACORP je kognitivni trénink provadény
formou tuzka — papir, ktery se zaméfuje na posileni kognitivnich domén, tedy pozornosti,
paméti, rychlosti zpracovani, exekutivnich funkci, jazykovych schopnosti a socialni
kognice. Do studie Pena et al. (2014) bylo zahrnuto 42 respondenti s PN a zkoumala se
efektivita programu REHACOP u této klinické skupiny osob. Tato studie potvrdila efektivitu
programu a zaroven uvadi, Ze kognitivni trénink REHACOP je nad&nym néstrojem pro

remediaci kognitivnich deficitii u pacientii s PN.

Nové technologie, jakozto pocitace, mobilni telefony a rGzné programy mohou
pacientim zna¢né¢ usnadnit Zivot, a to 1 v situacich mimo kognitivni rehabilitaci, zejména

pak usnadnuji komunikaci s okolim (Pompeu et al., 2012).
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3 Terapeutické pristupy

Jak je jiz zminéno v prvni kapitole, osoby s PN byvaji Casto v péci klinického
logopeda, jelikoz v dasledku zakladni klinické symptomatiky dochazi také k deficitim
v oblasti komunikac¢nich schopnosti. V této kapitole tedy budou shrnuty nékteré
z terapeutickych postupti, které byvaji vyuzivany u dvou nejCastéjSich typi naruSené
komunikacni schopnosti, u niz se setkavame v ramci PN, jiz vySe zminéné dysartrie

a dysfagie.

Terapie dysartrie by méla vzdy navazovat na terapii lékatskou, at’ uz se jedna o 1écbu
chirurgickou, ¢i 1é¢bu s vyuzitim 1ékt. Logopedicka intervence se spolecné s péci 1ékaiskou
navzdjem doprovazi a zaméfuje se na oblasti respirace, fonace, rezonance, artikulace
a prozodie (Duffy, 2013). Logopedicka terapie u 0sob sPN ma za cil zejména zlepsit
hlasovou silu a rozsah, maximalizovat srozumitelnost fe¢ového projevu a zajistit efektivni
komunikaci, naptiklad za vyuziti alternativni a augmentativni komunikace. Dal§im cilem je
také podpofit bezpecné polykani, pfipadn¢ minimalizovat riziko aspiraci (Zamiskova et al.

2010).

3.1 Terapeutické pristupy pri dysartrii

Terapie dysartrie je soucasti komplexni terapie neurologického onemocnéni, které je
hlavni pfi¢inou vzniku této motorické poruchy feci. Logopedicka terapie je neinvazivni a ve
vétsing piipadi mluvime o behavioralnim ovliviiovani narusené funkce svalti, respirace,
fonace a artikulace (Cséfalvay, Mic¢ianova, Markova, 2016). Terapie dysartrie byva vedena
ve snaze zpomalit pfipadné zastavit rozvoj dysartrie, je zaméfena na volbu efektivnich

kompenzacnich strategii.

Pribéh logopedické terapie se odviji od stadia nemoci. Terapie v pocateéni fazi
onemocnéni je zaméfena na ueni se strategiim a cviceni, zamétenych na silu hlasu, rychlost
feci, dychani, vyrazy obliceje a zietelnost artikulace. S progresi nemoci se komunikace stava
obtizngj$i a logoped zejména radi pacientim, jak se s obtizemi vyrovnat. Logopedi
doporucuji rizné technické metody, jako napiiklad pocitace nebo hlasové techniky. V ramci
logopedické terapie se rozviji také nonverbalni komunikacni schopnosti, které umoznuji
napfiiklad komunikaci na bazi alternativni a augmentativni komunikace a snizuji tak stres

pacientd z neschopnosti komunikovat (Lancastre, 2018).
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Jak uvadi Neubauer, Dobias (2014), metody a prostiedky v ramci terapie dysartrie
muzeme shrnout do vice okruhti. Prvni z moznosti jsou metody, které vyuzivaji relaxaci pro
stabilizaci svalového napéti a jeho uvolnéni. Aby byl feCovy projev optimalni, je zapotiebi
dosahnout stabilniho a pfiméfeného svalového tonu celého téla, proto je v ramci terapie
zadouci jeho navozeni. Relaxa¢ni cviceni, kterd byvaji na zacatku terapeutickych postupii
vyuzivana, jsou nezbytnd zejména pro navozeni sebekontroly nad stavem svalového tonu
celého téla. Jednou z moznosti je napiiklad Jacobsoniv trénink progresivni relaxace.
Tento typ terapeutického postupu pracuje na cileném uvoliiovani skupin na zakladé
prozivani kontrastu maximalniho kontrakce a uvolnéni. DosaZeni stabilizace svalového tonu

Vv oblasti mluvidel je zasadni pro efektivitu terapie.

V ramci hypokinetické dysartrie u osob s PN maji zdsadni vyznam dechové a fona¢ni
cviceni, jelikoz dychéani pacientl je ¢asto mélké a vydechovy proud je pro korektni fonaci
nedostateény. Tato cvieni jsou zaméfena na doSazeni zlepSeni a stabilizace fonace,
artikulace a prozodie mluveného projevu. Hlavnim cilem téchto cvieni je zvysit funkéni
vyuziti kapacity plic a zlepSeni sily a koordinace dychacich svalti (Neubauer, Dobias, 2014;
Roth, Sekyrova, Rizicka, 2009).

Dilezitou ¢asti komplexniho terapeutického pfistupu jsou hlasova cviceni, ktera se
primarné zamétuji na osvojovani mékkého hlasového zacatku, dale na koordinaci
dychani, tvorby hlasu a adekvatni silu a vysku hlasu. V ramci hlasovych cviceni byva ¢asto
vyuzivan program SpeechViewer, ktery poskytuje na obrazovce pocitace analyzu hlasového
zaznamu se zrakovou i sluchovou zpétnou vazbou a slouzi k nacviku spravné hlasové

sily, vysky, znélosti a modulace hlasu (Neubauer, Dobias, 2014).

Nezastupitelnou roli v ramci terapie maji i artikula¢ni cvi¢eni, cvieni pro spravné
polohovani Eelistniho uhlu, rti a spravnou polohu a rozsah jazyka. Pro zlepSeni zietelnosti
promluvy je ¢asto vyuzivana sluchova a zrakova kontrola. V ramci terapie artikulace byvaji
vyuzivany také rytmizané pohybova cvieni, ktera pozitivné ovliviwuji srozumitelnost
projevu. Zaroven tato cviceni pomahaji k ustanoveni tempa fe€i a zlepSuji moZnosti pii

prekotném a splyvajicim setfelém mluvnim projevu (Neubauer, Dobias, 2004).

V ramci logopedické terapie je také nutné zaméfit se na zlepSeni Cinnosti svall
v orofacidlni oblasti. Mezi tyto oblasti fadime zejména rty, tvare, jazyk, Celist a patro.
Diky cviklim zaméfenym na tyto oblasti zlepSime svalovou silu a vydrz, ¢imz dojde

Kk pozitivnimu posileni artikulace, Zvykani a polykani. V oblasti Gst byva vyuzivano cvic¢eni
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na zaokrouhlovéni a zaostfovani rti, zvedani horniho a dolniho rtu, protruze a retruze ¢i
stiidavé stahovani koutku rtd do stran. Pro zlepSeni svalové Cinnosti v oblasti tvaii byva
vyuzivan cvik nafukovéani tvaii a pfesouvani vzduchu zjedné strany tvaie do druhé.
V oblasti Celisti byvaji voleny cviky na posouvani celisti do stran nebo otevirani a zavirani
ust. V neposledni fad¢ je dillezité zaméfit se i na oblast jazyka, ktery 1ze procvicit naptiklad
ptesouvanim z jednoho koutku do druhého, Ize vyuzit i vyvijeni tlaku hrotu jazyka ve tvarich

a plazeni jazyka riiznymi sméry (Zamiskova et al. 2010; Roth, Sekyrova, Rtzicka, 2009).

Na zaklad¢ spoluprace Neurologické kliniky Lékarské fakulty Masarykovy
univerzity, Fakultni nemocnice Brno a Pedagogické fakulty Masarykovy univerzity vznikl
material uréen zejména pro potieby klinickych logopeda v rdmci terapie dysartrie. Pouziti
tohoto materidlu bylo ovéfeno jak pti podminkach u lazka, tak v ambulanci. Tento material
umoznuje procvicovani jednotlivych cvikli na zakladé fotografii i pacientiim samotnym.
Jedna se o uceleny material, ktery je zaméten na oblasti popsané vyse, tedy na faciokinezi,
respiraci, fonaci a prozodii a také na procvicovani samostatnych hlasek. Ke kazdé oblasti
jsou ptilozeny jednoduché tlohy s fotografiemi (Valova, Kost'alova, Lasotova, Roubickova,

Klenkova, 2012).

3.1.2 Lee Silverman Voice Treatment

Jednou z nejvice vyuzivanych specifickych metod v ramci terapie hypokinetické
dysartrie je Lee Silverman Voice Treatment (dale jen LSVT), terapeuticky postup zalozeny
na zvySovani hlasitosti mluvniho projevu. Tato metoda se vyuZiva i u jinych neurologickych
onemocnéni, nicméné praveé u PN je vyuZivana nej€astgji. LSVT byla pojmenovéna po Lee
Silvermanové, Zzen¢ s PN. LSVT je program, jehoz 1é¢ba se zamétuje na jednoduchou sadu
ukolu, které se intenzivné procvicuji. Logopedie, jez kvantifikuji vysledky, davaji pacientim
béhem relaci neustdlou zpétnou vazbu a povzbuzuji pacienty, aby sami monitorovali
a intern¢ kalibrovali svou hlasitost. Hlavni cil programu je zaméfen na zesileni hlasového
projevu, ¢ehoz docilime reedukaci vnimani pacientii tak, aby pochopili, Ze je nutné silngji
pouzivat hlas. Struktura programu je vytvofena ¢tyifmi sezenimi tydné, po dobu ¢étyt tydnd,
coz vede k maximalizaci zvukovych a dychacich funkci. Prvni tyden zaind drzenymi
vokaly, trénuje se jejich dynamika tak, aby si pacient uvédomoval zesilovani
a zeslabovani hlasu. K fonaci vokala se zaroven ptidava jednoduchy pohyb rukou, ktery ndm

pomahé zvétSovat amplitudu. V této fazi se soustfedime zejména na vyraznéjsi artikulaci
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kratkych slabik a slov a trénujeme slabiky, slova, kratka slovni spojeni, ke kterym vzdy
ptidavame i pohyby rukou nebo hlavy, ptipadné celého téla. Ve druhém tydnu programu se
Jiz zacinaji trénovat celé véty opét ve spojeni s pohyby rukou, ptipadné nohou nebo celého
téla. ProcviCuje se vnimani hlubokého a vyssiho hlasu a zaroven kontrolujeme spravnou
polohu hlasu. Tteti tyden je zejména ve smyslu kontroly emotivniho naboje mluveného
projevu. Posledni tyden programu je zaméfen na konverzaci s terapeutem, dle osobnich
potfeb pacienta. Text, se kterym pracujeme, volime dle individudlnich zajmt pacienta

(Vydrova et al. 2017).

Studie Baumann et al. (2018) se zajimala o zdkladni neurondlni vzorce hypokinetické
dysartrie, zejména o oblasti mozku, které jsou spojené se zlepsenim mluvniho projevu diky
programu LSVT. Cilem této studie bylo predevsim specifikovat mozkovou patofyziologii
hypokinetické dysartrie a zmény vyvolané 1écbou LSVT. Vysledky studie poukazuji
primarn¢ na dysfunkci, hypoaktivaci suplementarni motorické kiry, jako soucasti
fronto — strialni dopaminergni sité, coz ptispiva u jedinci s PN k hypokinetické dysartrii.
Suplementarni motoricka kura, u které dochézi k hypoaktivaci, je zodpovédna za ptipravu
a vykon komplexnich pohybl. Vysledky ukazuji, ze po terapeutickém programu LSVT
nebyla vySe uvedend hypoaktivita pozorovatelnd. Zaroven se diky LSVT zlepsila
srozumitelnost mluveného projevu, ackoli primarnim cilem je zejména zlepSeni intenzity

projevu.

3.2 Terapeutické pristupy pri dysfagii

Zahajeni terapie cilené na poruchy polykani, byvad vzdy ve spolupraci se
zdravotnickym tymem, ktery stanovuje diagnozu. Klinicky logoped je soucasti
diagnostikovani a spolecné s 1€katskym tymem stanovuje komplexni rehabilitacni strategie.
Diagnosticky proces umoziiuje logopedovi ujasnit etiologické faktory a ndsledné zvolit
vhodné kompenzaéni a terapeutické postupy. Rozhodujicim c¢initelem v ramci terapie

dysfagie je vzdy fungujici interdisciplinarni spoluprace (Neubauer, Dobias, 2014).

Hlavnim cilem terapie pfitomné dysfagie u osob s PN je zejména v co nejvetsi mozné
mife zmirnit, pfipadné pozastavit rozvoj polykacich obtizi. V ramci terapeutické prace
s pacienty s dysfagii vyuzivame strategie, umoznujici, podporujici a zlepSujici proces
polykani. Dle ¢asti pacienta rozliSujeme techniky na pasivni, tedy bez pfimé ucasti pacienta

a na aktivni, s pacientovou piimou aktivni Gcasti. K ovlivnéni funkeci orofacidlni oblasti
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a jejich motorickych schopnosti vyuzivame aktivni i pasivni terapeutické postupy, napiiklad
stimulaci orofacialni oblasti, jejiz cilem je zlepSeni sily a pohyblivosti jazyka, rtt, dolni
Celisti a hrtanu. V ramci terapie ovlivitujeme i senzomotorickou integraci za pomoci tepelné,
taktilni, chutové stimulace. K samotnému nacviku polykani vyuzivime piimou terapii,
S potravou, ale i nepfimou terapii, bez potravy. V ramci terapie byvaji vyuzity kompenzacni
techniky zaméfeny zejména na stravu, jeji konzistenci a mnoZzstvi, na uziti specialnich
pomiicek ke stravovani (I1zice, hrnky). Soucasti terapie je také nacvik spravnych technik

drzeni t€la pii polykani. (Tedla et al., 2018; Kaniova, Ressner et al. 2014).

Na pocatek terapie se zafazuje ordlni a dentalni hygiena, ktera je u pacientt s dysfagii
velmi dulezitd. Mezi hlavni cile patii spravna fyziologie, kdy praveé pravidelnd hygiena
zajiStuje lepsi prokrveni, stimulaci slinné sekrece, udrzeni vlhkého ustniho prostredi,
napomaha k vyvolavani davivého reflexu a snizuje hypersenzitivitu Gstni dutiny. Dale ma
hygiena preventivni charakter pfed Spatnymi oralné — hygienickymi vztahy u pacientd
s dysfagii. Casto u téchto pacientd dochazi z diivodu dysfagie k nemoznosti pohybovat
jazykem, rty nebo Celisti a dusledkem je absence Cisticich pohybt dutiny ustni. Kromé toho
také pravidelna oralni a dentalni hygiena zajistuje prevenci pied senzitivni deprivaci, jelikoz
pokud pohyby v dutin¢ ustni chybi, nedochazi ke zpétnému senzitivnimu hlaseni do mozku
a dutina Gstni se stava hypersenzitivni a mluvime o takzvané senzitivni deprivaci.
Oréalné—dentalni hygiena vyzaduje multidisciplinarni ptistup klinického logopeda,
zdravotnického personalu, stomatologa a rodiny. Klinicky logoped zajiStuje v ramci
hygieny zejména stimulaci sliznice dutiny ustni pomoci orofacidlnich masazi (Neubauer,

Dobias, 2014).

Skodova a Jedlicka et al. (2007) uvadi nékteré polykaci manévry, jeZ jsou vyuzivané
vramci terapeutickych technik. Naptiklad usilovné polykani, vyuZivané zejména pfii
omezené pohyblivosti jazyka, které pomdaha k optimalizaci ordlni faze polykani.
Dalsim typem je supraglotické polykani, pti zpozdéném nebo nedostate¢ném laryngealnim
uzavéru. Pfi omezeném uzaveéru vstupu do dychacich cest se nacvicuje super— supraglotické
polykéani a u omezeného laryngedlniho pohybu a nedostate¢ného hlasivkového uzavéru je

indikovan Mendelsoniv manévr.

V ramci terapeutickych technik se vyuziva i takzvané Masako cviceni, které slouzi
k posilovani kofene jazyka. Pacient si pfi této technice prsty piidrzuje hrot jazyka, piipadné

jej svird mezi zuby a zaroven se snazi polykat (Neubauer, Dobias, 2014).
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Vitaskova a Peutelschmiedova (2005) uvadi, ze je vhodné v ramci terapeutickych
postupti zafazovat i moznosti navazné na funkéni fyzioterapeutické metody. Metodou
vyuzitelnou primarné ve vztahu k dysfagii a zamétujici se na orofacidlni oblast je naptiklad
oralni myofunk¢ni terapie, orofacialni regula¢ni terapie dle Castilla Moralese. Metodika
vychazi z fyzioterapeutického konceptu Bobath a Kabat metody a je zalozena na komplexni

aktivizaci orofacialnich svalovych skupin, a kromé toho ovliviiuje i polykaci funkce.

Zahrani¢ni zdroje uvadi jako jednu z terapeutickych moznosti v ramci dysfagie
Expiratory muscle strength training (EMST). Jedna se o trénink se specialni pomickou,
ktery je zaméfen na zlepSeni maximalniho vydechového tlaku, bezpecnost pii polykéni
a zlepSeni produkce kasle u osob s PN. Posileni dychacich svalii pro funkci kasle je u PN
zasadni, aby se minimalizovalo riziko aspiraci. EMST vyuziva principil neurdlni plasticity
a zahrnuje zejména intenzitu, opakovani, specificnost a piesnost. V ramci tréninku musi byt
svaly vyuzivany nad ramec jejich obvyklé Cinnosti, aby byla podpofena pozadovana
neuromuskuldrni adaptace pro zlepSeni jejich funkce. EMST vyuziva pro zlepSeni funkci
polykani zejména principy intenzity a opakovani. Délka tréninku jsou Ctyfi az pét tydnil

s dvaceti péti opakovanimi pét dni v tydnu. ZatéZ lze postupné zvysovat (Miloro, 2016).
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4 Screeningové kognitivni testy

K diagnostice poruch kognitivnich funkci byvaji v oboru logopedie nejcastéji
vyuzivany screeningové testy, které poskytuji zékladni informace o globalnim kognitivnim
stavu a co se tyCe administrace, vétSinou se jedna o par desitek minut a jsou tedy casové
nenaro¢né. Pro podklad k planovani logopedické terapie, také povazujeme za nezbytné
komplexni neuropsychologické vySetieni. Diagnostika a nasledné i rehabilitace kognitivnich

funkci byva ovlivnéna témito faktory (Sohlberg, Mateer, 2001):

— specifickou povahou poskozeni mozku

— premorbidni tirovni kognitivnich funkci

— specifickymi pozadavky klienta vyplyvajicich zjeho osobniho i pracovniho
prostiedi

— pomoci, kterou mtize klient o¢ekavat ze svého okoli

— premorbidni osobnosti klienta

— emocionalnimi reakcemi na nové vzniklou situaci

— adaptivnimi schopnostmi a copingem

— ocekavanim klienta a jeho okoli

Zakladnim tucelem kognitivnich screeningovych testll je naznacit pravdépodobnost
skute¢né kognitivni poruchy, odvozené zrelace skore pacienta k referenénim normém.
Idealni screeningovy nastroj se vyznacuje dostate¢nou citlivosti, specificitou, spolené
s vysokou pozitivni prediktivni hodnotou v populaci, s relevantni zakladni mirou naruseni.
Citlivost se vztahuje kpodilu lidi, ktefi jsou screeningem klasifikovani jako osoby
s deficitem. Specifi¢nost se tyka podilu lidi, ktefi nemaji postizeni kognitivnich funkci a jsou
dle screeningu klasifikovani jako bez deficitu. Pozitivni prediktivni hodnota se tyka podilu
lidi, ktefi jsou screeningem klasifikovany jako osoby se sniZzenou funkci, které maji skuteéné
postizeny kognitivni funkce. Z diivodu ¢asového tlaku pti klinickych konzultacich je nutné,
aby vesker¢ tyto znaky byly dosazitelné v Co nejkrat§im mozném case, s pouZitim nastroje,
ktery se snadno spravuje. Tato nezbytnost vedla k vyvoji kratkych screeningovych testt
s malym mnozstvim kol a s dirazem na prediktivni vykon, ¢asto u uzce vymezenych

skupin pacientt (Cullen, O’Neill, Evans, Coen, Lawlor, 2007).

Testy miZzeme rozdé€lit na kratké, tedy do 15 minut a delsi, které trvaji vice jak 20
minut. Je nutno zminit, Ze tyto testy maji spiSe orientatni povahu a jsou vhodné

k diagnostikovani syndromu demence, jelikoz jejich senzitivita a specificita neni dostate¢na

38



pro mirné kognitivni poruchy, jejichz prevalence je dle vysoce reprezentativni

epidemiologické studie Hely et al. (2008) u PN az 84 %.

Testli je mnoho a nékteré z nich, které jsou casto vyuzivany v Ceském prostiedi

a maji tedy Cesky pteklad, budou uvedeny v nasledujicich podkapitolach.

Soucasti kazdého kognitivniho vysSetfeni by mél byt rovnéz rozhovor, ktery je
zaméfeny na kognitivni obtiZze pacienta. Pfi vySetfeni se zamétujeme také na dobu vzniku
a podobu obtizi. Dllezitou ¢ast vySetfeni tvofi také rozhovor s blizkou osobou pacienta, jenz

nam pomaha doplnit nezbytné informace (Nikolai et al., 2014).

4.1 Screeningové kognitivni testy v CR

V Ceské republice se fadi mezi nejrozsifendjsi screenigové testy pro diagnostiku
kognitivnich  funkei u demenci Kratky test kognitivnich funkei (déale jen
MMSE), Addenbrookska kognitivni zkouska (dale jen ACE), Montrealsky kognitivni test
(dale jen MoCA\) a také Test hodin (Vyhnalek et al., 2011).

Tyto testy byvaji velmi Casto doplnény také dal$imi zkouSkami, napiiklad Testem
kresby hodin. Jak zminuje Ressner a Ressnerova (2002), tento test je velmi citlivym
ukazatelem demenci, zaroven je rychly a jednoduchy. Kromé& téchto testli jsou Iékaii
vyuzivany také jiné ,,nestandardizované‘‘ metody, jako je naptiklad rozhovor, zapamatovani
st slov €1 vét, pfipadné se pfidavaji 1 dil¢i subtesty z jinych screeningovych testl (Lezak,
2012). V nasledujicich podkapitolach budou popsany testy, které se u nas fadi

k nejpouzivangjs§im metodam pro diagnostikovani kognitivnich deficitd.

4.2.1 Montrealsky kognitivni test
Prvni screeningovy test, ktery bude v této praci zminén je Montrealsky kognitivni
test, v originalnim nazvu Montreal Cognitive Assessment (MoCA). MoCA test bude vyuzit

1 pro ucely vyzkumné ¢asti této prace, tudiz je nutné jej popsat.

MoCA je screeningovy nastroj, slouzici k detekci mirné kognitivni poruchy. Test
vyvinul Ziad Nassredine a kol. v roce 1996. MoCA se sklada celkem z jedenacti zkousek.
Jednd se 0 celosvétové rozSifeny nastroj a existuje v mnoha jazykovych verzich

(Bartos, Raisova, 2019).
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Test se skladd ze sedmi subskoérti postihujicich zékladni psychické funkce:
1. exekutivni funkce, 2. pojmenovani, 3. pozornost, 4. feC, 5. abstrakce, 6. oddalené
vybaveni, 7. orientace. V roce 2012 byl tento test doporuc¢en Litvanovou i jako oficialni
screeningovy nastroj pro diagnostiku mirné kognitivni poruchy u PN. Ceské verze testu byla
ovétena dvéma studiemi u extrapyramidovych poruch, prvni studie byla na PN a druha,

validiza¢ni, na Hungtintonové nemoci (Bezdicek et. al., 2010).

MoCA posuzuje Sirsi Skalu kognitivnich domén nez test MMSE, ktery bude zminén
pro pacienty s podezienim na poruchu kognice, u kterych je vysledek v testu MMSE vyssi
nez 25 bodu. Dale se vyuziva k diagnostice MCI a poc€inajici nebo lehké demence. MoCA
naopak neni vhodny pro osoby se stfedni a pokrocilou demenci, jelikoZ pro takové pacienty
je test jiz pfili§ naroény. MoCA a MMSE maji polozky, které vyzaduji motorické
dovednosti, jenz potencialné ovliviuji zakladni ptiznaky PN (5/30 bodii na MoCA a MMSE)
(Nasreddine, 2005; Nazem et. al., 2009).

Test MoCA se dle Bezdicka et al. (2009) jevi v porovnavani s testem MMSE, jako

vhodnéjs$i nastroj pro zachyceni kognitivniho deficitu u pacientd s PN.

4.2.2 Mini Mental State Examination
Kratky test kognitivnich funkci neboli Mini Mental State Examination (MMSE), je

Siroce vyuZivané screeningové hodnocenti, které se vyuZiva k mapovani urovné kognitivnich
funkci. Tento test vznikl v roce 1975 a jeho autorem je 1ékaf Folstein a kolektiv. MMSE je
urcen pro klinické pouZiti v diagnostickém procesu pii hodnoceni demence. Test hodnoti
rizné kognitivni funkce, v€etné paméti, pozornosti a jazykovych dovednosti. Jednad se
0 jediny test, ktery zahrnuje nejen hodnoceni kognitivnich deficiti, ale také dalsi testy, jako
naptiklad fyzikalni vySetfeni, pacientovu historii a symptomy. Na test MMSE bylo
provedeno mnoho studii, které prokazuji, Ze je test relativné citlivym ukazatelem zjevné
demence. Kromé toho patii mezi jeho vyhody rychlé a snadnd spréva, existence standardniho
bodovaciho systému a pieklad do mnoha jazykti. Na zakladé mnoha studii vSak byly
prokazany i nedostatky tohoto testu. Hlavnim nedostatkem je nedostatecna citlivost pro
detekci mirné kognitivni poruchy a déle také pro zachyceni zmén u tézké demence.
I ptes nekteré nedostatky je MMSE nejvyuzivanéj$im testem v Klinické praxi i vyzkumu po

celém svéteé (Myrberg, Hydén, Samuelsson 2020).
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Test obsahuje 10 kratkych tloh zaméfenych na ¢asoprostorovou orientaci, pameét,
feCové schopnosti, Cteni, psani, zrakové-prostorové schopnosti, pozornost a kalkulii. MMSE
je vhodny pro zachyceni demence, k rychlé a orientacni kvantifikaci kognitivnich poruch
a ke sledovani kognitivni vykonosti v ¢ase pii opakovaném testovani. Test neni vhodny ani

spolehlivy v oblasti MCI (Bartos, Raisova, 219).

Maximalni pocet bodi, kterych mtize pacient dosahnout je 30. V pfipad¢, ze ziska
30-28 boda, jedna se o normu, ktera odpovida osobam kognitivné intaktnim. Bodové
rozmezi 27-25 je hrani¢nim pasmem, rozmezi 24-20 bod jiz znaci lehkou demenci, bodové
rozpéti 19-16 je ukazatelem stfedné tézké demence, v ptipadé ziskdni 15 bodl a méné

vykazuje pacient t€Zkou demenci (AD Centrum, 2017).

4.2.3 Kognitivni test ACER

Addenbrookskéd kognitivni zkouSka (ACE) byla vyvinuta v ramci lékatského
vyzkumu kognitivnich funkci a neurologického oddéleni v Cambridge koncem 90. let. ACE
je jednoducha testovaci baterie vyuzitelna u lizka, ktera ma detekovat mirné demence
a odlisit Alzheimerovu demenci od frontotemporalni demence. Hlavnim cilem ACE bylo
vyvinout screeningovou techniku, jez zhodnoti hlavni kognitivni funkce, a pfedev$im
poskytne volny pfistup zdravotnikim. Dal$im zdmérem testu ACE bylo také ptrekonat
opomenuti neuropsychologickych aspektli v rdmci testu MMSE. V Ceské republice je ACE

druhym nejpouzivanéjs§im kognitivnim testem (Bruno, Schurmann Vignaga, 2019).

V pivodni verzi ACE bylo shleddno par nedostatkli, coZz vedlo ke zdokonaleni
a vydani revidované verze ACE-R, ktera usnadnila mezikulturni vyuZiti a zlepsila citlivost
testu. Pivodnich 26 komponentl bylo zkombinovano tak, aby vzniklo pét dil¢ich skore,
z nichZz kazdé predstavuje konkrétni kognitivni doménu: pozornost / orientace, pamét’,
verbalni plynulost, jazyk a visuospacidlni funkce, které dohromady davaji skore 100
dosazitelnych bodi. | u verze ACE-R bylo prokazano par nedostatki, coz vedlo ke vzniku
modifikované verze ACE-III. Tato verze prokéazala vysokou senzitivitu a specificitu. Pét
dil¢ich testi bylo zachovéno i celkové skore ACE-III je zaloZeno na maximalnim skore 100
bodu, pticemz vysledek v rozmezi 80-90 bodt je hrani¢ni skore, které mtize oznacovat MCI
a vysledek s niz§im skore nez 80 bodu zna¢i demenci. Administrace ACE-III trva 15 az 20

minut (Bruno, Schurmann Vignaga, 2019).
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4.2.4 Test Parkinson Neuropsychometric Dementia Assessment
Profesorka Kolinské univerzity Elke Kalbe a kolektiv (2008) vytvorili kratky test

kognitivnich funkci, uréeny pro osoby s PN, nazvany Parkinson Neuropsychometric
Dementia Assessment (PANDA). Tento test byl vyvinut, jelikoZ ostatni screeningové testy
kognitivnich funkci, jako naptiklad MMSE ¢i ACE-R jsou zaméfeny na kortikalni typ
demence, zatimco PN se spojuje se subkortikdlni demenci, kterd ma odlisSny
neuropsychologicky profil. Dal§im divodem pro vyvinuti konkrétniho testu pro osoby s PN
je také pfitomnost psychiatrickych ptiznakt, které znacné ovliviiuji kvalitu Zivota pacientl
s PN. Autofi uvadi, Ze ackoli tyto pfiznaky piedstavuji rizikovy faktor, Casto byvaji
v komplexni diagnostice opomijeny. Autoti proto zahrnuli do testu i screening depresivnich

ptiznaku.
Pozadavky autoril testu PANDA, na jejichz zakladé byl test vyvinut:

1. test by mél umoznit hodnoceni kognitivnich funkei typicky narusenych u PN
2. test by mél byt Casoveé nendrocny

3. citlivy ukazatel kognitivnich poruch a demence u PN

4

test by mél zahrnovat screening depresivnich ptiznakti u PN

Test PANDA se sklad4d ze dvou hlavnich ¢asti. Prvni ¢ast testu je zameéfena na
kognitivni funkce a obsahuje pét kratkych tkold, specializovanych na pamét’, pozornost,
exekutivni funkcea vizuospacialni schopnosti. Druha ¢ast je orientovana na screening
depresivnich ptiznaki jedinct s PN. Tato ¢ast je tvofena tfemi vyroky, tykajici se aktudlniho
psychického rozpolozZeni pacienta, které jsou citlivym ukazatelem detekce depresivnich
pfiznak. Je nutné brat v potaz, ze pravé psychické rozpoloZeni pacienta miize ovliviiovat
kognitivni funkce. K vySetieni je potfeba pouze samotny test, tvofen dvéma protokolovymi
listy, stopky nebo hodinky s vtetinovou ruc¢i¢kou a manual. K naslednému vyhodnoceni poté
diagnostik vyuziva predem danou tabulku s pfepoctem hrubého skére na vazené. Divodu
pfepoctu hrubého skore na vazené skore je vice. Jako prvni z nich uvadi autofi fakt, ze druhy
subtest, zaméteny na verbalni fluenci, nema stanovené své maximum, tudiz transformace
bodli je nezbytnd. Jako dalsi diivod uvadi autofi snahu dosazeni vysoké citlivosti testu.
Kazdy ze subtesti by se mél v celkovém skore podilet zavisle na jeho vyznamu nikoli
Vv zévislosti na maximalnim poctu bodl hrubého skoére. Jako treti diivod prepoctu hrubého
skore autofi uvadi, ze je dilezité, aby bylo skore nezavislé na sociodemografickych

faktorech, a proto byla pozadovana vékova korekce.
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Na zakladé studii autofi interpretuji vysledky takto:

— pocet nizsi nebo roven 14 bodi = pravdépodobny vyskyt demence
— pocet bodu v rozmezi 15-17 bodli = mirna kognitivni porucha

— pocet bodii vyssi nebo roven 18 bodii = kognitivni funkce jsou v normé.

Tento test fadime mezi kratké screeningové testy, jelikoz jeho administrace je okolo
deseti minut, v ptipadg, ze test provadime u pacientii s pokro¢ilou demenci, autofi uvadi, ze
se administrace prodluzuje na dvojnasobek ptivodniho administra¢niho casu. Maximalni
skore toho testu je tficet bodl v prvni ¢asti, zaméiené na kognitivni funkce, ve druhé casti,

zamétené na psychické rozpoloZeni, je maximalni pocet bodi devét (Kalbe, 2008).

Test PANDA prozatim neni vyuzivan v ¢eské klinické praxi. V rdmci diplomové
prace Bednarska (2018) provedla pteklad testu a jeho adaptaci na ceské sociokulturni
prostfedi, nicméné doposud nebyla provedena Zzadna studie, jez by prokazala pozitivni
vyuziti testu v ¢eské klinické praxi. V ramci této prace bude zjisténa hranice uspeésnosti testu
PANDA pro veékovou kategorii 18-30 u neklinické ¢eské populace, coz je dalsim krokem

pro zavedeni tohoto testu do ¢eské klinické praxe.
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Il PRAKTICKA CAST

Jak bylo jiz zminé€no v Gvodu prace, v ¢eském klinickém prostfedi postradame
vhodny diagnosticky material, ktery by spolehlivé diagnostikoval kognitivni deficity u osob
s Parkinsonovou nemoci. Prakticka ¢ast diplomové prace je tedy zamétena na test Parkinson
Neuropsychometric Dementia Assessment (PANDA), ktery se jevi jako vhodny
diagnosticky nastroj. Vyzkum je zaméfen na stanoveni hranice UspéSnosti testu PANDA
u vékove kategorie 18—30 intaktni ¢eské populace. Déle bude prakticka ¢ast diplomové prace

porovnavat vykony probandil vV rdmci vysledku testu PANDA a MoCA.

5 Vyzkumny problém, cile vyzkumného Setfeni a stanoveni
hypotéz
Tato kapitola vymezuje vyzkumny problém, na jehoz zakladé byly ur¢eny vyzkumné

cile této prace, a to jak hlavni, tak vedlejSi. Vyzkumny problém a cile prace byly zaroven

podstatné pro stanoveni hypotéz.

5.1 Vyzkumny problém

Kognitivni poruchy jsou jednim z hlavnich non—-motorickych ptiznaki PN, jez se
manifestuji v rizné¢ mifre, od izolovanych kognitivnich deficit, pfes mirné kognitivni
poruchy, az po demenci. Casto byvaji kognitivni poruchy pro osoby s PN vice tiZivé nez
motorické deficity a vyrazné ovliviuji kvalitu jejich Zivota. A€koli screeningovych testil pro
kognitivni funkce je n€kolik, Zadny z nich nema dostate¢nou citlivost pro detekci mirnych
kognitivnich poruch. Jak pro logopedy, tak i pro dalsi I¢kaie je vSak v€asné odhaleni
kognitivnich poruch zasadni. Kromé toho, Ze ostatni screeningové testy nemaji dostate¢nou
citlivost pro odhaleni mirnych kognitivnich poruch, zaroven nejsou zcela vhodné pro osoby
s PN. V Ceské republice tedy doposud nemame dostupny kratky, spolehlivy a citlivy test,
ktery by byl zamétfen na odhaleni kognitivnich poruch u cilové skupiny osob s PN. Test
PANDA je dle jinych zahrani¢nich studii vhodnym screeningovym testem pro skupinu osob
s PN, a proto pracujeme na zavedeni tohoto testu do ceské klinické praxe a navazujeme na

praci Bednarské (2018), ktera tento test prelozila pro ¢eské prostiedi.
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5.2 Cile vyzkumného Setieni

Hlavnim cilem této diplomové prace je stanovit hranici GspéSnosti u vékové
kategorie 18-30 let intaktni ¢eské populace. Dil¢im cilem prace je popsat charakteristiku

vykonu v testu PANDA u intaktni populace a zjistit, zda existuji souvislosti mezi vykonem

v testu PANDA a testu MoCA.

5.3 Formulace vyzkumnych hypotéz

Na zakladé hlavnich a dil¢ich cili prace byly polozeny vyzkumné otazky. Ze

stanovenych cilii a vyzkumnych otdzek byly nésledn¢ zformulovany hypotézy.
Vyzkumné otazky:

— Jaka je celkova charakteristika vykonu v testu PANDA u neklinické
populace v zavislosti na pohlavi a vzdélani?

— Jaky je vztah testu PANDA a testu MOCA?

— Ktery ze subtesti vramci testu PANDA je pro neklinickou populaci

wvewr

Hypotézy:
H1: Mezi vykonem v testu PANDA u zen a muz{ neni statisticky signifikantni rozdil.

H2: Mezi vykonem v testu PANDA u jedinct s riznym stupném vzdélani neni

statisticky signifikantni rozdil

H3: U vyzkumného souboru intaktnich jedincta existuje rozdil mezi celkovym skore

testu PANDA a testu MoCA.
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6 Metodologicky ramec vyzkumného Setreni

6.1 Zvoleny typ vyzkumu

Vzhledem k hlavnimu cili této prace byl zvolen kvantitativni charakter vyzkumu.
Data vyzkumného Setfeni byla ziskdvana za pomoci dvou screeningovych testti. Prvnim
Z nich byl jiz vySe zminény test Montreal Cognitive Assessment (MoCA) a druhym testem
byl test Parkinson Neuropsychometric Dementia Assessment (PANDA). Oba testy jsou
popsany v teoretické Casti prace a detailnéjsi popis testu PANDA poskytla v praci Bednarska
(2018).

6.2 Metody ziskavani dat

Data vyzkumného Setieni byla ziskdvana pomoci testu MoCA, kterym byl
u probandil vylou€en kognitivni deficit. V ptipad€, ze proband doséhl v testu MoCA skore
vétsi nebo rovno 26 bodu, kognitivni funkce byly pokladany za normalni. V tomto piipadé
u probandu nasledovalo ziskavani dat pomoci screeningového testu PANDA. Oba testy
vyuzité pro ziskavani dat byly popsany v teoretické ¢asti této prace. VEtsina dat byla sbirana
pii osobnim setkéani s probandy, nicmén¢ z divodu pandemické situace a nemoznosti setkat
se s probandy, musela byla néktera data ziskavana i prostiednictvim online cesty. Online
setkani s probandy bylo vzdy zajisténo pomoci videohovoru pies aplikaci FaceTime a Zoom.
V obou testech jsou také casti, u kterych je nutné, aby vySetfovany sam zaznamenaval
odpovédi do zdznamoveého archu. Tyto ¢asti testu byly probandiim pfedem zaslany, aby si je
mohli vytisknout a nasledné s nimi pfi testovani pracovat. U testu MoCA se jednalo o tyto
subtesty: 1. zkraceny test cesty, 2. obkreslovani krychle, 3. test kresleni hodin, 4.
pojmenovani. V ramci testu PANDA se jednalo pouze o 3. subtest na prostorovou
predstavivost. Ostatni ulohy byly béZné¢ zaznamenavany examinatorem. Dle vysledkid obou
testll Ize fici, ze probandi testovani online cestou nebyli Zddnym zptsobem znevyhodnéni
a tato forma sbéru dat neméla na testovani negativni dopad. Veskera data byla v ramci prace
zpracovana anonymné a na jejich zakladé nelze konkrétni osoby ucastnici se tohoto
vyzkumného Setfeni dohledat. Dle grafu €. 1 bylo testovani rozdéleno piesné na poloviny,

ackoli to nebyl plivodni zamér.

Z celkového vyzkumného souboru, ktery bude dale vymezen v podkapitole
Vyzkumny soubor, bylo 50 % probandi testovano pii osobnim setkani a 50 % pomoci online

videohovoru.
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Graf ¢. 1: Rozdéleni probandu dle sbéru dat

6.3 Metody zpracovani dat

Veskera sesbirand data pomoci testt MoCA a PANDA byla zpracovana dle
piislusnych manuali a norem. Data byla zaznamenana do tabulek v programu Microsoft
Office Excel 2016 a nasledné zpracovana v programu Statistica 13. K vyhodnoceni dat byla
vyuzita popisna statistika, ktera slouzi k popisu a sumarizaci informaci pomoci grafu ¢i
tabulek s cilem zpiehlednit tato data (Budikova, 2010). V ramci popisné statistiky byl
zjisStovan aritmeticky pramér, pro oznaceni stfedové hodnoty ze vSech polozek, median, coz
je prostfedni hodnota ze vSech hodnot sefazenych dle velikosti a je to ta hodnota, ktera
rozdéluje data na dvé ¢asti. Dale byl zjistovan modus, ktery oznacuje hodnotu, vyskytujici
se vV daném souboru dat nejéastéji. Kromé& toho bylo z dat zjistovano také minimum
a maximum a smeérodatnd odchylka neboli rozptyl, tedy hodnota jejiz velikost udava

odchylku od aritmetického priméru (Chraska, 2016).

Déle byl vyuzit Parovy T-test. Jednd se o statisticky test vyznamnosti, ktery je
vyuzit v ptipadé, ze byla dvakrat méfena stejna vlastnost, proménna, u stejné skupiny a cilem
je rozhodnout, zda jsou mezi vysledky téchto méteni vyznamné statistické rozdily (Chraska,
2016).
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Pro zjisténi korelace mezi dvéma proménnymi byl vyuzit Pearsontiv korela¢ni
koeficient, ktery je vyuzivan k méfeni tésnosti linearni zavislosti. Koeficient dosahuje
hodnot od -1 do 1, pti¢emz krajni hodnoty vymezuji absolutni funkéni zavislost. Plusové
hodnoty znaci pozitivni korelaci a minusové hodnoty znaci negativni korelaci (Hindls et al.,

2006).

6.4 Vyzkumny soubor

Vyzkumny soubor pro tuto praci byl vybran z intaktni populace dosp€lych zen i muzi
ve véku od 18 do 30 let. Soubor intaktnich osob byl ziskavan zamérmé. Ugast viech probandd
byla dobrovolna a bez hmotné odmény. Pro vybér do vyzkumného souboru byla stanovena
nasledujici kritéria: vék v rozmezi 18-30 let, nepfitomnost psychického onemocnéni, jako
naptiklad schizofrenie ¢i deprese, cévni mozkové piihody, epilepsie, neurodegenerativni
choroby a poruchy kognice. Pro vylou¢eni mozného kognitivniho deficitu byl provadén
screeningovy test MoCA. Probandi byli zafazeni do vyzkumného souboru v ptipadé, Ze
vykazovali ve screeningovém testu MoCA normélniho vykonu, ktery je dan cut off skorem
26 bodu pro detekci syndromu demence. Screeningovy test MoCA a PANDA byl proveden
celkem u 122 intaktnich osob a jejich charakteristika je popsana a pro prehlednost také

graficky zndzornéna v grafech ¢. 2,3 a 4.

Vyzkumny soubor se sklada celkem ze 122 probandd, z toho 94 jsou Zeny a 28 muzi.

Rozdéleni probandt dle pohlavi je zaznamenano procentudlné v grafu €. 2.

Rozdéleni probandi dle pohlavi

= ZENY = MUZI

Graf ¢. 2: Rozd¢leni probandi dle pohlavi

48



Naésledujici graf ¢. 3 znazorfiuje piesné grafické rozdéleni probandu dle véku.
Horizontalni kiivka znaci vek probandt v rdmci vyzkumného souboru a vertikalni osa tohoto
grafu znaci pocet probandi daného véku. Primérny vék vSech probandt byl 24 let. Jak je
graficky znazornéno, nejvice probandil, 20 z celkového poctu 122, bylo ve véku 23 let,

naopak nejméné probandu bylo ve véku 18 let, kdy se jednalo pouze o 1 ze 122 probandii.

’s Rozdéleni probandi dle véku

20

15
14 14
10
5,
! 3
SIS EEEEEN

18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

vek probandu

pocet probandti daného véku

Graf ¢. 3: Rozd¢leni probandi dle véku

Jelikoz jedna z hypotéz této prace je zaméfena i na rozdil ve vykonu testu PANDA
v dtsledku rozdilného vzdélani, graf ¢. 4 zobrazuje procentudlni rozlozeni probandi dle
dosazeného ukonceného vzdélani. Mezi 122 probandy byli pouze jedinci se stiedoskolskym
vzdélanim ukoncenym maturitni zkouSkou a jedinci jeZ dosahli vysokoskolského vzdélani.
Rozlozeni probandt bylo v této oblasti vyrovnané. Ze 122 probanda 62 uvedlo jako nejvyssi
stupent svého dosaZen¢ho vzdélani stiedoSkolské, ukonéené maturitni zkouskou a zbylych

60 uvedlo vysokoskolské vzdélani.
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Rozdéleni probandi dle vzdélani

Graf ¢. 4: Rozdéleni probandi dle vzdélani

Pro detailné&j$i popis zékladnich tidajii o vyzkumném souboru byla vytvoifena tabulka

¢. 1 vyznacujici primér, medidn, modus, ¢etnost modu, minimum, maximum a smérodatnou

odchylku. N zna¢i celkovy pocet probandl, ktery je 122. Vzdélani probandi bylo

rozliSovéno ¢islicemi 1 a 2, kdy ¢islice 1 znacila dosazené vzdélani stfedoskolské ukoncené

maturitni zkouskou a Cislice 2 znacila dosazené vysokoskolské vzdélani. Stejné tak bylo

znaceno 1 pohlavi, kdy &islice 1 oznacovala Zeny a Cislice 2 ozna¢ovala muze. SD znaci

smérodatnou odchylku.

cetnost
proménnd| N |prumér |median| modus| modu |[minimum | maximum| SD
vzdélani | 122 1,49 1 1 62 1 2 0,502
vék 122 24,26 24 23 20 18 30 2,593
pohlavi | 122 1,23 1 1 93 1 2 0,427

Tabulka €. 1: Popisna statistika vyzkumného souboru
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7/ Vysledky vyzkumného Setreni

Tato kapitola prezentuje statisticky zpracovana data, ziskana pomoci testu PANDA
a MoCA, pfi vyzkumném Setieni. Data zaroven potvrzuji, pfipadné vyvraci piedem

stanovené hypotézy, uvedené v kapitole 5.

7.1 Vysledky testu PANDA

V ramci vyzkumného Setfeni byl provadén screeningovy kognitivni test PANDA
u intaktnich osob. Data byla sesbirdna od 122 probandi, u kterych byl pfedem vyloucen
kognitivni deficit a jina pfedem stanovena kritéria. Jak je jiz vySe zminéno, v podkapitole
4.2.4 zamétené na test PANDA, vysledky ziskané pii tomto testu jsou vzdy prevadény
Z hrubého skoére na vazené skore. Vazené skore vSech probandl bylo zapsano do tabulky
v programu Excel a nasledné statisticky zpracovano v programu Statistica 13. Pro zékladni
statistické zhodnoceni vysledkli tohoto testu byla vypracovana tabulka ¢. 2, ktera uvadi
pramér, median, modus, ¢etnost modu, minimum, maximum a smérodatnou odchylku.
Celkové prumérné skore, kterého probandi dosahli, bylo 27, 46 bodd (SD= 2,14).
bodii byl 22. U vzdélani byli probandi oznadovani &islici 1 nebo 2. Cislici 1 jsou oznageni
probandi s dosazenym stfedoskolskym vzdélanim ukonéenym maturitni zkouskou a ¢islem
2 jsou oznaceni probandi s dosaZenym vysokoSkolskym vzdélanim. U pohlavi byli opét

probandi rozdéleni pomoci ¢islic 1 a 2, kdy ¢&islici 1 byly oznaceny Zeny a Cislici 2 oznaceni

muzi.
proménna| N |pramér | median | modus c:::gzt minimum | maximum| SD
vzdélani | 122 1,49 1 1 62 1 2 0,502
vék 122 | 24,26 24 23 20 18 30 2,593
pohlavi | 122 1,23 1 1 93 1 2 0,427

Tabulka €. 2: Celkové skore PANDA
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Naésledujici tabulka €. 3 zobrazuje vysledky probandi v jednotlivych subtestech testu
PANDA. Prvnim subtestem je parové asociacni uceni (PAU). V tomto subtestu mohli
probandi ziskat maximalné 5 boda a primérny pocet ziskanych bodi je zde 4,89 (SD=0,44).
poctem v tomto subtestu byly 3 body. Dal$im subtestem je verbalni fluence (VF). Zde mohli
probandi ziskat maximalné¢ 7 bodd, primémym poctem ziskanych bodi bylo 6,28
(SD= 0,78). Maximalniho mozného poc¢tu bodi v tomto subtestu dosahlo celkem 58
zaméfeny na prostorovou piedstavivost (PP). Zde je maximdlni mozny pocet bodli 6
a pramérné Vv subtestu PP probandi ziskali 4,95 bodu (SD= 0,32). Minimalni pocet bodu
ziskanych v tomto subtestu byly 3 body. Dalsi subtest je zaméfen na pracovni pamét’ (PRP).
Maximdlni pocet bodul, kterého je mozné dosdhnout v tomto subtestu je 6. Primérné
probandi ziskali 5,94 bodt (SD= 0,32). Maximalniho mozného poctu boda doséhlo 117
zaméfen na oddalené vybaveni (OV). Vtomto subtestu mohli probandi dosahnout
maximalné 7 bodu. Primérné probandi ziskali 5,38 boda (SD= 1,59). Maximalniho poctu
bodi v tomto subtestu dosahlo celkem 59 probandl a minimalni pocet ziskanych bodt byly

3 body.

N | prumér | median | modus é;t:gzt minimum | maximum | SD
PAU | 122 4,89 5 5 115 3 5 0,44
VF 122 6,28 6 7 58 4 7 0,78
PP 122 4,95 5 5 118 3 6 0,32
PRP | 122 5,94 6 6 117 3 6 0,32
oV 122 5,38 4 7 59 3 7 1,59

Tabulka ¢. 3: Skére dosazené v jednotlivych subtestech testu PANDA

Pro vyobrazeni ptesného poctu probandu, ktefi ziskali uréity pocet bodl, byla
vyhotovena tabulka Cetnosti. Zobrazuje pocet probandii od nejnizsiho ziskaného skore

vV ramci vyzkumného Setfeni, po nejvyssi ziskané skore. Nejnizs$i dosaZené skore bylo 22
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bodl, které ziskali 3 probandi. Nejvyssiho dosazeného skore, zaroven i maximalniho

mozného skore v testu PANDA, dosahlo celkem 30 probandd.

skore Cetnost | kumulativni ¢etnost | rel. ¢etnost | kumulativni rel. cetnost
22 3 3 2,46 2,45
23 2 5 1,64 4,09
24 3 8 2,46 6,55
25 17 25 13,93 20,49
26 15 40 12,29 32,78
27 27 67 22,13 54,91
28 3 70 2,459 57,37
29 22 92 18,03 75,40
30 30 122 24,59 100

Tabulka €. 4: Tabulka ¢etnosti testu PANDA

Bodové rozlozeni ziskané pii vyzkumném Setieni a pocet probandu, ktefi ziskali

urcity pocet bodii je pro lepsi piehlednost znazornén i graficky. Horizontalni osa grafu ¢. 5

zna¢i dosazeny pocet bodu ziskanych pii testu PANDA a vertikdlni osa znaci pocet

probandd, jez daného poctu boda dosahli.

BODOVE ROZLOZENI CELKOVEHO SKORE TESTU PANDA
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Graf ¢. 5: Bodové rozlozeni celkového skore v testu PANDA
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7.2 Vysledky testu MoCA

Test MoCA byl vramci vyzkumného Setieni vyuzit k vylouceni kognitivniho
deficitu, jelikoz to bylo jedno z kritérii pro zatazeni do vyzkumného vzorku v rdmci
ziskavani dat screeningovym kognitivnim testem PANDA. Stejné¢ jako u vysledkl testu
PANDA byl vyuzit ke zpracovani dat program Excel a Statistica. Pro zékladni statistické
zhodnoceni vysledkl testu MoCA byla vypracovana tabulka ¢. 5, kterd uvadi primeér,
medidn, modus, cetnost modu, minimum, maximum a smérodatnou odchylku. Celkové
prumérné skore, kterého probandi v tomto testu dosahli, bylo 29, 11 bodd (SD= 0,93).
Maximadlniho poctu bodt, tedy 30, dosahlo celkem 52 respondentil a nejnizsi dosaZzeny pocet

bodii byl 27.

N |primér|median | modus c:,lt:gzt minimum | maximum | SD
MoCA | 122 | 29,11 29 30 52 27 30 0,93

Tabulka €. 5: Celkové skore testu MoCA

Tabulka ¢. 6 zobrazuje kolik probandl ziskalo urcity pocet bodi v rdmci testu

Cv v

Cvwr

Nejnizsiho skore dosdhlo 8 probandl. Nejvyssiho dosaZzeného skore, zaroven 1 maximalniho

mozného skore v testu MoCA, tedy 30 bodl doséhlo celkem 52 probandii.

, . kumulatvini .y kumulativni relartiv.
skore Cetnost N relativ. ¢etnost o
cetnost cetnost
27 8 8 6,56 6,56
28 23 31 18,85 25,41
29 39 70 31,97 57,38
30 52 122 42.62 100

Tabulka €. 6: Tabulka ¢etnosti testu MoCA
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Stejné jako u vysledku testu PANDA, tak i K vysledkim testu MoCA byl pro
piehledné zndzornéni vytvoren graf. Graf ¢. 6 znazornuje pomoci histogramu bodové
rozlozeni. Horizontalni kfivka zna¢i dosazeny pocet bodl ziskanych v testu MoCA

a vertikalni kiivka znac¢i pocet probandd, jez daného poctu boda dosahli.
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Graf ¢. 6: Bodoveé rozlozeni celkového skore testu MoCA

7.3 Analyza dat

Pro vyhodnoceni stanovenych hypotéz byly vyuzity statistické metody, konkrétné
byl vyuzit T-parovy test, Pearsoniiv korelacni koeficient, byl zjiStovan interval spolehlivosti

a hranice uspésnosti.

V ramci hypotézy 1 a 2 analyzujeme vliv sociodemografickych prvkd a jejich
korelaci vaéi celkovému vysledku vtestu PANDA. Vziajemny vztah pohlavi

a vzdelani probandt (n = 122) a celkového vysledku v testu PANDA byl zjistovan pomoci
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Pearsonova korela¢niho koeficientu v programu Statistica 13. V tabulce ¢. 7 jsou zobrazeny

vysledky Pearsonova korelacniho koeficientu.

Na zakladé nize vyobrazené¢ho grafu €. 7, ktery byl vypocitan pomoci Peasonova
korelaéniho koeficientu v programu Statistica 13, mtizeme potvrdit hypotézu 1, ktera fika,

ze mezi vykonem testu PANDA u Zen a muzi neni statisticky signifikantni rozdil.

Vertikalni kiivka grafu €. 7 zobrazuje pohlavi, kdy cCislem 1 oznacujeme Zeny
a ¢islem 2 oznacujeme muze. Horizontélni kiivka grafu €. 7 oznacuje celkové dosazené skore
v testu PANDA. Na zikladé vypoctu pomoci Pearsonova korelacniho koeficientu, Ize
s jistotou fici, ze u vyzkumného vzorku této prace (n = 122) nedochazi k signifikantnim

rozdilim mezi vykonim u zen a muzi.

KORELACE POHLAVI A CELKOVEHO VYSLEDKU TESTU PANDA
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Graf ¢. 7: Korelace pohlavi a celkového vysledku testu PANDA
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Dalsi graf zaméfeny na sociodemografické faktory, je graf ¢. 8. Tento graf potvrzuje
hypotézu 2, ktera fika, Ze mezi vykonem testu PANDA u jedinct s riznym vzdélanim neni

statisticky signifikantni rozdil.

Vertikalni kiivka zobrazuje vzdélani, kdy cislem 1 jsou oznaceni probandi
s dosazenym stfedoSkolskym vzd€lanim ukoncenym maturitni zkouSkou a Cislem 2 jsou
oznaceni probandi s dosazenym vysokoskolskym vzdélanim. Horizontalni kiivka zobrazuje
celkové dosazené skore v testu PANDA. Na zaklad¢ grafického zobrazeni grafu €. 9, lze
pozorovat mirn¢ stoupajici tendenci, kterd znaci, ze ¢im vyS$$i je dosazené vzdélani
probanda, tim vyssi je ziskané skore v testu PANDA. Opét vSak tato stoupajici tendence neni
dostate¢né¢ obecné signifikantni, jelikoz v rdmci zkoumaného vzorku méme pouze dva typy

dosazeného vzdélani.

KORELACE VZDELANI A CELKOVEHO VYSLEDKU TESTU PANDA
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Graf ¢. 8: Korelace vzdélani a celkového vysledku testu PANDA
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Pro pfijeti ¢i zamitnuti hypotézy 3, ktera fika, Zze u vyzkumného souboru intaktnich
jedinct existuje rozdil mezi celkovym skore testu PANDA a testu MoCA, byl pouzit

T—parovy test v programu Statistica 13.

V ramci hypotézy 3 bylo zjistovano, zda existuje rozdil mezi vysledky v testu
PANDA a MoCA. Byla zjistovana korelace mezi celkovym skoére probandi (n = 122)
Vv téchto dvou testech. T—test na hladiné vyznamnosti 0,05 potvrdil statisticky vyznamny
rozdil mezi celkovym skore v testu PANDA a celkovym skore v testu MoCA, jelikoz

hodnota rozdilu je mensi nez hladina vyznamnosti. Hypotéza 3 je potvrzena.

interval interval
primér | SD t |rozdil| p spolehlivosti spolehlivosti
- 95 % + 95 %
PANDA | 27,46 | 2,14
MoCA | 29,11 | 0,93 | -8,62 [-165( O -2,03 1,27

Tabulka ¢. 7: Vysledky parového T-testu — PANDA a MoCA

Pro zjisténi hlavniho cile prace, stanoveni hranice uspéSnosti testu PANDA pro
vékovou skupinu 18-30 let, byl vypoditan interval spolehlivosti. Hladina intervalu
spolehlivosti byla stanovena na 95 %. Tabulka ¢. 8 zobrazuje vysledky statistiky vyhotovené
z vysledkt testu PANDA ziskanych pfi sbéru dat. Hranice uspéSnosti testu PANDA je
27,08-27, 84.

Comenna N Fimer interval spolehlivosti interval spolehlivosti
protie pra -95 % +95 %

celkove 122 27,46 27,076 27,841

skore

Tabulka ¢. 8: Interval spolehlivosti testu PANDA
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8 DalSsi vystupy vyzkumu
Pii vyzkumném Setfeni byly zjistény i1 vysledky, které nebyly soucésti cili prace,
nicmén¢, jednd se o zajimava zjisténi, a proto budou vysledky Vv této kapitole strucné

interpretovany.

Soucasti testu PANDA je i dotaznik zaméfen na screening depresivnich ptiznakd,
slozen ze tii vyroki, tykajicich se momentalniho psychického rozpolozeni pacientt,
konkrétné orientovanych na naladu, podnét a zajem. Vyrok €. 1 zni: ,.V posledni dobé se
citim stisnené. “, druhy vyrok zni: ,,Ke vSemu se musim nutit.“ a poslednim vyrokem
je: ,, Uz mé nezajimaji veci, které mi drive delaly radost. . Probandi mohli odpovédét, zda
u nich vyrok v posledni dobé pln¢ souhlasi, spiSe souhlasi, spiSe nesouhlasi ¢i vibec
nesouhlasi a na zakladé toho byly nasledné ptidélovany body. Graf ¢. 9 poskytuje piehled
bodu ziskanych vramci screeningu téchto ptiznaku. V ramci dotazniku psychického
rozpolozeni mize pacient ziskat maximalné¢ 9 bodii a ¢im vice bodu pacient ziskava, tim
vyssi je pravdépodobnost pfitomné deprese. Pravdépodobnost deprese se uvadi jiz pfi
ziskani 4 boda. Vertikélni kiivka grafu znaéi pocet probandu, kteti ziskali pocet bodil
vyznacenych na horizontalni kiivce grafu. V ramci vyzkumného souboru bylo rozpéti bodd,
ziskanych v dotazniku psychického rozpolozeni, 0—5. Toto bodové rozmezi je znaceno na
horizontalni kiivce grafu. Jak jiz bylo zminéno vySe, vyzkumné Setfeni bylo provadéno
v obdobi dlouhotrvajici epidemiologické situace. Téméf vSichni probandi, kteti ziskali
V ramci tohoto screeningu vice jak 2 body, spojili své neptiznivé psychické rozpoloZeni
s momentalni epidemiologickou situaci. Na zakladé téchto vysledku Ize fici, ze by oblast
psychického rozpolozeni v obdobi nepiiznivé epidemiologické situace mohla byt

zajimavym podnétem pro dalsi studie.
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Graf ¢. 9: Psychické rozpolozeni probandii
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DalS§im zjisténim vyplyvajicim z vyzkumného Setfeni je 1 uspéSnost probandl
V jednotlivych subtestech testu PANDA. Graf ¢. 10 zobrazuje na vertikalni kiivce pramér
bodu ziskanych v jednotlivych subtestech a také maximalni mozny dosazitelny pocet bodu
jednotlivych subtestl. Horizontalni kiivka grafu znaci jednotlivé subtesty. Pro oznaceni
subtestl jsou vyuzité zkratky, kdy parové asociacni uéeni je oznaceno jako PAU, verbalni
fluence VF, zkratka PP oznacuje subtest prostorové predstavivosti, pracovni pamét ma

zkratku PRP a poslednim subtestem je oddalené vybaveni OV. Z grafického znazornéni

24
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Graf ¢. 10: Vysledky jednotlivych subtestii testu PANDA

Tabulka ¢. 9 zobrazuje pro porovnani také vysledky némecké studie Kalbe et. al
(2008), jez je autory testu PANDA. V tabulce jsou zaznamenany primémé vysledky
z jednotlivych subtestli némecké neklinické skupiny oznacené jako NS a ¢eské neklinické
skupiny ozna¢ené CS. Posledni sloupec tabulky uvadi maximalni mozny pocet bodt, které

mohli probandi ziskat v danych subtestech.

subtest | priamér bodi NS | primér bodi CS | MAX bodi
PAU 4,08 4,89 5
VF 6,05 6,28 7
PP 3,93 4,95 5
PRP 5,32 5,94 6
oV 4,59 5,38 7

Tabulka €.9: Vysledky subtestti némecké a ¢eské neklinické populace
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9 Diskuse

Hlavnim cilem této diplomové prace bylo stanoveni hranice uspésnosti testu PANDA
u intaktni populace ve véku 18-30 let, abychom tak ptispéli k zavedeni kratkého
screeningového testu, urceného cilené pro skupinu osob s PN, do ¢eské klinické praxe. Pravé
test PANDA by mohl byt vhodnym diagnostickym nastrojem pro odhaleni mirné kognitivni
poruchy. Dil¢im cilem prace bylo popsat charakteristiku vykonu v tomto testu a druhy dil¢i
cil spocival ve zjisténi, zda existuji souvislosti mezi vykonem v testu PANDA a testu MoCA.

Na zéaklad¢ hlavnich a dil¢ich cili a vyzkumnych otdzek byly stanoveny 3 hypotézy.

V ramci této prace jsme vychazeli z Némecké studie Elke Kalbe et al. (2008), ktera
je autorkou testu PANDA a dale pak z prace Bednarské (2018), kterd poskytla ¢esky preklad
tohoto testu, ktery jsme vyuzili ke sbéru dat. Studie Kalbe et al. (2008) pti oveéfovani testu
PANDA sesbirala data od neklinické populace S primérnym vékem 60 let, ktera byla
oznacena jako skupina bez kognitivnich poruch, dale pak od skupiny pacientd s PN.
U neklinické populace s primérnym vékem 60 let, byl vysledek testu PANDA ve studii
Kalbe et al (2008) v primér 23, 6 bodt, vV ramci naseho vyzkumného vzorku byl pramérny
vysledek neklinické populace 27, 5 bodu. Jelikoz némecka studie méla ve svém vyzkumném
souboru probandy s vyssim primérnym vékem, nelze ji v ramci naSeho badani vyuzit jako
zcela vhodnou pro komparaci, nicméné tyto vysledky budou podkladem pro budouci
vyzkum sbéru dat u dalSich vékovych skupin. Normativni studie testu PANDA a pteklad
testu PANDA byly provedeny i pro francouzskou Kklinickou praxi v ramci studie Gasser,
Kalbe et al. (2011), kde vysel u neklinické skupiny S primérnym veékem 59 let, praimérny
vysledek 22,8 bodi, nicmén¢ vyzkumny vzorek této studie byl tvofen pouze 61 probandy.
Znaény bodovy rozdil mezi vysledky némecké a nasi studie mize byt dan rozdilem vékové
kategorie vyzkumného souboru. Jak jiz bylo uvedeno, pii studii Kalbe et al. (2008) byl
prumérny vek neklinické populace 60 let, zatimco v ramci naseho vyzkumného vzorku se
jednalo o primérny vék 24 let, proto tato data nelze rovnomérné porovnavat. Nicmén¢ tento
bodovy rozdil miize znacit, ze s ptibyvajicim vékem dochézi ke zhorSovani kognitivnich
funkci, a to i u neklinické populace. I pfesto, ze nas vyzkumny soubor byl v malém vékovém
rozmezi, 18-30 let a neni tak dostate¢né relevantnim pro srovnani s némeckou studii,
zaznamenali jsme v naSem souboru klesajici tendenci v celkovém dosazeném skore
s pribyvajicim vékem. Na zaklad¢ ziskanych dat byla autory Kalbe et al. (2008) uréena
hranice uspésnosti testu PANDA, ktera se pohybuje v rozmezi od 18 do 30 bodi. V ramci

naseho vyzkumného Setfeni, u vyzkumného vzorku neklinické populace 18-30 let byla
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stanovena hranice uspé$nosti na 27 bodii, hlavni cil kvalifika¢ni prace byl timto naplnén.
Limitem studie je vSak malé vékové rozpéti a je tedy nutné, aby byl diagnosticky nastroj

PANDA v ramci ¢eské populace ovéren u dalsich vékovych kategorii.

Hypotéza 1, ktera pifedpoklada, ze mezi vykonem v testu PANDA u Zen a muZzl neni
statisticky signifikantni rozdil, vychazela ze studie Kalbe et al. (2008), ktera udava, ze
pohlavi zadnym zpusobem neovliviiuje vysledky v testu PANDA. Stejné vysledky ukazala
i naSe studie a hypotéza 1 byla potvrzena. Shodné vysledky uvadi i francouzska studie
Gasser et. al (2011), kterda rovnéz nezaznamenala korelaci mezi pohlavim

a celkovymi vysledky testu PANDA.

Sociodemografickymi faktory se zabyvala i hypotéza 2 a konkrétn¢ se vénovala
souvislosti mezi vzdélanim a vysledky testu PANDA. Tato hypotéza vychazela
z ptedpokladu, Ze mezi vykonem v testu PANDA u probandi sriiznym dosazenym
vzdélanim neni statisticky signifikantni rozdil. Hypotéza byla stanovena na zakladé
skuteénosti, Ze v naSem vyzkumném souboru byli pouze respondenti se stiedoskolskym
vzdélanim ukoncéenym maturitni zkouskou a jedinci, jez dosahli vysokoskolského vzdélani.
V nasem vyzkumném souboru tedy nebyli probandi s ukon¢enym zakladnim vzdélanim,
ptipadné se stiedoSkolskym vzdélanim ukoncenym bez maturitni zkouSky. Na zdkladé této
skutecnosti poté byla stanovena hypotéza, kterd predpokladala, ze vysledky v rdmci naseho
vyzkumného souboru nebudou vzdélanim ovlivnény. Hypotéza 2 byla v ramci analyzy
vysledki potvrzena. Je vSak nutné zminit, ze studie Kalbe et al. (2008), na rozdil od nasi,
souvislosti mezi vzdélanim a dosazenymi vysledky uvadi. Némecka studie uvadi statisticky
vyznamnou pozitivni korelaci s po€tem let vzdélavani. Kontrolni skupina, tedy neklinicka
skupina bez kognitivni poruchy a skupina pacientii S PN bez kognitivnich deficitii, méla
dosazenych vice let vzdélani, nez skupina pacientd s PN a MCI, nebo PN a demenci.
Korelaci vzdélani a vysledki testu PANDA uvadi i francouzska studie Gasser et. al (2011),
nicméné vysledky nedosahuji statisticky vyznamné korelace. Je tedy zadouci, aby v ramci
¢eské populace byly vysledky ovéfeny na vyzkumném souboru, ktery by byl rozsiien o dalsi
dvé moznosti dosazeného vzdélani. Vysledek této hypotézy by tedy mohl byt podkladem

pro dalsi badani.

Tteti hypotéza byla zalozena na predpokladu, ze mezi celkovymi vysledky testu
PANDA a MoCA existuje rozdil. Hypotéza 3 byla potvrzena (t=-8,62, p= 0,00). Z téchto
vysledkl plyne, Ze jednotlivi probandi nevykazovali totoznych vysledkt v testu PANDA
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a testu MoCA. Celkové prumérné skore, kterého probandi dosahli v testu PANDA, bylo 27,
46 bodii, z moznych 30 bodu, zatimco v testu MoCA probandi dosahovali v priméru 29, 11
bodii, z maximalniho po¢tu 30 bodi. Tato hypotéza vychazela ze studie Scheffels, Frohlich,
Kalbe (2020), ktera porovnavala tii nejcastéji vyuzivané diagnostické nastroje, pro odhaleni
kognitivni poruchy u pacientii s PN. Mezi tyto nastroje byl zafazen pravé test PANDA
1 MoCA, které¢ byly soucasti této prace a tietim diagnostickym nastrojem byl test MMSE.
Tato studie uvadi, ze shoda mezi testem PANDA a MoCA, pii hodnoceni kognitivnich
funkei je 63,5 %. Studie upozoriiuje na rozdily mezi vysledky téchto testi. Poukazuje
naptiklad na skutecnost, ze test PANDA, narozdil od testu MoCA, méti vykonné funkce
v mnohem véts§i mife. Ackoli tato studie byla provddéna u klinické skupiny osob
s Parkinsonovou nemoci, a proto opét srovnavani s naSim vyzkumem neni zcela relevantni,
muzeme jiz 1 u naseho neklinického souboru probandil vidét, Ze vysledky testi jsou mirné

odlisné.

Na zéklad¢ analyzy dat vyzkumného Setfeni bylo také zjisténo, ktery ze subtestti délal
probandiim nejvétsi obtize. Jednalo se o subtest zaméfeny na oddalené vybaveni. Maximalni
mozny pocet bodii pro tento subtest je 7 a probandi dosdhli v priméru 5,38 bodii.
Po srovnani primérného bodového hodnoceni jednotlivych subtestll v nasi studii, se studii
Kalbe et. al (2008), bylo zjisténo, ze i némecké neklinické skupiné probandi délal subtest
oddaleného vybaveni nejvétsi obtize. Probandi némecké studie v tomto subtestu ziskali 4,59
bodl z moznych 7. Nejlepsich vysledkti dosahovali probandi némecké neklinické populace
Vv subtestu zaméfeném na pracovni pamét, kde v praiméru ziskali 5,32 bodi z maximalnich
moznych 6 bodl. Ve vyzkumném souboru nasi studie, byl pro probandy nejméné naroénym
subtest zaméfeny na prostorovou piedstavivost. Avsak subtest pracovni paméti, ktery byl dle
vysledki pro némeckou neklinickou praxi nejméné narocnym, byl dle nasSich vysledkt
druhym nejsnazsim, v praméru pouze o 0,01 bodl za subtestem prostorové piedstavivosti.
V subtestu prostorové piedstavivosti ¢eska neklinickd skupina ziskala 5,94 bodi. Ackoli

jsou vysledky ceské a némecké neklinické skupiny v primérech odlisné, shoduji se

vV

Cilem diplomové prace bylo zejména poskytnout prvni data experimentalni verze
testu PANDA, kter4 budou vyuZitelnd pro dalsi studie a na jejichz zakladé by nasledné mohl
byt tento diagnosticky nastroj standardizovan do ¢eské klinické praxe. Cil byl naplnén a tato
prace tedy miize byt podkladem pro dalsi studie, ve kterych by bylo vhodné ziskat data od

dalSich vékovych kategorii, rozsifit vyzkumny soubor o probandy s dosazenym zakladnim

63



vzdélanim a stfedoskolskym vzdélanim bez maturity, a bylo tak mozné porovnat, zda
dochazi ke korelaci vzdélani a vysledkd, stejné€ jak je tomu v némeckeé i francouzské studii.
Pravé tato skutecnost, tedy absence nékterych skupin dosazeného vzdélani, byla jednim
z limitu prace. Pro dal$i vyzkum bude také nezbytné ziskat data i od klinické skupiny, tedy
pacientli s PN a nasledné je vyuzit ke standardizaci testu do ¢eské klinické praxe, coz by

znaén¢ pomohlo nejen odborniklim pracujicim s pacienty, ale i pacientim samotnym.

Prace na téma Vyuziti testu PANDA u osob s Parkinsonovou chorobou, je soucasti
specifického vyzkumu IGA, ,, Vyzkum poruch verbalni a neverbalni komunikace, hlasu, reci
a orofacialnich funkci v kontextu moderni logopedické diagnostiky a terapie PdF UP,
2020/2021, IGA_PdF 2020 036, fesitel: prof. Mgr. Katetina Vitaskova, Ph.D.
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ZAVER

PN svymi motorickymi i non-motorickymi ptiznaky vyznamné snizuje kvalitu Zivota
pacientli, nicméné ovliviiuje i zivot jejich pecujicich osob. Hlavnim non-motorickym
pfiznakem, jez snizuje kvalitu Zivota jedinct, jsou zejména kognitivni deficity. Abychom
mohli pracovat na zvySeni kvality Zivota pacienti s PN, coz je primarnim cilem klinického
logopeda, je nutné kognitivni deficity v€asné diagnostikovat. Na zakladé toho byl stanoven
hlavni cil prace, kterym bylo zejména urcit hranici Gspé$nosti testu PANDA pro vékovou
skupinu 18-30 u intaktni populace. Dil¢im cilem bylo popsat charakteristiku vykonu v testu
PANDA a zjistit, zda existuji souvislosti mezi vykonem v testu PANDA a testu MoCA.
Kromé toho jsme vramci teoretické Casti také chtéli pfinést vhled do problematiky

kognitivnich poruch a neuropsychiatrickych ptiznakt spojenych s PN.

Teoreticka ¢ast prace je rozdélena na Ctyfi hlavni kapitoly. V prvni kapitole je
vymezena PN v ramci definici a nasledujici podkapitoly jsou jiz vénovany symptomatologii.
Jedna z téchto podkapitol je zaméfena na symptomatologii z pohledu logopeda a popisuje
typy naruSené komunikac¢ni schopnosti, které jsou s PN spojeny. Néasledujici podkapitoly
vymezuji motorické ptiznaky, které jsou s PN bézné slu¢ovany a dale pak neméné dulezité
neuropsychiatrické priznaky. Pfinést vhled do problematiky neuropsychiatrickych ptiznakt
pro nas bylo dulezité, jelikoz soucasti testu PANDA, kterému se prace vénuje, je i dotaznik
psychického rozpoloZeni a tyto ptiznaky by nemély byt u PN opomijeny. Druha kapitola se
vénuje kognitivnim funkcim. Jednotlivé podkapitoly a jejich oddily pak vymezuji strukturu
deficitu kognitivnich funkci. Dale navazuje podkapitola zabyvajici se kognitivni rehabilitaci,
ktera je soucasti intervence v ramci kognitivnich poruch. Kromé kognitivni rehabilitace byva
pacientim s PN indikovéna i1 logopedicka intervence, jelikoZ az u 89 % pacientii dochazi
k naruSeni komunika¢ni schopnosti. Terapeutické piistupy v ramci logopedické intervence
jsou vymezeny ve tieti kapitole. Posledni kapitola se vénuje screeningovym kognitivnim
testim, které jsou vyuzivany v ¢eské klinické praxi. Jsou zde popsany testy, jez byly vyuzity
Vv ramci této prace, test MoCA a PANDA, ale i dal$i, Casto vyuzivané testy. V ramci
teoretické Casti jsme naplnili cil, kterym bylo pfinést vhled do problematiky kognitivnich
poruch a neuropsychiatrickych ptiznakii spojenych s PN. Prakticka ¢ast diplomové prace
popisuje vyzkumné Setfeni, pro n€z Setieni jsme zvolili kvantitativni design a vyzkumnou
metodou byly screeningové testy MoCA a PANDA. Vyzkumny soubor tvotilo celkem 122
probandu intaktni populace ve vékovém rozmezi 18-30 let. V ramci analyzy a interpretace

ziskanych dat byl naplnén hlavni 1 vedlejsi cil prace a byly vyhodnoceny stanovené

65



hypotézy. Byla tedy stanovena hranice uspé&snosti testu PANDA pro intaktni populaci ve
vekové kategorii 18-30 let.

Hlavnim pfinosem prace jsou zejména prvni data experimentalni verze testu
PANDA, ktera povazujeme za dulezity krok pro zavedeni testu do ¢eské klinické praxe.
Vysledky mohou byt ptinosem pro nasledujici studie, jez budou sbirat data u dal$ich
vékovych skupin, nasledné i od 0sob s PN a na zakladé toho poté mize byt provedena

standardizace testu.
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Seznam pouzitych zkratek

PN — Parkinsonova nemoc
MCI — Mirna kognitivni porucha
PANDA - Parkinson Neuropsychometric Dementia Assessment

MKN 10 — Mezinarodni statistickd klasifikace nemoci a pridruzenych zdravotnich
problémi — 10. revize

MoCA — Montreal Cognitive Assessment
MMSE — Mini Mentral State Examination
ACER — Adenbrook Cognitive Examination
OV - oddalené vybaveni

PP — prostorova ptedstavivost

PrP — pracovni pamét’

PAU — parové asociacni uceni

VF — verbalni fluence

LSVT — Lee Silverman Voice Treatment
EMST — Expiratory muscle strength training
BDNF — gen brain-derived neurotrophic factor
REM - rapid eye movement

DMN — default mode network

SN — salient network

CEN - central executive network

MRI — magneticka rezonance

fMRI — funk¢éni magneticka rezonance

SD — smérodatna odchylka

¢. — Cislo
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