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UvVoD

Tématem této diplomové prace jsou kognitivni poruchy u pacientu s Parkinsonovou
chorobou. V souvislosti s timto onemocnénim se nejcastéji hovoii 0 motorickych projevech,
které se u nemocnych vyskytuji. Jde 0 trojici pfiznaki, kterymi je klidovy ties, rigidita
a hypokinéza. V poslednich nékolika letech se do popiedi zajmu dostavaji i psychické
projevy nemoci, které¢ se v minulosti povazovali za méné diilezité. Mezi tyto psychické
projevy patii prave i kognitivni funkce.

Kognitivni poruchy jsou U pacientli s Parkinsonovou chorobou bézné a mohou byt
pro pacienty mnohdy vice zatézujici nez samotné motorické projevy. Tyto poruchy mohou
Casto vést ke snizeni autonomie pacientli a velmi vyrazné ovliviiuji kvalitu jejich Zivota.
Pokud se tyto poruchy spravné a vcas diagnostikuji, mize se odborné pracovat nejen
S pacienty samotnymi (napf. kognitivni trénink), ale i S rodinnymi piislusniky. Ty Ize na
zaklad¢ zjisténych problémi edukovat a spravné ptipravit na komplikace, které kognitivni
deficit pfinasi.

Teoreticka cast diplomové prace se veénuje historii Parkinsonovy choroby,
jednotlivym motorickym i hon-motorickym ptiznakd, stadiim choroby, diagnostice a 1é¢bé
onemocnéni, patofyziologickym mechanismiim nemoci a specialné kognitivnim zménam,
ke kterym v ramci Parkinsonovy choroby dochazi.

V praktické ¢asti prace jsou prezentovany vysledky vyzkumu. V této ¢asti jsme si
kladli za cil, uréit miru kognitivniho poSkozeni u pacientli s Parkinsonovou nemoci,
zmapovat profil kognitivnich funkci a urcit, které z kognitivnich funkei jsou diky nemoci

poskozeny a které ziistdvaji v norme.



|. TEORETICKA CAST

1. PARKINSONOVA CHOROBA

V této ¢asti diplomové prace je stru¢né nastinéna podstata Parkinsonovy choroby
(také Parkinsonovy nemoci), jeji historie, nékteré mechanismy, které mohou vést k jejimu
vzniku a prevalence nemoci. Dale se bude tato kapitola zabyvat patofyziologii nemoci
a nékterymi oblastmi mozku, které jsou s nemoci spojeny. Na zavér bude popsan klinicky
obraz nemocnych a stadia nemaoci.

Bonnet a Hergueta (2012) definuji Parkinsonovu chorobu jako pomalu se rozvijejici
neurodegenerativni onemocnéni. Toto onemocnéni souvisi s postupnym zanikem neurond.
Parkinsonovu chorobu muzeme tedy definovat jako ztratu dopaminergnich neuronti v oblasti
bazalnich ganglii. Toto onemocnéni je dil¢i, zasahuje jen nékteré populace neurond.
Konkrétné neurony struktury substantia nigra, kterd se nachazi v mozkovém kmeni ve
sttednim mozku. Pribéh nemoci je u kazdého pacienta velmi individudlni.

Parkinsonova choroba se obvykle rozviji ve stiednim véku. Roth, Sekyrova
a Ruzicka (2009) uvadi pramérny veék pacientl pii pocinajici nemoci okolo 50 a 60 let, ale
objevuji se | pfredasné formy, se zacatkem kolem 40. let a pozdni formy, které zacinaji po
75. roce. Toto onemocnéni se vyskytuje na celém svéte, jak ve vyspélych prumyslovych
statech, tak v Ccist¢ zemédélskych a vyvojovych zemich. V Evropé se prevalence
Parkinsonovy choroby pohybuje mezi 84 az 187 nemocnymi na 100 000 obyvatel. Rozdil
vyskytu tohoto onemocnéni mezi muzi a Zenami je minimalni, nicméné miZeme pozorovat
lehkou prevahu postizeni U muzi. Tato nemoc je nevylécitelna, ale mizeme ji 1é¢it, tj. omezit
nebo potlacit pfiznaky nemoci.

Pfesna pfic¢ina vzniku Parkinsonovy choroby neni doposud znama. Existuji pouze
hypotézy a domnénky, které se snazi vysvétlit mechanismy a faktory, vedouci k zaniku
dopaminergnich neuronti. Bonnet a Hergueta (2012) pfipisuji velkou ¢ast postizeni
dopaminergnich neuront oxidativnimu stresu. Tento Skodlivy mechanismus je zptsoben
nadmérnou produkci volnych radikalt nebo jejich nedostate¢nym odstranovanim. Volné
radikaly jsou pro neurony potencidlné nebezpecné. Jejich plisobenim miize dochazet
k naruSeni mitochondrialniho respiraéniho fetézce, sniZzeni obranyschopnosti antioxidantd,
naruseni funkce proteazomu, atd.

V dnesni dobé¢ jsou znamé dva faktory, které miizeme oznacit jako predispozice
k rozvoji Parkinsonovy choroby. Jde o0 genetickou podminénost a vliv zivotniho prostiedi.

Pokud trpél nebo trpi Parkinsonovou chorobou blizky ¢len rodiny, dispozice ke vzniku
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nemoci se zvysuje. Tento fakt pozorujeme zv1asté v ptipadech ¢asnéjsi formy nemoci (rozvoj
nemoci mezi 35. a 40. rokem véku). Vyzkumy v tomto sméru zna¢né pokrocily a do této
doby bylo jiz objeveno 9 lokusi a 5 geni zpusobujicich Parkinsonovu chorobu. | kdyz se
V populaci objevuje jen asi 5 az 15 % této ,,rodinné formy* a vétSina piipadli nemoci je
izolovand, bez predchoziho onemocnéni v roding, je vyzkum genetické predispozice velmi
vyznamny. Naptiklad gen parkin se vyskytuje nejen v poloving ,,rodinnych piipada,* ale
také zhruba v 15 % izolované formy Parkinsonovy choroby. Z environmentalnich faktora se
zkouma vliv neurotoxickych latek, které¢ by mohly byt pfi¢inou vzniku této nemoci.
Nejznaméjsi je vliiv MPTP. MPTP je latka derivovana z meperidinu (latka blizka LSD) a ma
toxicky ucinek na dopaminergni neurony. Tato latka vyvolava stejné klinické ptiznaky, jaké
mizeme pozorovat U Parkinsonovy choroby. Pozdé¢ji byla v zivotnim prostiedi popsana
skupina herbicida a pesticidi blizka MPTP. Dalsi vyzkumy se zamé&fily na ucinky rostlin
z celedi Annonaceae. Zkouma se, zda zpusobuji podobné piiznaky jako Parkinsonova
nemoc. Dalsimi Skodlivymi faktory, které by mohly hrat néjakou roli ve vzniku

Parkinsonovy choroby, mohou byt kovy - napf. mangan (Bonnet & Hergueta, 2012).

1.1.HISTORIE

Parkinsonova choroba je onemocnéni, které bylo znamé jiz od starovéku.
V lékaiském kontextu byla tato nemoc poprvé popsana v roce 1817 londynskym praktickym
lékafem Jamesonem Parkinsonem. Zminky 0 Parkinsonové chorobé vSak nachdzime ve
spisech a publikacich mnoho let pfed timto datem. Symptomy podobné Parkinsonové
nemoci publikoval naptiklad Galen nebo Franciscus Sylvius. Také William Shakespear ve
svych dilech popsal mnoho neurologickych stavii, vcetné epilepsie, somnabulismu
a demence. Znamky 0 Parkinsonové chorobé muiZzeme nalézt v jeho dile Henry V1. Napiiklad
Jean Martin Charcot na svych prednaskach Shakespeara rad citoval (Pahwa & Lyons, 2007).

Jameson Parkinson ve svém dile ,,An Essay on the Shaking Palsy* (Esej o traslavé
obrné) poprvé popsal zakeiny nastup a progresi tohoto onemocnéni. Esej o tfaslavé obrné
reprezentuje jeho nejvetsi prinos medicing. Tato studie popisovala Sest piipadii nemocnych.
Nékteré z ptipadi Parkinson ani nezkoumal, ale pouze pozoroval pti svych prochazkach po
ulici. V této eseji byl popsan charakteristicky tremor, abnormalni drzeni téla a chize,
ochrnuti, snizeni svalové sily a progres nemoci (Pahwa & Lyons, 2007).

Asi Sedesat let poté, co byla Parkinsonova esej poprvé publikovéana, na ni navazal
francouzsky neurolog Jean Martin Charcot. Charcot byl prvni, kdo skute¢né ocenil praci

Jamesona Parkinsona a pojmenoval onemocnéni po ném. Charcot se svymi studenty pfesné
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popsali klinické spektrum onemocnéni a vyzdvihli vyznam bradykinese, jako samostatného
rysu onemocnéni. Dal$i klinické studie a popisy patologickych zmén souvisejicich
s Parkinsonovou chorobou nachazime ptfevazné ve francouzské neurologické Skole. Paul
Richer, vytvarnik a sochaf, produkoval né€kolik praci, které vykreslovaly abnormality
a deformace u pacienti s Parkinsonovou chorobou. Brissaud jako prvni poukdzal na
poskozeni substantia negra, jakoz to podklad Parkinsonovy choroby a v roce 1920 provadéli
Tretjakof, Foix a Nicolesco patologické studie stiedniho mozku ve vztahu k tomuto
onemocnéni (Pfeiffer, Wszolek & Ebadi).

Nejucelenéjsi patologickd analyza Parkinsonovy choroby a jasné vymezeni
mozkovych kmenovych 1ézi byla provedena v roce 1953 Greenfieldem a Bosanquetem
(Pfeiffer, Wszolek & Ebadi, 2013).

V roce 1958 objevil slavny biochemik a farmakolog Carlsson, ze se v bazalnich
gangliich vyskytuje velké mnozstvi dopaminu. Na podklad¢ jeho prace se v roce 1960
podatilo Hornykiewiczovi a Ehringerovi prokazat, Ze je Parkinsonova choroba zptisobena
nedostatkem dopaminu v uréitych mozkovych jadrech. V navaznosti na tento objev
Birkmayer ve Vidni a Barbeau v Montrealu aspésné provedli pokus 0 1é¢ebné ovlivnéni
nemoci pomoci latky L-DOPA. Tato latka je zédkladnim stavebnim kamenem pro tvorbu
dopaminu v mozku. Tento objev pfinesl velmi vyznamnou zménu nejen v pohledu na 1é¢bu
a vyzkum tohoto onemocnéni, ale také na dosavadni ptedstavy 0 funkcich mozku (Roth,
Sekyrova & Ruzicka, 2009).

V roce 1984 byl na podkladé dlouholetého vyzkumu Langstona zvetejnén dalsi
radikalni objev, jednalo se o latku MPTP (methyl-fenyl-tetrahydropyridin). V roce 1976 se
v USA touto latkou s pfimési heroinu otravila skupinka narkomanii. U téchto osob se velmi
rychle rozvinuly pfiznaky, které¢ byly nerozliSitelné od piiznakti Parkinsonovy choroby.
Tento objev je velmi zasadni a ukazuje na jednu z moznosti pii¢in tohoto onemocnéni
(Berger, Kalita & Ul¢, 2000).

Za poslednich dvacet let pokro€il vyzkum biochemickych struktur a podstaty, ktera
objasfiuje ptiznaky spojené s Parkinsonovou chorobou. Vychazeji nové studie, které
zkoumaji pfi¢iny nemoci a zkoumaji se nové zpiisoby 1écby, konkrétné neuroprotektivni,

které by mohly zpomalit rozvoj nemoci (Bonnet & Hergueta, 2012).

1.2.PATOFYZIOLOGIE PARKINSONOVY CHOROBY

Podkladem projevu Parkinsonovy choroby je prohlubujici se nedostatek nervového

prenaseCe dopaminu v bazalnich gangliich mozku (Preiss & Kucerova, 2006). Dopamin je
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neuromediator (transmiter), chemicka latka, ktera slouzi k prenosu informaci mezi neurony.
Neuromediatory se nachazeji v presynaptické ¢asti neuronu, uc¢inkem akéniho potencialu se
uvoliuji do synaptické Stérbiny, kde se dostavaji k membrané postsynaptického neuronu
a reaguji s receptory. Dopamin je uvoliiovan z dopaminergnich neurond, uplatiiuje se
zejména v fizeni motoriky, pozornosti, integraci psychickych funkci a k fizeni hypofyzarnich
hormont (Orel & Facova, 2009). Tento transmiter vznika pfedevsim v jadru substantia nigra
v mozkovém kmeni. Odtud je dopraven pomoci buné¢nych vybézki do jader striata odkud
je dale uvolnovan do synapsi.

U Parkinsonovy choroby dochazi k postupné bunééné degeneraci substantia nigra
a tim k nedostatku dopaminu ve striatu (Preiss & Kucerova, 2006). Zasadni je také fakt, ze
striatum a jeho postsynapticky receptorovy systém zustava normalni, strukturalni zmény
probihaji jen v presynaptické (nigralni) oblasti (Berger, Kalita & UI¢, 2000). Pro hlavni
hybné ptiznaky Parkinsonovy choroby ma nedostatek dopaminu v systému bazalnich ganglii
zasadni vyznam, pokud je dopaminu nedostatek, striatum nemtize dobie fungovat a dochazi
k poruse regulace hybnosti. Kromé nedostatku dopaminu dochazi v mozcich osob
postizenych Parkinsonovou chorobou i ke zméné nékterych dal$ich systému a transmitert
(serotonin, glutamat, GABA, atd.). Pfi¢ina nadmérného odumirani bunék v substantia nigra
neni doposud zcela znama. Aby se Parkinsonova choroba projevila, musi byt dle Rotha,
Sekyrové a Ruzicky (2009) zniceno nejméné 50% bunck substantia nigra, které tvori
dopamin a ve striatu musi dojit k poklesu dopaminu nejméné o 70-80%. Dle Seidlaa
Obenbergera (2004) dojde ke klinickym projevim Parkinsonovy choroby jiz pii 20%

poklesu bunék produkujicich dopamin v substantia nigra.

1.3.ANATOMIE BAZALNICH GANGLIi, STREDNIHO MOZKU
A MEZIMOZKU

1.3.1. EXTRAPYRAMIDOVY SYSTEM

Velky vyznam v piipadé onemocnéni Parkinsonovou chorobou ma extrapyramidovy
systém, ktery je anatomicky reprezentovan bazalnimi ganglii (koncovy mozek), substantia

nigra a nukleus ruber (¢ast stfedniho mozku a mezimozku) (Berger, Kalita & Ul¢, 2000).



Extrapyramidovy systém tvoii bazalni ganglia, jejich spoje, kmenova jadra
a navazujici ascendentni a descendentni drahy. Fyziologicky zajiSt'uje tento systém zakladni
posturdlni a hybné mechanismy a pohybové automatismy (Ambler, Bednatik & RiZicka,
2008). Termin extrapyramidové onemocnéni nebo extrapyramidové pohybové poruchy
oznacuje skupinu syndromli a onemocnéni, které se vyznacuji onemocnénim volni
a automatické hybnosti @ abnormalnim drzenim ¢asti té€la nebo abnormalnimi mimovolnimi
pohyby. Tento pojem vychazi ze zakladniho dichotomického rozdé€leni fizeni hybnosti.
Podle tohoto déleni odpovida pyramidovy systém (korové neurony v gyrus praecentralis
a kortikospinalni drahy) za volni hybnost a extrapyramidovy systém za zakladni posturalni
a hybné mechanismy a pohybové automatismy. Toto rozdéleni ma ve své podstaté pouze
historicky vyznam a pro volni, mimovolni a automatické pohyby je zapotiebi dokonala

souhra obou systému (Razicka, Roth & Kanovsky, 2000).

MOZKOVE OBLASTI POSKOZENE PARKINSONOVOU CHOROBOU

Motor Cortex

Caudate Nucleus
Putamen

Substantia Nigra

Striatum {

Substantia Nigra (detail Cehﬁ:ﬂ:
Pars Reticulata Raphe
Pars Compacta Nuclei -
rainstem

Obrazek ¢. 1 Mozkové oblasti poskozené Parkinsonovou chorobou (Mongia, nedat.)

1.3.2. BAZALNI GANGLIA

Bazalni ganglia jsou mohutné podkorové utvary, které se nachazi v bilé hmoté
mozkovych polokouli. Jsou uloZeny pievazné ve spodni ¢asti frontalniho laloku v koncovém
mozku. Tyto ttvary jsou tvofeny Sedou hmotou a vytvaii funkéni celek navzajem
propojenych casti. Mezi bazalni ganglia patii nukleus caudatus (ocasaté jadro), putamen
a globus pallidus (plastové jadro). Nucleus caudatus a putamen se souhrné oznacuji jako

striatum (zihané t€leso). Funkéni soucasti bazalnich ganglii jsou také nukleus subthalamicus
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(podtalamické jadro nebo také Luysovo téleso) a substantia nigra (Cernd substance), ktera
lezi ve stfednim mozku a je tvofena tély neuront, které jsou temné zbarvené pigmentem
neuromelaninem. Bazalni ganglia jsou zapojena do fady paralelnich okruhii. Zakladni okruh
tvori kiira — striatum — pallidum — thalamus - kiira (Orel & Facova, 2009). V oblasti bazalnich
ganglii pisobi mnoho mediatord. Velmi vyznamnou roli pak hraje vzijemny pomér
dopaminu (v nejvyssi koncentraci se nachazi v substantia nigra) a acetylcholinu (putamen
a striatum) (Seidl & Obenberger, 2004).

Caudate
Striatum< nucleus

Putamen
Globus pallidus

Substantia
nigra

Subthalamic \\\
nucleus

Obrazek ¢. 2 Bazalni ganglia (Stem Cell Treatment for Parkinsons Disease is Available, 2013)

Corpus striatum je tedy rozdélen na dvé ¢asti nukleus caudatus a putamen. Ob¢ jadra
maji v podstaté shodnou stavbu a jsou sloZzeny ze dvou zakladnich typ neuronti — projekéni
neurony a interneurony. Axony projek¢énich neuronti opoustéji striatum a konéi v globus
pallidus a v substantia nigra. Tyto neurony jsou inhibi¢ni, jsou charakteristické nizkou
spontanni aktivitou, jejich mediatorem je GABA a ptedstavuji zhruba 90% vSech neuront
striata (Druga, Grim & Dubovy, 2011). Promitaji ptimou a neptimou drahu. Neurony piimé
drahy maji na povrchu dopaminovy receptor D1, exprimuji substanci P a dynorfin. Axony
téchto neuronti smétuji z putamen do globus pallidus medialis a do substantia nigra. Neurony
nepiimé drahy maji na povrchu dopaminovy receptor D2 a exprimuji enkefalin. Promitaji do
globus pallidus lateralis, odkud moduluji ¢innost systému globus pallidus medialis —

4

substantia nigra (Koukolik, 2012). Interneurony se skladaji z malé ¢asti z cholinergnich
neurond (maji na ostatni neurony striata excitacni vliv) a z vét$i Casti z inhibi¢nich,
GABAergnich. Striatum muzeme rozdélit podle zakonéeni kortikostriatickych vlaken na

senzomotorickou, asociac¢ni a limbickou oblast. Funkci ptimé drahy je podpora zamyslenych
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pohybti a pohybovych odpovédi a funkci neptimé drahy je potlaceni nechténych pohybii.
Pfi Parkinsonové chorobé dochazi nasledkem tibytku neuront v substantia nigra a poklesu
dopaminu ve striatu k zvyseni aktivity neptimé drahy (Druga, Grim & Dubovy, 2011).

Striatum je hlavni vystupni strukturou bazéalnich ganglii. Dostava aferentni informace
vymezenych korovych oblasti. Tyto informace piendsi do thalamu a kmene, prostfednictvim
palida pak zpét do kiry. Frontalni korové vstupy do striata moduluji chovani. Pro
zjednoduseni muzeme fict, ze orbitofrontalni klira a medidlni frontalni klira zpracovavaji
predevSim emoc¢ni a motivacni aspekty, dorzolaterdlni prefrontalni kara zpracovava
kognitivni aspekty a premotorickd a motoricka ktira se podili na planovani akci a jejich
vykonu. Ventralni striatum je propojeno s orbitofrontalni a medialni frontalni ktirou.
Motorické korové oblasti jsou propojeny s dorzolateralnim striatem, dorzolateralni
prefrontdlni kira je propojena se striatem centralnim. Ventralni striatum zpracovava
motivaéni kontext, dorzolaterdlni striatum motoricky kontext. Z funkéni architektury
bazalnich ganglii vyplyva jejich vyznam pro cilené uceni a pochopeni jejich dysfunkce pii
Parkinsonové nemoci. Nedostatek dopaminu ve striatu facilituje ¢innost stfedné velkych
neurontll se spinami projikujicich do nepfimé drahy, nasleduje pokles aktivity pars externa
globus pallidus a rist aktivity pars interna globus pallidus (Koukolik, 2012).

Hlavni tloha bazélnich ganglii spoc¢iva Vv jejich zapojeni do fizeni motoriky. Spolu
s motorickymi centry mozkové kiry, talamem, mozeckem, mozkovym kmenem a ostatnimi
strukturami se podileji na planovani a realizaci pohybt. Jsou zapojena do extrapyramidové
motorické drahy (Orel & Facova, 2009). Bazalni ganglia maji také velky podil na regulaci
emoci a kognitivnich funkci, které jsou podminény zapojenim striata do tfi
frontosubkotikalnich okruhi. Pfi poSkozeni dorzolateradlniho okruhu dochazi predev§im
k porucham exekutivnich funkci (inhibice a preference podnéti, feSeni a planovani uloh).
Pii poskozeni orbitofrontalniho okruhu je narusena pfedevSim osobnost, motivace, zéjem,
iniciativa, dochazi k emoc¢ni labilité a inadekvatni euforii. PostiZzeni cingularniho okruhu se
projevuje zejména nehybnosti, inkontinenci, dezinhibici, apatii, abulii, poruchami
komunikace a poruchou piijmu potravy (Hort & Rusina, 2007). S naruSenou funkci
bazalnich ganglii tedy souvisi I nékteré kognitivni zmény. Nejvice téchto zmén mizeme
pozorovat U degenerativnich onemocnéni téchto podkorovych struktur. Parkinsonova
choroba je spolu s Huntingtonovou chorobou nejcastéj§im zastupcem tohoto typu
onemocnéni. K témto kognitivnim zménam fadime zpomaleni Ustfedniho zpracovavani,

poskozena manipulace s pamét'ovymi zaznamy, porucha fizeni chovani, naruSené planovani
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a defektni manipulace s vnitini reprezentaci zrakové-prostorovych podnétd (Kulist'ak,

2003).

1.3.3. STREDNI MOZEK

Na hibetni michu navazuje mozkovy kmen. Mozkovy kmen je v lebce uloZen v zadni
jamé lebni a sklada se ze tii oddilti. Z prodlouzené michy, Varolova mostu a stfedniho
mozku. Ve stfednim mozku (mesencefalu) je ulozena substantia nigra. Substantia nigra se
sklada ze dvou Casti: pars compacta a pars reticulata. M4 tvar ploténky a vyznacuje se
napadnym hnédocernym zbarvenim, za toto zbarveni mize neuromelanin, ktery vznika jako
vedlejsi produkt syntézy dopaminu. Snizend produkce dopaminu v pars compacta zptsobuje
poruchy ¢innosti striato-palidového komplexu a kiry frontalniho laloku. Chybé&jici dopamin
muze byt nahrazen jeho prekurzorem (L-DOPA), ktery je v mozkové tkani pfeménén na
dopamin (Druga, Grim & Dubovy, 2011).

1.3.4. MEZIMOZEK

Dle Orlaa Facové (2009) ptedstavuje mezimozek (diencephalon) pomysiny stfed
mozku. Mezimozek navazuje na mozkovy kmen a pokracuje dale do struktur koncového
mozku. DéElime jej na dvé hlavni ¢asti: thalamus a hypothalamus. Ventralné od thalamu
a lateraln€ od hypothalamu je ulozena oblast mezimozku zvana subthalamus. Neurony v této
oblasti jsou zhuStény do nukleus subthalamicus a do zona incerta. Subthalamem dale
prochazi nékolik svazki vlaken spojujicich bazalni ganglia a thalamus. Nucleus
subthalamicus ma tvar dvoj vyduté cocky. Aferentni vlakna dostdvéa ze zevniho segmentu
pallida (pallidum externumu, z motorické, premotorické a doplitkové motorické korové
oblasti. Tato projekce ma excitacni vliv. Neurony nukleus subthalamicus jsou pod
excitaénim vlivem mozkové klry a pod inhibi¢nim vlivem globus pallidus. Eferentni spoje
mifi zpét do obou segmentti globus pallidus a slabsi projekce do substantia nigra. Nucleus

subthalamicus je soucasti neptimé drahy bazalnich ganglii (Druga, Grim & Dubovy, 2011).

1.4.PRIZNAKY PARKINSONOVY CHOROBY

Klinicky obraz nemoci je dle Rzi¢ky, Rotha a Kalovského (2000) uréen vzajemnou
kombinaci motorickych a non-motorickych symptomt. Mezi hlavni motorické ptiznaky
Parkinsonovy choroby fadime tfes (tremor), svalovou ztuhlost (rigidita), celkové zpomaleni
a chudost pohybu (bradykineze, akineze, hypokineze) a poruchy stoje a chiize. K non-

motorickym symptomy patii mentalni dysfunkce, vegetativni dysfunkce, senzoricka
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dysfunkce a senzitivni dysfunkce. Prvni obtize pacientti byvaji obvykle nespecifické: bolesti
ramen a zad, ztrata vykonnosti, pocity tize konc¢etin, poruchy spanku, zacpa, zhorseni pisma,
tichost a monotonnost hlasu, deprese atd. Tyto obtiZe jsou jiz pocate¢ni mirné piiznaky
nastupujici bradykineze, rigidity, hypokineze ¢i mentéalni nebo vegetativni dysfunkce. Tyto
ptiznaky doprovazeji mnoho dalSich onemocnéni, a proto nebyvaji pro lékare dobrym
voditkem k uréeni spravné diagnézy. Disledkem toho je v této fazi Spatné diagnostikovano
az 50% pacientl. Teprve az 0 n€kolik mésict az let pozd¢ji se objevi ¢tyti hlavni motorické
piiznaky nemoci, coz vede k urCeni spravné diagndzy. Vsechny vyse zminéné priznaky jsou

velmi individudlni jak v poméru vyskytu, tak v samotné progresi.

1.4.1. TRES (TREMOR)

Ruzi¢ka, Roth a Kanovsky (2000) definuji tfes jako mimovolni, kontinualni
a rytmicky svalovy pohyb 0 periodickych oscilacich. Ties je nejcharakteristictejSim
a nejCastéjSim priznakem Parkinsonovy choroby. Vyznam tohoto symptomu byva mezi
odborniky ¢asto vyrazné nadhodnocen, disledkem toho dochazi k hodnoceni jakékoli formy
ttesu ve vysSim véku jako pocinajici Parkinsonova choroba. Pfi diagnostice je tfeba brat
v potaz fakt, ze ne kazdy typ tfesu vznika na podkladé Parkinsonovy choroby (napf.
esencialni tremor) a také ne u kazdého pacienta s Parkinsonovou chorobou se ties projevuje,
piestoze se jedna 0 spravnou diagnozu. Roth, Sekyrova a Ruzicka (2009) vymezili nékolik
zékladnich vlastnosti typickych pro tfes u Parkinsonovy choroby. Ties se objevuje
pfedevS§im na koncetinach. Typické je, Ze se téméf nikdy neprojevi tfesem hlavy, a to
I v pokrocilejSich stadiich nemoci. Zacina zpravidla na prstech hornich koncetin a je
asymetricky. Frekvence tiesu je obycejné pomala, asi 4 az 6 kmiti za sekundu. Ttes
u Parkinsonovy choroby je pifevazné klidového charakteru, objevuje se hlavné v situacich,
kdy se nemocny nehybe, ruce ma svésené podél téla nebo nefinné polozené na podlozce.
Ttes na sv&€Senych koncetinach je Casto patrny pii chlizi. Pfi aktivnim pohybu koncetin se
mize tfes obvykle zmirnit. Dle Bergera, Kality a Ul¢e (2000) je tfes zna¢né zavisly na
emocich. Pocit strachu, uzkosti nebo rozruseni tées zvySuje. DuSevni uvolnéni tfes naopak
zmiriiuje a béhem spanku se neobjevuje viibec.

Roth, Sekyrova a Riazicka (2009) vysvétluje vyskyt tfesu u Parkinsonovy choroby
jako disledek nedostatku dopaminu v bazalnich gangliich, ktery se projevuje nedostateénym
utlumem v té€chto strukturach. Pfevazi vliv acetylcholinu, ktery je na rozdil od dopaminu

budivy, a kterého je dostatek. Tato nepiijemnd aktivita se pomoci spojii mezi jednotlivymi

strukturami bazalnich ganglii pfenasi na bunky, které maji pfimy vliv na kontrolu pohybu.
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Pti dostatku dopaminu by byly tyto buniky tlumeny, ale takto vysilaji rytmické elektrické

impulsy, které jsou piendseny do pohybového projevu a zptsobuji tres.

1.4.2. SVALOVA ZTUHLOST (RIGIDITA)

Dle Ruzi¢ky, Rotha a Kanovského (2000) se rigidita projevuje zvySenim normalniho
svalového tonu, ktery je potfebny k udrzeni vzpiimeného postoje a k provedeni pohybu.
Postihuje ve vétsi mife spise flexorové nez extenzorové svalstvo, coz ma za duasledek flexni
nemoci. Nemocni prozivaji svalovou ztuhlost individualné. Rigidni svalstvo ¢asto boli
a objevuje se neptijemné napéti nebo kiec. Pacienti maji obvykle pocity pielezelé nebo
strnulé $ije, ztuhlé rameno a obtizné dovadi pohyby do krajnich poloh. Pravé tento ptiznak
donuti vétSinu pacientdl k vyhledani odborné pomoci. V pokrocilém staddiu nemoci Stoji
pacienty kazdy pohyb mnoho namahy a spolu s bradykinezi a hypokinezi zpusobuje
V pozdnich stadiich omezeni dychacich pohybt. Pfesny vznik mechanismu vzniku rigidity
neni dosud znadmy, ale Roth, Sekyrova a Rizicka (2009) uvadi, ze ma piimou souvislost

s nedostatkem dopaminu v bazalnich gangliich. Pravé nedostatek tlumivého uéinku

dopaminu se pfenasi na ¢asti mozku, které jsou zodpovédné za udrzovani svalového tonu.

1.4.3. CELKOVE ZPOMALENI A CHUDOST POHYBU (BRADYKINEZE,
AKINEZE, HYPOKINEZE)

Pohybové zpomaleni (bradykineze), zmenSeni rozsahu pohybu (hypokineze)
a neschopnost pohyb zapo¢it (akineze) tvoti dle Razicky, Rotha a Kanovského (2000) zdroj
nejvetSich obtizi pacienti s Parkinsonovou chorobou. Tyto symptomy jsou nejvice
charakteristické pro poruchu bazalnich ganglii. Jde 0 samostatné projevy, Zadny z nich neni
vyznamoveé ani pojmové nadfazen druhému a jsou nezdvislé na mife svalové ztuhlosti.
Bradykineze, hypokineze a akineze se vyskytuji asymetricky, podobné jako tremor.
Projevuji se uplnou ztratou nebo sniZzenou schopnosti zapoc€it pohyb (napf. vyrazit ze stoje
do chtize), omezenim automatickych pohybt a celkovou zpomalenosti a nevykonnosti jemné
motoriky (napf. problémy s uvazanim kravaty, zapnutim knoflikd). Symptomy postupem
Casu progreduji a prenaseji se na axialni motoriku. Postizena byva piedevsim chiize. Chiize
je celkové zpomalena, pacienti maji velké potize predevSim pii rozchazeni, kdy preslapuji
na misté¢ a nemohou vyrazit doptedu. Kazdy pohyb a nejvice jeho pocatek stoji pacienty
velké usili a soustfedéni. | mald pohybova zatéz je vyrazn€ unavi, nékdy jsou zrazeni

vlastnim télem a uprostied pohybu jakoby ustrnou, nejsou schopni pohyb dokon¢it. Pacienti
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maji potize i ve spanku, kdy nejsou schopni zménit polohu svého téla, pretocit se ze strany
na stranu. K dalsim typickym projevim bradykineze, akineze a hypokineze patii
neschopnost nebo potiz pii provadéni nékolika sdruzenych pohybt najednou. | kdyZ nejsou
doposud znamy presné mechanismy vedouci k vySe popsanym obtizi, je prokdzano, ze mira
deficitu dopaminu v kaudatu koreluje se zavaznosti téchto obtizi. Nedostatek dopaminu se
projevuje jak v tvorbé pohybového planu, tak v pfipravé piedstav, jak by mél dany pohyb
vypadat (Roth, Sekyrova & Ruzicka, 2009).

1.4.4. PORUCHY STOJE A CHUZE

0wt w

Tyto projevy se dle Rizicky, Rotha a Kanovského (2000) vyskytuji v rizné intenzité
u vSech pacientti s Parkinsonovou chorobou a patii k ptiznakim, které znacn¢ komplikuji
jejich zivot. Vyraznéj$i poruchy rovnovahy a chlize jsou typické pro stfedni a pokrocila
stadia nemoci. Jsou charakteristické sehnutym drzenim trupu a $ije a pokréenim hornich
I dolnich koncetin. Dal$im typickym znakem je chlize 0 drobnych, Souravych kruccich
a pomalé, nejisté otocky, které mohou vést ke ztraté rovnovahy a nékdy dokonce k padim.
Pacienti se hufe pohybuji v malych mistnostech, objevi-li se pfed nim ptekazka, neni
schopen vyrazit dopfedu. Vznik téchto symptoml je pravdépodobné podminén
multifaktoridln€, nejveétsi vyznam mimo akinezi, hypokinezi, bradykinezi a rigiditu ma
nejspiSe porucha vzptimovacich reflexti, posturdlnich reakci, ochrannych reakci, které

zabrafuji padu a v ur¢ité mite i vestibularni dysfunkce.

1.4.5. MENTALNI DYSFUNKCE

O vyskytu mentalnich poruch u Parkinsonovy choroby se spekulovalo dlouhou dobu.
Teprve v poslednich dvaceti az tficeti letech se objevily studie, které jednoznaéné prokazuji
pfitomnost Siroké Skaly psychickych dysfunkei U této nemoci (RUZicka, Roth & Kanovsky,
2000). Dle Bergera, Kality a Ulc¢e (2000) jsou psychické poruchy pomérné Casté. Jiz
V pocatecni fazi onemocnéni se U mnohych pacientl objevuji neurotické ptiznaky (celkova
slabost, unavitelnost, afektivni labilita, nespavost). Preiss (1998) uvadi jako jednu
z psychickych poruch u Parkinsonovy choroby tzv. premorbidni osobnost. Jde 0 vyssi vyskyt
typickych povahovych ryst, které jsou pfitomny jiz v preklinickém stadiu. Jde predev§im
0 sklony k depresivnimu ladéni, nepfizpisobivé rysy, psychickou nepruznost
a introspektivni tendence. DalSim velmi zdvaZznym problémem jsou deprese. Depresi trpi
zhruba 40% nemocnych a je to jedna z nejCastéjSich psychiatrickych komplikaci

ptidruzenych k Parkinsonové nemoci. Deprese se mize objevit kdykoli v pribéhu
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onemocnéni. Odbornici také diskutuji 0 tom, zda je deprese jednim z ptiznakd nemoci nebo
vznika sekundarné jako reakce postizeného na onemocnéni. Obecné se deprese vyskytuje
Cast&ji U Zen, mladsich pacientl a U osob, ktefi jiz depresi v minulosti onemocnéli nebo se
vyskytla v jejich rodinné anamnéze. Ruzi¢ka, Roth a Kanovsky (2000) uvadi, ze je
ptritomnost deprese u Parkinsonovy choroby spojena s vyssim vyskytem kognitivnich
deficitii a demenci. Soucasny vyskyt téchto projevi ziejmé souvisi s rozsahlejSim
postizenim ascendentnich neuromediatorovych systémid a frontalnich kortiko-
subkortikalnich okruhii. Pfitomnost kognitivniho deficitu nebo demence zna¢né komplikuje
diagnostiku a 1écbu depresivniho onemocnéni. V poslednich desetiletich prokazaly mnohé
studie zvysSeny vyskyt demence nebo ohranic¢enych vypadki kognitivnich funkei u pacientt
s Parkinsonovou chorobou oproti ostatni populaci. Prevalence demence se u nemocnych
pohybuje okolo 10% az 20%. O ubytku specifickych kognitivnich funkci se také vedou
zna¢né diskuze. Mnozi autofi uvadéji, ze ibytkem rozumovych schopnosti trpi jen mensi
¢ast pacientd. Nejcastéjsi byva porucha orientace V prostoru nebo porucha paméti. Tato

problematika bude podrobnéji popsana v druhé kapitole.

1.4.6. VEGETATIVNI DYSFUNKCE

Vegetativni poruchy jsou U pacientt s Parkinsonovou chorobou velmi ¢asté. Ptic¢inou
mohou byt zmény centralniho nebo periferniho nervstva. Subjektivné nejhiife prozivany je
dle Rotha, Sekyrové a Ruzicky (2009) neodbytny sklon k zacpé. DalSim piiznakem
vegetativni dysfunkce je nahly pokles krevniho tlaku, ktery vznik4 zejména pifi zménach
polohy hlavy a téla a mize vést k padim ¢i omdleni. Dal§im symptomem je nadmérna tvorba
mazu kize, predevsim na obliceji, zvySené poceni a zvysena tvorba slin, ktera je zplisobena
poruchou automatického polykani slin. U pacientl se také vyskytuji sexualni poruchy. Jak
uvadi Ruzicka, Roth a Kanovsky (2000), postihuje sexualni dysfunkce az tietinu pacientt
s Parkinsonovou chorobou. Také poruchy spanku byvaji velmi Casté. VétSina pacientll ma

problémy jak s usinanim, tak s ¢astym buzenim béhem noci.

1.4.7. SENZORICKE A SENZITIVNI DYSFUNKCE

Mezi non-motorické symptomy Parkinsonovy choroby patii i ¢ichova dysfunkce.
Pacienti maji zvySeny ¢ichovy prah a hife rozliSuji jednotlivé kvality ¢ichovych podnéti.
védomi. Nékteti autofi uvadi, Ze je pfitomen jiz v Casnych stadiich nemoci, @ mohl by slouzit

jako identifika¢ni znak casné diagnézy Parkinsonovy choroby. Mezi dalsi senzorickou
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dysfunkci fadi Ruzi¢ka, Roth a Kanovsky (2000) poruchu barevné diskriminace a kontrastni
senzitivity. Tento symptom stejné jako piedchozi, neni pro pacienty néjak zvlasté zatézujici,
ale z vyzkumného hlediska roste jeho vyznam pro ¢asnou diagnézu nemoci.

Pro Parkinsonovu chorobu nejsou typické poruchy vnimani. Pocity tiZe, bolesti,
ktecovych stahti nékterych svali mize pacientim piindset rigidita. Dale mohou udavat tézko
popsatelné pocity dyskomfortu a dysestézie pii akinezi. Pfi 1é¢beé L-DOPA jsou nékdy
pritomné tézké dyskineze, které mohou byt ob¢as doprovazeny palCivymi parestéziemi ktize,
nepiijemnymi pocity tlaku, bolestmi v tutrobach a nadmérnym pocenim. VSechny tyto
ptiznaky se podle Ruzicky, Rotha a Kanovského (2000) vyskytuji individudlné, nekteré

mohou zcela chybét, anebo se vyskytnou az v pozdnich fazich nemoci.

1.5.VYVOJ A PRUBEH ONEMOCNENT{

Vyvoj Parkinsonovy choroby je velmi individualni. Zacatek i prib&éh nemoci zalezi
na mnoha faktorech, z nichz je jen mala ¢ast znama a jesté mensi ¢ast se da ovlivnit. Dnes
jiz vime, ze prib&h nemoci mize zasadnim zpisobem ovlivnit 1é¢ba. Bez 1é¢by v minulosti
umiralo mnoho pacientii na komplikace celkové nehybnosti nebo neschopnosti pfijmout
potravu. Obrat v pohledu na Parkinsonovu chorobu a zpisob jejiho rozvoje nastal
v sedmdesatych letech 20. stoleti po zahajeni 1é¢by levodopou. Pacienti, U nichz se zvoli
vhodna 1éEba, mohou ztstat dlouhou dobu v dobrém stavu a bez vyraznéjSiho omezeni jejich
kaZzdodennich ¢innosti. AZ pozd¢jsi stadia pfinesou nemocnym vyrazngj$i komplikace. Diky
vyvoji novych 1ééebnych postupllt se postupné dafi ovliviiovat i projevy a komplikace
pozdnich stadii nemoci (Roth, Sekyrova & Ruzicka, 2009).

1.5.1. POCATECNI STADIUM NEMOCI

Nemoc se podle Rotha, Sekyrové a Ruazicky (2000) zpocatku rozviji pomalu.
U nemocnych se vyskytuji nespecifické projevy, muze jit 0 zmény nalad, zacpu, Kloubni
a svalové bolesti, poruchy cCichu, atd. Dalsi obtiZze jiZ mohou byt typictéjsi, pfesto vSak
nemusi vést k podezieni na Parkinsonovu chorobu. Mize se vyskytnout ndznak sehnutého
drzeni trupu, zmenseni pisma, snizeni hlasitosti a melodi¢nosti hlasu nebo snizena mimika
obli¢eje. Teprve po nckolika mésicich nékdy az letech se objevi typické ptiznaky
Parkinsonovy choroby. Ties koncetin v klidové poloze, svalova ztuhlost, pohybova chudost
a zpomalenost, vétsinou jen na jedné koncetin€ nebo jen na jedné poloviné téla. S témito
pfiznaky zpravidla dochazi k diagnostice Parkinsonova onemocnéni. Pfiznaky se béhem

nasledujici doby, opét muze jit 0 nékolik mésici az n€kolik let, objevi i na druhostrannych
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koncetinach. V této dobé je jiz vykon nemocného natolik omezen, ze 1€kat doporuci nasazeni

1€kt (nestalo se tak jiz diiv).

1.5.2. ROZVINUTA NEMOC A KOMPLIKACE ODPOVEDI NA LECBU

S rozvojem chorobného procesu byva vétSinou nezbytné postupné zvySovat davku
1€kd, aby se udrzel jejich dostatecny ucinek na hybnost. Po ur€ité dobé (primérné 5 az 8 let)
se odpovéd’ na 1é€bu zacne ménit a objevi se tzv. pozdni komplikace - pfechodné vypadky
hybnosti a mimovolni pohyby. Hlavni pfi¢inou téchto komplikaci je progres onemocnéni,

ale spolupodili se na nich i samotna 1é¢ba (Roth, Sekyrova & Ruzicka, 2009).

1.5.3. POZDNI STADIUM NEMOCI

K naslednému zhorS$eni zakladnich piiznakti a k rozvoji dalSich projevii nemoci
dochdzi velmi individudlné. Obraz onemocnéni a rychlost jeho rozvoje je navic stale zna¢né
které jsou l1écbou jen obtizné ovlivnitelné. Mezi tyto ptiznaky patii poruchy chtize a zhorSeni
stability stoje, které mohou vést k padiim a ohrozit tak zivot nemocnych. Rozvoj hybnych,
vegetativnich a psychickych komplikaci mize vést k vyraznému omezeni funkéni
sobéstacnosti pacientti (Roth, Sekyrova & Ruzic¢ka, 2009).

Jak jiz bylo feceno, je pribéh a rychlost rozvoje onemocnéni velmi individualni. Ne
vSechny projevy se musi objevit U vSech pacientd. Lisi se i projevy pfiznaki, veék pacient
pfi zacatku nemoci a reakce na lécbu. Ne&ktefi pacienti trpi pievazn€ pohybovym
zpomalenim a svalovou ztuhlosti, eventualn€ poruchami stoje a chilize, kdezto jini byvaji
postizeni hlavné tfesem. Dle Rotha, Sekyrové a Rizi¢ky (2009) se u pacientti s prevladajicim
klidovym tfesem prokazal pomalej$i rozvoj onemocnéni, také je U nich mensi riziko rozvoje
poruch paméti, orientace nebo psychickych komplikaci 1écby v pozdéjsich stadiich nemoci.
Dale muze byt rozdil ve véku zacatku onemocnéni. Klasicka Parkinsonova choroba zacina
obvykle mezi 50. a 60. rokem véku. Asi 10% vsech pfipadi onemocnéni ma ¢asny zacatek
(do 40. let véku). V téchto ptipadech vétSinou nemocni reaguji velmi dobie na 1écbu, brzy
se U nich vSak objevuji mimovolni pohyby a pifechodné vypadky hybnosti. Déle jsou U téchto
pacienti méné Casté poruchy vegetativniho nervstva a psychické komplikace 1écby. Ve
vyjimecnych ptipadech se mohou projevy Parkinsonovy choroby objevit u déti nebo
dospivajicich, v téchto ptipadech se muze jednat 0 velmi vzicnou dédi¢nou formu
onemocnéni nebo 0 jiné onemocnéni, které je svymi projevy Parkinsonove chorobé podobné.

U nemocnych s pozdnim zacatkem nemoci, zhruba po 70. roce véku, postupuje onemocnéni
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dosti rychle a také se pomérn¢ brzy snizuje Gcinek levodopy. U téchto pacientli se mohou
v kratké dob¢ vyskytnout i dalsi priznaky (napf. porucha vyslovnosti, porucha drzeni téla,

stabilita stoje a chiize, poruchy paméti, orientace a psychické komplikace 1é¢by).
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2. DEFICIT KOGNITIVNICH FUNKCI U PARKINSONOVY
CHOROBY

Tato kapitola se vénuje kognitivnim zménam a porucham u pacientt s Parkinsonovou
chorobou.

V psychologii rozliSujeme tfi zakladni jevy (psychické procesy, stavy a obsahy),
které spolec¢né tvoti psychickou strukturu jedince pii formovani odrazti vnéjsiho a vnitiniho
svéta. Psychické procesy jsou komplexni vnitin€ probihajici déje, které se navenek projevuji
uréitym zpusobem chovani a prozivani (Nakone¢ny, 2011). Kognitivni procesy spolu
S procesy emocionalnimi a motivacnimi fadime pravé mezi tyto psychické Cinnosti. Ke
kognitivnim nebo také poznavacim procestim patii predevsim senzorické procesy, vnimani,
pozornost, uceni, pamét’, imaginace, fe¢ a mysleni. Pomoci kognitivnich schopnosti jsme
schopni ziskavat informace (z vnitiniho i z vnéjsiho prostiedi), rozhodovat se, usuzovat,
planovat a fesit problémy (Plhédkova, 2004). Kognitivni funkce jsou zdkladni funkce naseho
mozku, diky nim jsme tedy schopni poznavat okolni svét, planovat ¢innosti a vstupovat do
vzéjemnych interakci s ostatnimi lidmi. Dojde-li k né¢jakému poskozeni nebo oslabeni téchto
funkci ztraci se tim i ¢ast nasi osobnosti. Jedinec se muze citit nejisty nebo ménécenny, jeho
béZné kazdodenni fungovani se pro néj stane obtizné nebo dokonce nemozné (Kluckd &
Volfova, 2009).

Dle Bonneta a Hergueta (2009) jsou poruchy kognitivnich funkci u Parkinsonovy
choroby c¢asto nenapadné a jejich Cetnost je posuzovana rozlisné. Podle dosavadnich
vyzkum se objevuji v 7 az 30% ptipadl. Pi delSim trvani nemoci (nad 15 let) se mohou
vyskytnout poruchy paméti u 70 az 80% pacientli. Tyto poruchy mizeme Castéji pozorovat
u osob starSiho véku, u kterych nemoc propukla pozdéji, mé vaznéjsi charakter a u€inky
1é¢by levodopou jsou horsi. VéEtSina kognitivnich poruch u Parkinsonovy choroby je lehka
a nediagnostikovana, jejich ptiznakl si nemocny nemusi ani v§imnout. Tyto pfiznaky jsou
vSak kognitivni poruchy nabyvat tak velkych rozmért, Ze Zivot doma se pro nemocného
stane nemozny. V kone¢ném disledku mohou mit kognitivni poruchy vliv na rozvoj dalSich
psychickych poruch, napt. poruch ndlad, tzkostnych poruch, halucinaci a delirantnich
predstav.

O naruseni kognitivnich funkci u Parkinsonovy choroby se vede mnoho diskuzi.
Néktefi autofi prikladaji témto poruchdm jen minimalni vyznam nebo jejich vyznam vidi az

Vv pozdnich stadiich nemoci. Studie z poslednich let v§ak pfisly s mySlenkou kognitivniho
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deficitu jiz v pocatecnim stddiu nemoci a moznou souvislosti mezi timto deficitem
a pozd¢jsim rozvojem demence u Parkinsonovy choroby.

V roce 2000 vydal Stern ¢lanek, ve kterém ptisuzuje velmi dilezitou roli pravé
kognitivnim zménam, demenci a depresi u Parkinsonovy choroby. Tyto aspekty mohou byt
pro pacienty vice deprimujici nez motorické projevy a také mohou vyraznym zpiisobem
ovliviiovat 1é¢bu nemoci, proto je dillezité vénovat jim zvySenou pozornost. Specidlni testy
mohou tyto kognitivni zmény odhalit i u jinak funkénich pacientd. Posledni studie také
prokazaly mnohem vétsi vyskyt demence u Parkinsonovy choroby, nez se diive
predpokladalo. Na kognitivni zmény U pacientti s Parkinsonovou chorobou, ktefi netrpi
demenci, maji velky vliv bazalni ganglia. Stern navrhl pracovni hypotézu, ktera shrnovala
behaviordlni funkce bazdlnich ganglii a naslednou povahu kognitivnich zmén. Bazalni
ganglia pomdhaji planovat a modulovat probihajici aktivity v pfipadé absence vnéjsiho
vedeni. V tomto procesu hraje velkou tlohu i prefrontalni kira a kortiko-striatalni systém.
Ve své hypotéze uvadi Stern nekolik kategorii kognitivnich zmén, které jsou pfitomny jiz
V pocatecni fazi onemocnéni. Jde 0 funkce vizualné-prostorové, vykonnost, planovani a také
0 zmény paméti.

Rektor (2001) naopak tvrdi, ze poruchy inteligence a demence jsou u Parkinsonovy
choroby mozné, avsak nejsou Casté a netvoii typicky obraz Parkinsonovy choroby. Dalsi
kognitivni poruchy jsou dle néj jiz Castéjsi, ale jejich klinicka zdvaznost je velmi riznoroda,
jsou mirné, ohrani¢ené a nedochazi k jejich postupnému zhorSovani. Pacient si tyto poruchy
vétSinou neuvédomuje a vnima je jako soucast hlavnich symptomi poruch hybnosti.
Primérné jde vSak o0 poruchy kognitivnich funkci, které se sekundarné projevuji jako poruchy
hybnosti. Jedna se 0 poruchy exekutivnich funkci — programovani pohybu, jeho planovani,
organizace, navaznost pohybu. Typicka byva porucha zahajovani pohybl U pokrocilé formy
Parkinsonovy choroby. Dale byva zpomaleno zpracovani informaci, rozhodovani,
z pamétovych funkci je naruSeno volné vybavovani. Tyto poruchy vznikaji v podkorovych
strukturdch a v mozkové kiife, zejména v nékterych oblastech Celnich lalokd, které jsou
propojeny s podkorovymi bazalnimi ganglii. Tato porucha je selektivni, nepostihuje ostatni
¢asti Celnich laloki. Pfitomnost selektivnich poruch neni v zadném vztahu k mozZnosti vzniku
demence, kdy musi byt porucha globalni a postihovat rozsahlé oblasti mozkové kury. Dle
Rektora (2001) se u Parkinsonovy choroby nevyskytuji specifické poruchy feci, zavazné
poruchy orientace v prostoru, a také pamét na nedavné udalosti je zachovana. Diagnozu
mirné kognitivni poruchy miiZou komplikovat ostatni pfiznaky nemoci (zpomaleni feci,

snizenda mimika a deprese). Tyto projevy mohou byt mylné¢ povazovany za zndmky
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kognitivni poruchy nebo naopak. Podle Fanfrdlové (2005) mohou mit kognitivni zmény
riznou podobu. Muze se objevit mirna kognitivni dysfunkce, ale i demence v zavislosti na
frontostriatdlnim okruhu, délce onemocnéni, v€ku pocatku nemoci nebo jeho progresi.
V praxi mizeme pozorovat nékteré¢ mirné kognitivni poruchy jiz v ¢asnych stadiich nemoci.
U pacientl s kognitivnim deficitem byva udavan az 40% progres do obrazu demence. Mirné
kognitivni deficity u Parkinsonovy choroby jsou tzv. subkortikalniho charakteru. Jsou to
predevsim poruchy exekutivnich schopnosti, pamétové poruchy a zmény ve vizudlné-
prostorovych schopnostech. Poruchy exekutivnich funkei jsou pfitomny jiz v ¢asnych fazich
onemocnéni. Pacienti obtizn¢ fe$i problémy, zpracovavaji informace, maji problém
S vytvarenim a flexibilitou pracovnich plant a strategii. Dale je snizen piesun pozornosti
a také kvalita jejiho rozdéleni. Deficit téchto schopnosti ma urcity vliv na dalsi kognitivni
schopnosti jako je pamét’ a vizuoprostorové schopnosti. Pacienti s Parkinsonovou chorobou
maji niz8i kapacitu pracovni paméti. Maji hor$i strategie pro efektivni zapamatovani
informaci, asociativni uceni a proceduralni pamét. Déle je zhorSeno volné vybavovani
pamétovych informaci (znovupoznani zastiva nezménéné). ZhorSena je i oblast
vizuoprostorovych schopnosti jak jiz diive uvadi autorka, a to zejména organizace prostoru
a prostorovych vztahi. Nejednd se vSak 0 deficit vizuoprostorovych schopnosti jako
takovych, ale jde o komplikace s feSenim prostorovych vztahti, pfesunem pozornosti
a pracovni paméti.

Rektorova (2010) se zminuje 0 konceptu mirné kognitivni poruchy u Parkinsonovy
choroby. Podle ni je kognitivni deficit u Parkinsonovy choroby casto pfitomen jako
prechodny stav mezi normalnim kognitivnim vykonem a demenci pti Parkinsonové nemoci.
Zda se, Ze by se mohlo jednat 0 rizikovy faktor pro rozvoj demence U této nemoci. Demence
u Parkinsonovy choroby je charakterizovana velmi pozvolnym a pomalu progredujicim
poklesem kognitivnich funkci z premorbidni Grovné, tento deficit je natolik zavazny, Ze
narusuje bézné denni aktivity a je poskozena vic nez jedna kognitivni doména. Mezi zakladni
rizikové faktory demence pii Parkinsonové nemoci patii vysoky vék, kognitivni deficit od
pocatku onemocnéni a t€z8i projevy parkinsonizmu. Rektorova (2010) dale uvadi, ze bylo
opakované prokazano, ze urcita ¢ast pacienti s Parkinsonovou chorobou ma zjistitelné
deficity kognitivnich schopnosti (zejména exekutivni funkce a pozornost) jiz v Casnych
stadiich onemocnéni. Naptiklad Broeders etal. (2013) zkoumali zavaznost, ¢etnost a profil
kognitivnich zmén u nove diagnostikovanych pacienti s Parkinsonovou chorobou po 5
letech. Vzorek tvotilo 59 pacientl s Parkinsonovou chorobou a kontrolni vzorek tvotilo 40

zdravych jedinct. U pacientd s Parkinsonovou chorobou byl patrny mnohem vétsi pokles ve
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vSech kognitivnich doménach (S vyjimkou pozornosti) nez U kontrolniho vzorku. Na
individualni urovni vykazovalo 53% pacienti s Parkinsonovou chorobou vétsi kognitivni
deficit nez kontrolni skupina. Rektorovd (2010) souhlasi s myslenkou piitomnosti
kognitivniho deficitu jiz v dobé diagnozy Parkinsonovy choroby, nejcastéji se jedna
0 poskozeni exekutivnich schopnosti a paméti. Bylo by tedy velmi uzitecné, kdybychom
dokazali identifikovat maligni profil mirné kognitivni poruchy u Parkinsonovy choroby
a vyuzit jej k predvidani specifického biologického podtypu Parkinsonovy choroby, ktery
by mohl byt rizikov¢&jsi pro rozvoj demence. V roce 2011 autoti Mckinlay a Grace provedli
studii poklesu kognitivnich schopnosti u pacienti s Parkinsonovou chorobou. Cilem této
studie bylo sledovat vyvoj tbytku kognitivnich funkci u pacienti s Parkinsonovou chorobou
jeden rok po zakladnim vySetieni. Vzorek tvofilo 33 pacientii rozdélenych do tii podskupin
na zaklad¢ jejich pocate¢niho kognitivniho vykonu, kontrolni skupina zdravych jedinct byla
rozdélena az po roce. Ugastnici byli hodnoceni v exekutivnich funkcich, feseni problémd,
pracovni paméti, celkové paméti a ve zrakové-prostorovych funkcich. VSechny tii skupiny
pacientd s Parkinsonovou chorobou se lisily v exekutivnich funkcich, v feSeni problému
a v pracovni paméti. Nejhor$i vysledky byly patrné u skupiny s nejvétSim stupném
poskozeni. ZvySeny kognitivni deficit byl také spojen se sniZzenou Schopnosti fungovat
v kazdodennim zivoté. V této studii se také zabyvaji konceptem mirné kognitivni poruchy,
poruch a demence. Je tieba sestavit profil, podle kterého bude mozné piesné diagnostikovat
mirnou kognitivni poruchu (v€etné poruch exekutivnich funkeci, komplikaci pfi feSeni
problémt a pracovni paméti)a predikovat tak mozny nastup demence. Ostatni funkce paméti
a pozornost jsou zachovany.

Z vyse uvedenych studii vyplyva, Ze u nékterych pacientt s Parkinsonovou chorobou
je jasné prokazatelny Ubytek kognitivnich funkci. Tento kognitivni deficit mize byt
pritomen jiz v pocateCnich stadiich onemocnéni a postihuje jen nckteré z kognitivnich
funkci. V poslednich letech se objevila mySlenka mirného kognitivni poruchy, kterd by
mohla slouzit k ¢asné detekci demence u Parkinsonovy choroby. V nasledujici ¢asti budou
popsany ty kognitivni funkce, které byvaji pfi onemocnéni Parkinsonovou chorobou

poskozeny a mechanismy, které k tomuto poskozeni vedou.
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2.1.1ZOLOVANY KOGNITIVNI DEFICIT U PARKINSONOVY
NEMOCI

Pti posuzovani kognitivnich poruch u pacientt je tfeba brat ohled na bézné starnuti
kognitivnich funkci. Podle zavaznosti zmén kognitivnich funkci miZzeme toto starnuti
rozdé¢lit na GispéSné starnuti, normalni starnuti a patologické starnuti. Pfi GspéSném starnuti
dle Pidrmana (2007) nedochdzi k naruseni kognice a vykonnost je srovnatelna se sttednim
vékem. Funkéni schopnosti jsou zachované, nedochazi k porucham paméti, chovani nebo
motoriky. Pfi normalnim starnuti dochazi k fyziologickym zménam v kognitivnich i jinych
psychologickych schopnostech. Tyto drobné abnormality se vyskytuji U vétSiny zdravé
populace. Jde 0 neskodné stavy zapomnétlivosti, u kterych nedochazi k progresi. Pokles
kognitivnich funkci je tedy podminén vékem. Neurobiochemie fyziologického starnuti
zahrnuje zmé&ny monoamint a neuropeptidti (dale imunologické a endokrinologické zmény).
Tyto zmény, které pfirozené provazi starnuti, jsou zarovenl provazeny nékterymi
kompenzacnimi mechanismy, které ubytek vyrovnavaji. Jestlize selzou tyto kompenzacni
mechanismy, dochdzi k patologickym neurobiologickym zméném, které maji svtj klinicky
korelat. Pi vyskytu patologickych zmén jsou kompenzaéni mechanismy vyCerpany a projevi
se zcela zjevné chorobné stavy. Pii mirné kognitivni poruse jsou klinicky jednoznacné
naruseny kognitivni funkce, toto naruseni je vysledkem patologického procesu CNS a nejsou
splnéna kritéria pro demenci.

O psychické slozce Parkinsonovy choroby a jejim vyznamu se dnes jiz nepochybuje.
Adekvatni zhodnoceni zdvaznosti kognitivniho deficitu je nutnym pfedpokladem vhodného
zpusobu lécby. Kognitivni poruchy pozorujeme jiz v ¢asnych stadiich nemoci U zna¢né Casti
nedementnich pacientd s Parkinsonovou chorobou. Odhady vyskytu kognitivnich poruch se
lisi podle pouzitych testovych metod i podle vybéru pacientii (dle n€kterych vyzkumu
presahuji az 90%). Nejéastéji se vyskytuji izolované kognitivni poruchy v oblasti
exekutivnich funkci, souvisejici specifické poruchy paméti, postiZeni zrakové-prostorovych
funkci a feci. Globalni kognitivni deficit dosahujici pfipadné az stupné demence je podle
Preisse & Kucerové (2006) mnohem vzacnéjsi. Vyskytuje se az v pozdnich stadiich nemoci
nebo v piipadech, kde soucasné probiha i jiné onemocnéni vedouci k demenci. Prevalence

demence u Parkinsonovy nemoci je zhruba mezi 15-20%.
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2.1.1. EXEKUTIVNI FUNKCE

Zakladni koncept exekutivnich funkci vznikl v roce 1940 z pocatecni snahy védci
pochopit obecnou funkci frontalnich lalokt a prefrontalni kiiry. Exekutivni funkce mtizeme
dle Russela (2012) definovat jako soubor vzajemné provazanych Kkognitivnich
a behavioralnich schopnosti, které jsou zodpovédné za ucelné k cili smétujici jednani. Tyto
schopnosti obsahuji nejvétsi tGroven lidského fungovani, jako je intelekt, mysleni,
sebekontrola a socialni interakce. Exekutivni funkce byly az do nedavné doby hlavni
doménou neurologie a neuropsychologie, kdy byla zdlraznovana duleZitost prefrontalni
kiry. Pojem exekutivni funkce je obtizné jasné definovat a zaradit. Néktefi autofi jej berou
jako samostatnou jednotku, jini je fadi pod funkce kognitivni. Dle Meltzera (2010) patii mezi
hlavni slozky exekutivnich funkci schopnost organizovat (systematizace, piesun a t¥idéni
informaci), upfednostnovat (fadit informace dle relativni duleZzitosti), schopnost uzivat
pracovni pamét’ (mentalni manipulace s informacemi), flexibilita v riznych postupech feseni
a metakognice (uvédomovani a sledovani vsech kognitivnich procesit).

Koukolik (2012) fadi exekutivni funkce pod funkce kognitivni. Podle n€j sem spada
schopnost tvofit a uskutectiovat plany, tvofit analogie, respektovat pravidla socialniho
chovani, fesit problémy, adaptovat se na nec¢ekané promény okolnosti, vykonavat vétsi pocet
¢innosti soucasn¢, umist'ovat jednotlivé udalosti v Case a prostoru, ukladat, zpracovavat
a vyvolavat informace z pracovni paméti. Exekutivni funkce jsou vazany na ¢innost ¢elnich
lalokii. Celni (frontalni) laloky jsou vzhledem ke své ustfedni roli reciproénd spojeny
s mnoha oblastmi mozku. S temporalni, parietdlni a okcipitalni kdrou (zde ptijimaji
sluchové, somatosenzorické a zrakové informace), dale s limbickym systémem (umoziuje
uceni, zapamatovani, emo¢ni ladéni, autonomni regulaci a motivaci), mozkovym kmenem
a pateini michou. Paralelni obvody zahrnuji ¢ast striata a talamu (podpora kognitivnich,
pohybovych a behavioralnich procest a regulace) (Kulistak, 2003).

Exekutivni funkce neboli schopnosti organizovat, planovat odhadovat a jednat
flexibilné jsou tedy zprostiedkovany aktivitou frontalnich lalokd kortexu. Dle Valenty,
Michalika a Lecbycha (2012) zahrnuji ptedvidani, zaméfeni na cil, planovani, sledovani
vnitinich a vné&jSich udalosti, interpretaci a uziti zpétné vazby. Tyto funkce umozZiuji
¢lovéku chovat se samostatné, ucelné a k vlastnimu prospéchu. Pii jejich naruseni neni
Clovék schopen uspokojivé samoobsluhy, samostatné prace a udrzovani normalnich
spolecenskych vztahtli, bez ohledu na ostatni kognitivni funkce nebo na jeho dovednosti,

znalosti a schopnosti. Poruchy exekutivnich funkcei se projevuji globalng, ovliviuji vsechny
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aspekty chovani. Tyto poruchy mohou ovlivnit kognitivni fungovani pfimo ve strategiich
pfistupu, planovani nebo vykonavani kognitivnich tkolt. Exekutivni funkce obsahuji ¢tyfi
slozky: vuli, pldanovani, ucelné jednani vedouci k cili a spésny vykon s piredpokladanym
efektem.

Porucha exekutivnich funkci je u Parkinsonovy choroby nejcastéjsi. Podle Bonneta
& Herguety (2012) jsou tyto poruchy malo znamé a mnohdy nediagnostikované. Hlavni
smysl exekutivnich funkci spatfujeme Vv reakci na nové pozadavky a zmény prostiedi.
Clovék mtize délat spoustu véci automaticky a nemusi jim vénovat piilisnou pozornost, nové
a neznamé situace vSak vyzaduji volni kontrolu. V téchto situacich jsou za chovani
zodpovédné praveé exekutivni funkce. Parkinsonova choroba ma za nasledek zhorSeni téchto
funkei a to vede napt. k poruchdm flexibility nebo problémim v oblasti planovani.
U poruchy planovani se vyskytuji potize pti uspotfaddani a rozclenéni tkonu. Nemocny se
nedokaze soustiedit, je roztrzity a jeho ¢innost ztraci na efektivité. Tyto poruchy se mohou
dale projevit jako obtiz pfi piedvidani toho, co je tieba udélat. Nemocny neni schopen fesit
ani jednoduché problémy, protoze si nedokdze uspotfddat dané informace a napléanovat
pottebné kroky, tak jak by mély po sob¢ nasledovat. Poruchy planovéani jsou mén¢ zavazné,
a proto se hiife rozpoznavaji. Také ¢asto vedou k vyhybavému chovéni. Piesto mohou mit
nezanedbatelny dusledek v bézném, ale i pracovnim Zivoté. Porucha duSevni flexibility
neboli schopnost rychle a plynule piejit z jednoho typu zpracovani informaci na jiny muize
flexibility mizeme pozorovat tendence k perseveraci (fixni mySlenky, setrvavani v chovani,
které jiz neni vhodné, nebo setrvavani u tématu hovoru, o kterém uz ostatni nemluvi).

U nemocnych s Parkinsonovou chorobou jsou tyto poruchy prakticky vSeobecnym
nalezem. Typicky jsou podle Preisse & Kucerové (2006) naruseny schopnosti tvorby
konceptu jedndni, pldnovani, udrzeni daného mentalniho nastaveni, opakované cinnosti
a setrvalé ukony. Je narusena kontrola priabehu urcitého vykonu a jeho ¢asovéa struktura.
Dale je sniZzend schopnost rychlé zmény aktudlni ¢innosti pfi pozadavku nékoho jiného.
Exekutivni poruchy u Parkinsonovy choroby vznikaji pravdépodobné jako dusledek urcité
zakladni dysfunkce 0 né€kolika prvcich. Muzeme predpokladat, ze podkladem potizi pfi
zméné€ a udrZzeni mentdlniho nastaveni je porucha regulace chovani, obtiZze pii feSeni
problémt jsou zplsobeny poruchou tvorby vnitiniho planu a porucha schopnosti fesit
obtizné a slozité Ulohy je dana sniZzenou pozornosti a nedostatkem vnitinich zdroji

zpracovani. To mize byt zplisobeno postizenim funkce striata pfi udrZovani mentéalniho
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nastaveni a V senzorické integraci, pii které zajist'uje striatum zaméteni pozornosti na urcity
jev a potlacuje vjemy ostatni. Tato zji$téni potvrzuji i studie z poslednich let.

| dal$i vyzkumy hovoti 0 duleZitosti téchto zmén v souvislosti s Parkinsonovou
chorobou. Capusan, Cosman, & Rusu (2011) ve svém vyzkumu exekutivnich schopnosti
(dle n¢j, schopnosti, které¢ reguluji na cil zamétené chovani) hovoti 0 deficitu téchto funkci
jako o jednom z nejvice oslabujicich nemotorickych symptomi Parkinsonovy choroby.
Podle ngj se tyto dysfunkce projevuji pfi feSeni problému, vytvaieni a udrzovani pravidel,
v kapacité planovani a také ve schopnosti pravidla ménit a uréovat. V souvislosti
s Parkinsonovou chorobou uvadi pojem disexekutivni syndrom. Dale je u téchto pacientl
narusena selektivni pozornost. Pacienti nejsou schopni ignorovat rusivé faktory. V situacich,
kdy se méli soustfedit na nékolik rtuznych aktivit, byli rusivymi faktory rozptyleni
a nedokazali je potlacit nebo piesunout pozornost na néco jiného. | Meireles &
Massano(2012) ptipisuje exekutivnim dysfunkcim u Parkinsonovy choroby velky vyznam.
Podle n¢j je kognitivni pokles velmi dulezitym aspektem onemocnéni, nebot’ ptinasi dalsi
vyznamnou zaté€Z nejen pro pacienty, ale i pro peCovatele. Diagnostika kognitivniho deficitu
muze byt podle néj velmi narocnd a komplikovand vzhledem k motorickym piiznakiim
nemoci. V exekutivnich funkcich pak pozoruje nejvyraznéj$i zhorSeni pii planovani,

flexibilité a kapacité feseni problémul.

2.1.2. PAMET

Sternberg (2002) definuje pamét jako prostfedek, jimz sahdme do své minulé
zkuSenosti, abychom ziskali informace a uzili je v pfitomnosti. Pamét je dynamicky
mechanismus vstupu, uchovavani a vybaveni. Dle Plhakové (2004) je existence paméti
zakladnim predpokladem schopnosti ucit se. Bez paméti bychom zili z momentélnich epizod
bez zadného vzajemného vztahu a nemohli bychom reflektovat svou existenci, protoze vyvoj
sebepojeti souvisi s kontinuitou z4zitkl a vzpominek. Pamét’ miizeme rozdelit do tii hlavnich
systémtl: senzorickou pamét (uchovava kratce informace ze smysla), kratkodobou
a dlouhodobou pamét’.

Neuronalni pamét’ mizeme podle Horty & Rusiny (2007) definovat jako schopnost
ukladat, uchovavat a vybavovat informace v CNS. Proces, kdy dochazi k ukladani informaci
do CNS se vétSinou nazyva konsolidace. V uzsim slova smyslu mizeme tento pojem chapat
jako ptepis z kratkodobé do dlouhodobé paméti. Vybavovani pamétovych informaci
oznacuje pojem retrieval. Pamé&tovou stopu neboli engram chépeme jako pfetrvavajici

zménu nervové tkané, kterd je vysledkem spolecného plsobeni mnoha c¢asovych
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I prostorovych podnéti. Pamét’ je jednim ze zakladnich projevi plasticity nervového
systému a soucdasti adaptacnich a regula¢nich mechanismu.

Poruchy paméti miizeme vSeobecné povazovat za hlavni ptfiznak demence, tyto
poruchy se v8ak mohou objevit i U nedementnich pacientd s Parkinsonovou chorobou.
Primarni poruchy paméti (pracovni nebo kratkodoba pamét) jsou U pacientl
s Parkinsonovou chorobou spise odrazem deficitu pozornosti nez vlastniho postizeni.
Problémy se vstipenim novych informaci se vyskytuji zejména pii zhorsené koncentraci
pozornosti v dasledku tizkosti nebo deprese. Ze slozek sekundarni (dlouhodobé) paméti byva
u Parkinsonovy choroby porusena jak pamét’ explicitni (pamét’ pro fakta, idaje a udalosti
Z minulosti), tak pamét’ implicitni (ukladani informaci mimo védomou trovei, proceduralni
pamét). Dale se projevuje porucha zafazeni minulych udélosti v ¢ase (Preiss & Kucerova,
2006).

Dle Horty & Rusiny (2007) dochazi k porucham paméti u Parkinsonovy choroby jiz
V pocateCnich stadiich onemocnéni. Pii poruSe explicitni (deklarativni) paméti dochazi
Kk oslabeni vstipeni, které souvisi se snizenou kapacitou pracovni paméti a volného vybaveni
pamétovych stop (na rozdil od Alzheimerovy nemoci, kde je v poptedi porucha uchovani
informaci). Pracovni pamét zahrnuje jak zpracovani informaci, tak jejich ulozeni.
Nasledkem poruchy pracovni paméti se mizeme setkat se snizenou schopnosti uceni
(Bonnet & Hergueta, 2009). Zasadni roli ma nedostatek schopnosti vybavit si informace
Z paméti pomoci percepcnich nebo sémantickych klic¢h. Tvorba téchto klic¢h je zavisla na
pracovni paméti. Pokud poskytneme nemocnému béhem pamétovych ukoll sémantické
klice, bude jeho vykon mnohem lepsi (Hort & Rusina, 2007). Je tedy poSkozena volna
vybavnost a vybavnost po napoveédé zlstava zachovana (Rektor, Rektorova, 2003). Dale je
postizena pamét’ vizuo-prostorova. Tato pamét’ je narocnd na pozornost a centralni
exekutivu. Pro zpracovani vizuo-prostorovych informaci zapojujeme ve vétsi mife
strategické procesy. Poruchy proceduralni paméti se v praxi projevuji snizenou schopnosti
osvojovani a udrzovani nau¢enych motorickych vzorci (fizeni motorovych vozidel, tanec).
S poruchou proceduralni paméti je postizena i schopnost proceduralniho uceni. Tézké
poruchy proceduralni paméti jsou spojeny se selhavanim v zakladnich motorickych
¢innostech, jako je chiize, oblékani nebo stravovani. Za proceduralni uceni je odpovédné
piedevs§im dorzalni striatum (Hort & Rusina, 2007).

V oblasti paméti je dle Bonneta & Herguety (2009) nejvice poSkozena schopnost

planovat a obnovovat informace a schopnost ukladat a upeviiovat udrzené informace. Potize
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se objevuji v organizacnich a pamét'ovych schopnostech. Téchto ptiznakti si nemocny casto
ani nev§imne, mohou byt pfipisovany unave nebo pisobeni 1€ki.

U pacientd s Parkinsonovou chorobou tedy dochazi k deficitu kratkodobé paméti,
predevSim paméti pracovni. Podle mnoha studii je nejvice poSkozenou oblasti paméti
zrakové-prostorova pracovni pamét. Deficit pracovni paméti se pravdépodobné zhorSuje
s progresi Parkinsonovy choroby a vyznamné koreluje s vykonem v testech exekutivnich

funkci (Preiss & Kucerova, 2006).

2.1.3. VIZUALNEPROSTOROVE ORIENTACE

Vizualnéprostorovéfunkce patii také mezi funkce kognitivni. Jedna se 0 orientaci
zrakem v prostoru. Prostorova inteligence je schopnost dobfe se orientovat v prostoru
a snadno vytvafet vizualni piedstavy (Plhakova, 2004). Na schopnosti adekvatné vnimat
strukturu prostfedi jsme Zzivotné zavisli. Spravny odhad toho, jak jsou pfed nami riizné
predméty rozmistény, je dulezity pro adekvatni jednani. Kdybychom tuto schopnost neméli,
nemohli bychom spolehlivé predvidat budouci vyvoj situace a neustale bychom ohrozovali
nejen sebe, ale i své okoli (Sikl, 2012). Porucha vizualn& prostorové orientace se projevuje
zejména snizenou schopnosti hodnotit prostorové vztahy a z toho vyplyvajici zhorSenou
prostorovou orientaci (Preiss, 1998).

Zrakoveé-prostorové poruchy jsou U pacientd s Parkinsonovou chorobou snadno
prehlédnutelné. Tyto poruchy jsou mnohem méné ziejmé nez poruchy paméti nebo demence,
a presto mohou predstavovat zadvazné omezeni v béZném Zivoté pacienta. Postizeni se tyka
predev§im schopnosti zhodnotit polohu a vziajemny vztah mezi podnéty nebo objekty
v okoli. Dale je poSkozena schopnost zaClenit ptedmét do souvislého prostorového ramce
a provadét prostorové myslenkové operace. Rada experimenti na zvifatech prokazala
postiZeni zrakové-prostorovych schopnosti po 1ézich bazalnich ganglii nebo substantia nigra.
Tato poSkozeni (poruchy orientace v prostoru, reprodukce prostorovych vztahti, kresleni)
opakované nachazime pravé u pacientt s Parkinsonovou chorobou (Preiss & Kucerova,
2006).

2.1.4. RECOVE FUNKCE

Kejklickova (2011) definuje te€ jako specifickou lidskou schopnost sdé€lit informace
a vzajemného mezilidského dorozumivani. Re¢ obsahuje soustavu slozitych znaki, kterymi
si lidé sd€luji myslenky, pocity, pfani nebo informace. Informace pfijimdme pomoci

smyslového vnimani. Mluva je nejcastéjsi prostfedek lidské komunikace. Na mluveni se
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aktivné podili respirace, fonace a artikulace. Za zéakladni slozku feci povazujeme hlasku.
Z vice hlasek je slozeno slovo a ze slov pak véta. Re¢ slouzi lidem k pojmenovéavani
pfedmétl a vztahi mezi nimi, K pojmenovavani vlastnich dusevnich déju a k pusobeni na
cizi duSevni déje. Ma vyrazny podil na rozvoji kazdého Clovéka, ovliviiuje rozvoj jeho
poznatkil, ma vliv na rozumovy vyvoj jedince (Zamiskova, 2010).

Za poruchu feci povazujeme vyraznou odchylku ve zvukové podobé mluvniho
projevu. Tato odchylka se mize objevit jak v celku, tak v jednotlivych ¢astech. K feCovym
porucham dale fadime neschopnost fe¢i rozumét. Pokud dojde k naruseni pohybové slozky
tvorby feci, hovofime 0 dysartrii a pfi naruSeni schopnosti fe¢ pouzivat a fe¢i rozumét
hovotime 0 afazii (Zamiskova, 2010). Dysartrie oznacuje soubor poruch feci, které jsou
zpusobeny vadnou koordinaci mluvniho procesu na zakladé organického poskozeni. Podle
lokace chorobné pfi¢iny délime dle Kejklickové (2011) dysartrie na korové,
extrapyramidové, pyramidové, bulbarni, mozeckové nebo kombinované. Extrapyramidova
dysartrie je zpusobena poskozenim striopalidarniho systému mozku a projevuje se
opakovanim slov nebo vét (palilalie), zrychlenim mluvy (tachylalie), nezietelnou artikulaci
amonotonii. V zasadé mizeme rozlisit dvé formy extrapyramidové dysartrie: hypertonicko-
hypokinetickou a hypokineticko-hypertonickou.

U Parkinsonovy choroby se podle Rizicky, Rotha & Kanovského (2000) nejcastéji
setkavdme se snizenou schopnosti modulovat melodii a hlasitost fe¢i (dysprosodie).
Dysprosodie je Uzce spojend s hypokinetickou dysartrii (nepfesnd artikulace, tachyfémie
a palilalie). Pri¢inou hypokinetické dysartie je svalova ztuhlost, zpomalena hybnost
dychaciho a artikula¢niho svalstva (projevy rigidity a bradykineze) a porucha fecového
planu (fidici mechanismy feci). U pacientll s velmi pokrocilou Parkinsonovou chorobou
muze byt soucasti tézkého motorického deficitu uplna ztrita feci. Preiss (2006) fadi mezi
Casté fecoveé poruchy u Parkinsonovy choroby také hypofonii (tichou, nezvu¢nou fec).

Re¢ pacientil s Parkinsonovou chorobou mize byt ovlivnéna nejen stadiem nemoci,
ale i efektivity medikamentozni 1éCby. V oblasti fonace je nejcastéjSim priznakem chrapot,
také drsny, dySny a tfeslavy hlas. MlZeme pozorovat nepfirozenou, Septanou fonaci
Vv pribéhu dy$né a drsné fonace. Velmi neptijemnym rysem hypokinetické dysartrie je pravé
dysfonie. V artikulaci pfevazuji chyby ve zpasobu artikulace. Nejvice postizena je
vyslovnost razenych, polorazenych a tfenych hlasek (Love & Webb, 2009). Projevy
hypokinetické dysartrie jsou spojeny s neurologickymi dopaminergné vdzanymi symptomy
Parkinsonovy choroby. Urcitou roli hraje i neadekvatni spojeni kinestetické zpétné vazby,

motorického vykonu a kontextové zpétné vazby v bazélnich gangliich. Na feCové poruchy
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u Parkinsonovy choroby ma vliv i abnormalni senzorické zpracovani, naruSend vnitini
kontrola nebo narusena schopnost iniciovat motorickou odpovéd’. Pacienti s Parkinsonovou
chorobou, u kterych se projevi porucha fe¢i, mohou byt okolim povazovani za méné
inteligentni nebo dementni jedince, coZ na né miZe velmi negativné pisobit. Re¢ové projevy
je proto vhodné spravné diagnostikovat a vcasné zahajit logopedickou intervenci

(Zamiskova, 2009).
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3. VYSETRENI A LECBA PARKINSONOVY CHOROBY

3.1.KLINICKA DIAGNOSTICKA KRITERIA PARKINSONOVY
CHOROBY

Diagnostika Parkinsonovy choroby je zalozena na tradi¢nim postupu od rozpoznani
priznaktl ptes syndromologickou, topickou a nozologickou diagnézu az po ptipadné urceni
etiologického chorobného substratu. Dulezitou soucasti vySetfeni je dusledné zmapovani
anamnestickych udaji. Cilené se klienta doptdvame na obdobi pied nastupem onemocnéni,
na okolnosti rozvoje nemoci, reakce spojené s predchozi dopaminergni 1é¢bou, zjistujeme
predchozi prodélana onemocnéni a ptame se na rodinnou anamnézu (Ambler, Bednaiik &
Ruzicka, 2008).

Diagnoza Parkinsonovy choroby vychazi z kardinalnich motorickych ptiznaki
a z klinické zkusenosti, ze pro nemoc je typicky jednostranny zacatek, pomalu progresivni
pribéh a dobra odpovéd’ na dopaminergni 1écbu. Pfi posuzovani pfitomnosti Parkinsonovy
choroby se osvédcil soubor kritérii pouzivanych Britskou mozkovou bankou Parkinsonovy
nemoci. Diagnosticky postup je uspotfadan v logickych krocich, zahrnuje vySe zminéné
prvky a vyluéuje ostatni mozné konkurencni diagnozy (Rizicka, Roth, & Kanovsky, 2000).

VySetfovaci postupy se mohou liSit podle stadia nemoci. V ¢asnych stadiich je
hlavnim cilem vySetieni stanoveni diagnozy Parkinsonovy choroby a vylouceni ptipadnych
jinych pfi€in parkinsonského syndromu. V pokrocilém stadiu je diagnéza zaméfena na
rozpoznani a spravné klasifikovani pozdnich projevii a riznych komplikaci nemoci. Pti
vySetieni nemocného s Parkinsonovou chorobou nebo s podezienim na ni se kromé
klasického neurologického vySetfeni vyuzivaji postupy zaméfené na specifické projevy
nemoci, at’ uZ jde 0 vySetfeni hlavnich motorickych obtizi, kognitivnich dysfunkci nebo
poruch nalad. Posouzeni vSech téchto faktord je nezbytné pro adekvatni zplsob 1éCby

a hodnoceni jejiho efektu (Ruzicka, Roth, & Kanovsky, 2000).

3.1.1. JEDNOTNA STUPNICE PRO HODNOCENI PARKINSONOVY NEMOCI
(UPDRS, UNIFIED PARKINSON'S DISEASE RATING SCALE)

UPDRS je =zakladni, v soucasné dobé nejpouzivanéjsi, nastroj klinického
neurologického vySetfeni U pacientd s Parkinsonovou chorobou. Tato $kala se sklada
z nckolika dilé¢ich casti, které umoznuji kvantitativné hodnotit jednotlivé projevy
onemocnéni, jeho celkovou tizi a sledovat vyvoj stavu a tcinku 1é¢by. Cast UPDRS I
zjistuje vyskyt poruch intelektu, ndlady a mysleni. Cast II. Popisuje dopad onemocnéni na
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bézné ¢innosti nemocného (na zékladé anamnestickych udajt), s ptihlédnutim ke stavu ,,on*
a ,,off"se sleduje funkéni omezeni vyplyvajici z fe¢i, nadmérného slinéni, obtizi pfi psani,
poruch polykani, omezeni pii béznych tikonech sebeobsluhy a z naruseni chtlize nebo dalsich
motorickych projevi. Cast III. (tzv. motoricka $kala UPDRS) slouZi k posouzeni tiZe
jednotlivych motorickych projevii. Cast IV. hodnoti vyskyt a tizi hybnych komplikaci. V V.
¢asti je modifikovana stupnice Parkinsonovy choroby podle Hoehnové a Yahra a v posledni
VI. ¢asti se objektivné posuzuje dopad onemocnéni na bézné Zivotni aktivity (Ambler,

Bednatik & Ruzicka, 2008).

3.1.2. STADIA PARKINSONOVY CHOROBY PODLE HOEHNOVE A YAHRA

Tato stupnice pro méfeni stadia Parkinsonovy choroby byla vytvofena pfed nastupem
dopaminergni 1écby. Vyhodou této Skély je jeji jednoduchost a snadné pouziti. Nevyhodu
spatfujeme v nizké citlivosti a nezohlednéni ovlivnéni priib&hu nemoci 1é¢bou. Skala
zahrnuje 5 stadii. V prvnim stadiu je jednostranné postizeni. Pti druhém stadiu je jiz
oboustranné postizeni bez poruch rovnovahy, ve tfetim stddiu je oboustranné postizeni
a porucha posturélni stability. Ve ¢tvrtém staddiu je nemocny téZce poskozen, ale stale je
schopen chiize, zatimco v patém stadiu je pacient odkazan na ltizko nebo kieslo. Skala byla
postupem cCasu modifikovana, aby doslo k jejimu zpfesnéni a citlivéjSimu rozliSeni
jednotlivych stadii. Mezi prvni a druhé stddium bylo vlozeno stadium 1,5, které
ptredstavovalo jednostranné postiZeni s axidlnimi projevy (porucha fec¢i, hypomimie, zména
drzeni téla). Také mezi stddium dva a tii se vlozil mezistupenn 2,5. Tento mezistupeii
odpovida pocinajici posturalni poruse, kdy je pacient jesté schopen vyrovnat retropulzi pii

0wt w

zkous$ce zvraceni trupu (Ruzicka, Roth, & Kanovsky, 2000).

3.1.3. TESTY MOTORICKE VYKONNOSTI

Cela tada dalSich testii byla vytvorena s cilem piesngjsi kvantifikace bradykinézy
a komplexni pohybové vykonnosti nemocnych. Tyto testy se uzivaji v bézné praxi a zejména
pro vyzkumné ucely nebo pii hodnoceni ucinkti 1écby. Nejcastéji jde 0 ulohy, ve kterych se
mefi as potiebny ke splnéni ukolll nebo se hodnoti vykon nemocného za pfedem danou
dobu. Vysledky ukazuji miru pohybového zpomaleni, poruchu startu a zmén sméru pohybu
a postizeni jemné motoriky. Nékteré z uloh jsou schopné méfit i kognitivni poruchy (hlavné

exekutivni dysfunkce). Nékteré tlohy jsou uvedeny v nasledujicim textu:
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e Zkouska stoj-chiize-sed, kdy ma nemocny za ukol co nejrychleji vstat na povel ze
zidle, ujit danou vzdalenost, otocit se a vratit se na zidli. Vysledek je udan ¢asem
v sekundach.

e Zkouska kroky-vtefiny uklada nemocnému podobny ukol jako piedchozi tloha. Méfi
se Cas a pocet krokli. Vysledek (nasobek obou cisel) udavad zpomaleni chiize
a zkraceni kroku.

e Pronace-supinace. U této tlohy stfidavé placa sedici pacient dlani a hibetem ruky na
stehno. Méfen je Cas potfebny k provedeni dvaceti nasledujicich cykli pronace

a supinace, kazdou rukou zvlast (Ambler, Bednafik & Ruzicka, 2008).

3.2.NEUROPSYCHOLOGICKE VYSETRENI U PARKINSONOVY
CHOROBY

Cilem neuropsychologického vysetteni je dle Preisse & Kucerové (2006) podrobny
popis chovani, potvrzeni subjektivné uvadénych obtizi, zjisténi intelektového poklesu
a odhad potencialnich moznosti zlepSeni. Toto vySetteni je velmi citlivym nastrojem pro
posuzovani funk¢ni integrity lidského mozku. Poskozeni mozku se rozd€luje na dvé
kategorie:

e Poruchy vyssich kognitivnich funkci (pamét, abstrakce, usuzovani) a poruchy
senzorickych funkci (védomi a pozornost).
e Poruchy v oblasti vnimani, mysleni, nalad a emoci nebo zmény v osobnosti ¢lovéka

a jeho chovani pti absenci poskozeni kognitivnich a senzorickych funkeci.

Neuropsychologické testy méii soucasné vice psychologickych funkei, dilezita je
spravna interpretace. Neuropsychologické vySetfeni pacientl, ktefi trpi zndmym
poskozenim mozku (Parkinsonova choroba, roztrousena skler6za, nadory...) je vyznamné
zejména pro odhaleni miry poruch psychickych funkci, zjisténi pacientovy kognitivni
urovng, osobnostni charakteristiky, socialnimu chovani, naladé a k uréeni pracovni
schopnosti (Preiss & Kuéerova, 2006).

Meéfteni kognitivniho deficitu je diskutované mezi odborniky, neshoduji se ve validité
vySetifovanych metod ani v tom, kdy se z normy stava deficit. Ptitomnost kognitivniho
deficitu miZeme v dne$ni dob€ urcit kvantitativné nebo kvalitativné. Kognitivni deficit
muzeme definovat jako hodnotu 2 a vice standardnich odchylek od b&ézné populacni normy
podle véku a nejlépe i podle vzdélani. V diagnostice mirné kognitivni poruchy se pouziva

hranice 1,5 standardni odchylky pro vyjadieni poSkozeni. Dale mizeme méfit kognitivni
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deficit pomoci porovnani rozdil mezi kontrolni a experimentalni skupinou. Kvalitativni
zptisob urcovani kognitivniho deficitu mtze slouzit napt. k urceni hloubky demence.
Kvalitativni posuzovani kognitivnich zmén je pro kliniky mnohdy prakti¢téjsi, a to zejména
diky malo pfesnym normam a pro uz§i sepjeti s redlnym Zzivotem pacienta (Preiss &
Kucerova, 2006).

Pti podezieni na oslabeni kognitivnich funkci se v klinické praxi pouzivaji vétSinou
screeningové metody. Vychazi se z ivahy, Ze kognitivni funkce byvaji vétSinou postizeny
jako celek a jedna citliva metoda muzZe toto oslabeni odhalit. Podrobné neuropsychologické
vySetieni obsahuje rozsahlé neurologické baterie napf. Halsteadova-Reitanova
neuropsychologicka baterie (HRNB) nebo Luria-Nebraska neuropsychologicka baterie
(LNNB) (Svoboda, 2010).

3.2.1. VYSETRENI PSYCHICKYCH PROJEVU A KOMPLIKACI U PACIENTU
S PARKINSONOVOU CHOROBOU

Neurologické vySetfeni nepatii mezi hlavni postupy pii urCovani diagndzy pacientli
s Parkinsonovou chorobou. Neuropsychologické nalezy mohou byt uziteéné piedevsim pii
rozliSovani mezi Parkinsonovou chorobou a piibuznymi onemocnénimi. Pozadavek na
neuropsychologické vysetfeni pacientd s Parkinsonovou chorobou byva nejcastéji z divodi

podezieni na kognitivni deficit nebo demenci (Preiss & Kucerova, 2006).

3.2.2. OSOBNOST A DEPRESE

Osobnostni rysy pacientti s Parkinsonovou chorobou nebyvaji samy 0 sob¢ klinickym
problémem a nejsou proto predmétem rutinniho zajmu. Pro zjisténi struktury osobnosti
mizeme vyuzit fadu testovych metod (napt. MMPI).

Ptiznaky deprese jsou u pacientd s Parkinsonovou chorobou ¢asto skryty za hybnymi
ptiznaky nemoci. Pro ucely vySetieni depresivniho stavu existuje fada stupnic, které dokaZou
stanovit tizi depresivnich projevii i U pacientl, ktefi nespliuji diagnosticka kritéria
depresivni epizody (Ruzicka, Roth, & Kanovsky, 2000). Vhodnym nastrojem se ukazuje
Becktiv sebeposuzovaci dotaznik (BDI). Tento dotaznik byl validovan pro pouziti U pacienti
s Parkinsonovou chorobou a neni zaméfen na somatické projevy, které jsou U téchto pacientli
zhorSeny zdkladnim onemocnénim. Daéle je vhodna objektivni posuzovaci skdla napf.

Montgomeryho a Asbergova skala hodnoceni deprese (Preiss & Kucerova, 2006).
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3.2.3. INTELEKTOVE SCHOPNOSTI

Pti vysetieni intelektovych schopnosti je v zasadé podstatné neuropsychologicky
zhodnotit moznd rizika pfitomnosti demence nebo vyraznéjSi deteriorace intelektu
(Fanfrdlova, 2005). Demence je ziskana globalni porucha kognitivnich schopnosti, jez je
natolik zavazna, ze je prekazkou béznych dennich ¢innosti nemocného a omezuje jeho
nezavislou existenci. VEétsina béznych testi, které se pouzivaji pro orienta¢ni kvantifikaci
globalniho kognitivniho deficitu, je zaméfena piedev§im na pamétové vykony. Exekutivni
dysfunkce, které jsou dominujici u demenci subkortikalniho typu u Parkinsonovy choroby,
mohou byt proto podcenény. Z tohoto pohledu se jevi jako vhodny diagnosticky néstroj
demence u Parkinsonovy choroby zejména Mattisova stupnice demence, kterd zobrazi
I poruchy exekutivnich funkci. Tato Skala se déli na pét zakladnich subskal. Témi
jsou:pozornost, pamét’, iniciace, konstrukce a konceptualni uvazovani (Preiss & Kucerova,
2006). Jinak fe¢eno hodnoti Mattisova Skala demence exekutivni schopnosti, strategické
uvazovani, kvalitu pracovni paméti a myslenkové abstrakce. | pies to je nejrozsirenéjsi
klasicky test Mini-mental State Examination (MMSE). Vyhodou MMSE je jeho rychlost
a dostupnost v naSich podminkach. Naproti tomu nevyhoda pouziti tohoto testu pravé
u Parkinsonovy choroby je ta, ze byl vytvofen pro hodnoceni kognitivniho deficitu
u Alzheimerovy nemoci a zachycuje tedy citlivéji kortikalni deficity (Fanfrdlova, 2005).
Diagnostiku demence u Parkinsonovy choroby je dle Preisse & Kucerové (2006) dale
vhodné doplnit 0 screeningové vySetfeni exekutivnich funkci, které pfesnéji urci typ
kognitivniho deficitu. Pouzity mohou byt Skaly Frontal Assessement Batery (FAB)
a Behavioral Dyscontrol Scale (BDS). V ptipadé pochybnosti ohledné stupné deficitu
intelektovych schopnosti lze dle Fanfrdlové (2005) pouzit nékterou zkracenou verzi

Wechslerovych intelektovych testt.

3.2.4. VYSETRENI DILCICH KOGNITIVNICH DEFICITU U PARKINSONOVY
CHOROBY

Pamét’ a uceni

Pfi vySetfeni paméti je nutné posoudit celkovou trovent pamétovych schopnosti
a zhodnotit charakter pfipadnych pamétovych deficitli. VySetfujeme to, zda mé pacient
obtiZe v oblasti spontanniho vybavovani pamétovych informaci (exekutivni slozka, typicka
pro pacienty s Parkinsonovou chorobou) pii zachovalém sebepoznani. Déle také to, ktera ze

slozek paméti je naruSena vice, zda explicitni nebo implicitni. Pro vySetieni verbalni paméti
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a uceni jsou vhodné sluchové subtesty WMS-III, které kromé bezprostfedniho a oddaleného
vybaveni testuji také uceni na prvni pokus, trend uceni, uchovani a vybaveni z paméti.
Poruseni schopnosti vytvareni strategie uceni se informacim je nejvice patrné v ramci
subtestu verbalni parové asociace. Pokud chceme zjistit efekt interference v procesu
verbalniho uceni, méli bychom pouzit naptiklad pamétovy test uceni (AVLT). Pro
zachyceni deficitu ve zrakové-prostorové paméti jsou vhodné zrakové subtesty WAIS-III.
V tloze obrazka rodiny maji pacienti s Parkinsonovou chorobou problémy zejména ve
volném vybaveni celé scény. Chybi jim prostorovy plan obrazku a pravdépodobné malo
efektivné ukladaji zrakové informace do paméti. Pro testovani kratkodobé vizualni paméti
je vhodnym nastrojem Bentontiv test vizudlni retence, ve kterém se objevuje jak distorze,
tak perseveraéni chyby (typické pro subkortikalni deficit) (Preiss & Kuéerova, 2006).
Obdobné se pro Gcel hodnoceni kvality vizualni paméti mize pouzit Rey-Osterriethova
komplexni figura. Pracovni pamét’ je mozné vySetfit subtesty uspofadani ¢isel a pismen
a prostorovy rozsah z WMS-III (Fanfrdlova, 2005).

Pozornost a exekutivni funkce

Exekutivni funkce zahrnuji samostatné a ucelné jednani. Exekutivni funkce maji
Ctyti slozky: wvili, planovani, ucelné jednani a uspésny vykon. Pro méfeni jednotlivych
slozek volime rozdilné metody. Viili miizeme ovétovat rozhovorem 0 pacientoveé motivaci,
jeho adekvatnim uvédomovanim si své vlastni osoby, zdravotniho stavu a okoli. Na méteni
planovani miizeme pouzit fadu standardizovanych metod, které obsahuji postup podle planu
(napt. kostky z WAIS-R). Utelné jednani posuzujeme sledovanim pribéhu vykonu
a uspésny vykon posuzujeme podle dosazeného cile (Preiss & Kucerova, 2006).

Snizené psychomotorické tempo u Parkinsonovy choroby se projevuje zpomalenym
zpracovavanim novych informaci. Deficit se nejvice projevuje v tilohach na rozdélenou nebo
selektivni pozornost, kde se uplatiiuji exekutivni funkce. Problém se zménou mentalniho
nastaveni se projevi predevSim v Testu cesty B (zvySeny pocet chyb a prodlouzeny cas)
a také ve Wisconsinském testu tfidéni karet (perseveracnimi chybami). Pozornost je dale
mozné hodnotit pomoci Stroopova testu. Ve slozitych ulohach na exekutivni funkce jako je
WCST nebo test vézi se projevi deficity schopnosti planovat, fesit problém a neschopnost
tvorby konceptu. Test verbalni fluence je vhodny k vySetieni poruch iniciace. Pacienti ma;ji
Vv téchto testech potiZe nejen na zacatku, ale i v priub&éhu jmenovani slov (Preiss & Kucerova,

2006).
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3.3.DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA PARKINSONOVY CHOROBY

Pii vySetieni je tieba odlisit typické motorické symptomy Parkinsonovy choroby od
kognitivniho deficitu (akineze, hypomimie, zpomalenou monoténni fec). Déle je tfeba
rozlisit anxietu nebo depresi, které mohou imitovat ubytek kognitivnich funkci a byt pti¢inou
tzv. pseudodemence. Pfitom je tieba mit na paméti, ze deprese miize Casto kognitivni zmény
doprovazet. Také nekteré 1€éky mohou navozovat symptomy demence, dezorientace, poruchy

paméti, pozornosti, mysleni nebo chovani (Riazicka, 2003).

3.4.LECBA PARKINSONOVY CHOROBY

Parkinsonova choroba je nevylécitelné neurodegenerativni onemocnéni. Lécba je
dilezita zejména pro oddaleni ptiznakli nemoci a zkvalitnéni zivota pacient. Pro spravny
auspésny lé¢ebny postup je dilezita ¢asna a presna diagndza, zhodnoceni rizik, vylucujicich
kritérii (napi. vék a komorbidita) a spravné nacasovani (Worth, 2011).

V soucasné dobé¢ je podle Bonneta a Hergueta (2012) 1écebny ptistup Parkinsonovy
nemoci zamétfen na substituéni 1écbu, tedy nahradu chybéjiciho dopaminu a obnoveni
dopaminergniho pfenosu. Pacient dostdva levodopu (prekurzor dopaminu), kterd se
v organismu transformuje na dopamin. Dale jsou pro 1é¢bu vhodni tzv. agonisti dopaminu.
Diky nim dochazi k pfimé stimulaci dopaminergnich receptorit neurontt podobné, jak by to
provadél dopamin. Zabranuje se degradaci levodopy a dopaminu podavanim enzymu.
Hlavnim pravidlem pro 1écbu Parkinsonovy choroby, ve kterékoliv fazi je udrzovat kvalitu
zivota nemocného a oddalit prechod do nasledujici faze nemoci. K optimalnimu lécebnému
Dle Rotha, Sekyrové a Ruzi¢ky (2009) k témto postupim patiéi rezimova opatieni,
rehabilitace, cviceni a pohybova reedukace. Dulezity je také vlastni postoj pacienta
a podpora, ktera se mu dostava od jeho pratel a rodiny.

Parkinsonova choroba je velmi vysilujici onemocnéni, které piinasi fyzické,
psychické i socialni komplikace. Farmakologicka 1é¢ba je velmi slozita a musi byt nastavena
dle individuélnich potieb kazdého pacienta. V Casnych fazich nemoci je 1écba obecné velmi
efektivni. V pozdéjsich fazich, kdy dochézi ke zhorSeni motorickych komplikaci, jsou vSak
léky casto nedostacujici. Nemotorické piiznaky onemocnéni (zejména léba demence
a deprese) vyzaduji komplexni, multidisciplinarni pfistup, ktery mé za cil maximalizovat

kvalitu Zivota pacientt a jejich pecovatelid (Worth, 2011).
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Il. PRAKTICKA CAST

4. VYZKUMNY PROBLEM, CiL PRACE A HYPOTEZY

Cilem této prace je urCit miru kognitivniho deficitu u pacienti s Parkinsonovou
chorobou a dale zmapovat profil narusenych kognitivnich funkei u téchto pacientt. V tomto
vyzkumu si klademe za cil urcit kognitivni funkce, které byvaji u pacientti s Parkinsonovou
chorobou poskozeny a také ty kognitivni funkce, které naruseny nejsou.

Pro tento vyzkum byly pouzity kratké screeningové testy pouzivané v klinické praxi
v ramci diagnostiky demenci. Jde 0 Mini Mental State Examination (MMSE), Wechsler
Memory Scale (WMS) a Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R).

Pro dosazeni cilli prace byl zvolen kvantitativni metodologicky pfistup.

4.1.VYZKUMNE CILE

e Zjistit, jaky je vztah mezi kognitivnimi screeningovymi metodami MMSE a ACE-R.

e Zjistit, zda dochazi u pacientd s Parkinsonovou chorobou k poklesu kognitivnich
funkeci.

o Zjistit, které kognitivni funkce jsou poskozeny.

e Zjistit, ktera z metod (ACE-R, MMSE) je vhodnéjsi pro odhaleni kognitivnich zmén

a demence u Parkinsonovy choroby.

4.2 HYPOTEZY

e HIl: Vysledky testu MMSE souvisi s vysledky v testu ACE-R

e H2: U pacientu s Parkinsonovou chorobou dochazi k poklesu kognitivnich funkeci.

e H3: Primérné vysledky v subtestu ,,pozornost a orientace v testu ACE-R nebudou
odpovidat zvolené hrani¢ni hodnoté¢.
(Predpokladdme, ze priimerné hodnoty budou nizsi nez hranicni hodnota.)

e H4: Primémé vysledky v subtestu ,,pamét™ v testu ACE-R nebudou odpovidat
zvolené hrani¢ni hodnoté.
(Predpokladame, ze primeérné hodnoty budou nizsi nez hranic¢ni hodnota.)

e HS: Primérné vysledky v subtestu ,slovni produkce™ v testu ACE-R budou
odpovidat zvolené hrani¢ni hodnot¢.

e H6: Prumérné vysledky v subtestu ,,jazyk* v testu ACE-R budou odpovidat zvolené

hrani¢ni hodnoté.
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(Predpokladame, ze priimérné hodnoty budou nizsi nez hranicni hodnota.)

H7: Praimérné vysledky v subtestu ,,zrakové-prostorové schopnosti v testu ACE-R
nebudou odpovidat zvolené hrani¢ni hodnoté.

(Predpokladdame, ze primérné hodnoty budou nizsi nez hranicni hodnota.)

H8: Primérné vysledky dosazené v testu WMS nebudou odpovidat priméru tohoto
testu.

(Predpokladdame, zZe priimérné hodnoty budou nizsi nez hranicni hodnota.)

H9: Vysledky v testu MMSE nesouvisi s vékem probandti.

H10: Vysledky v testu ACE-R nesouvisi s vékem probandd.

41



5. POPIS ZVOLENEHO METODOLOGICKEHO RAMCE
A METOD

5.1.POPIS POUZITYCH PSYCHOLOGICKYCH METOD

V psychologii existuje fada komplexnich neurologickych metod, které jsou schopné
vysetiit kognitivni funkce velmi podrobné. Nevyhoda téchto metod je jejich casova
naro¢nost. Na druhé strané jsou kratké skriningové metody, které hodnoti kognitivni funkce
orientacn¢, ale nezatézuji tolik pacienty a mohou je pouzivat i jini odbornici, nez jen
psychologové (napf. 1€kaii) (Bartos, Raisova & Kopecek, 2011a).

V tomto vyzkumu byla pouzita data ziskana pomoci skriningovych testi ACE-R,
MMSE (ktery je soucasti testu ACE-R) a WMS. Tyto diagnostické metody jsou Casové
nenaro¢né a K jejich administraci nejsou potiebné zadné zvlastni pomucky. Podrobny popis

uvedenych testi je uveden v nasledujicim textu.

5.1.1. ADDENBROOKSKY KOGNITIVNI TEST

ACE-R je test slouzici k ¢asnému zachyceni kognitivnich poruch a k piesné&jsi
diferencialni diagnostice kognitivnich poruch a demenci. Déle test umozituje podrobnéjsi
zjisténi kognitivniho profilu. Tento test ur¢i nejen celkovy skoér kognitivnich funkei, ale
hodnoti i jednotlivé kognitivni domény (pozornost a orientace, pamét’, slovni produkce,
jazyk a zrakové-prostorové schopnosti). Diky tomu lze zjistit kognitivni profil, nejen miru
postizeni. Test nema omezeni autorskych prav a je tedy volné dostupny na internetu (AD
centrum, 2014).

ACE-R obsahuje 6 stran zaznamovych archt (+2 listy pro pacienta), 24 tkola na 5
kognitivnich domén. Administrace testu trva ptiblizné 12 aZ 30 minut. Soucasti testu ACE-
R je i kratky test kognitivnich funkci (MMSE). Maximalni mozny dosazeny skor v tomto
testu je 100 bodi. Vysledkem testu jsou dale samostatné podskory pro kazdou kognitivni
doménu.

e Pozornost a orientace (max. 18 bodu)
e Pamét (max. 26 bodi)

e Slovni produkce (max. 14 bodil)

e Jazyk (max. 26 bodi)

e Zrakoveé-prostorové schopnosti (max. 16 bod) (AD centrum, 2014).
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Jednotlivé kognitivni domény jsou rozdéleny do 24. samostatnych tkold. Subtest
,»pozornost a orientace je slozen z nasledujicich ukoli: orientace, pamét’ — zapamatovani
a pozornost a pocitani. Subtest ,,pamét™ syti pét tkoll: vybaveni, anterogradni pamét’,
retrogradni pamét, vybaveni anterogradnich pamétovych informaci a znovupoznavani.
Subtest ,,slovni produkce je slozen ze stejnojmennych uloh. Subtest jazyk je rozdélen na
porozumnéni, psani, opakovani, pojmenovani predmétii, porozumnéni a cteni. Subtest
»Zrakove-prostorové schopnosti je slozen ze zrakove prostorovych schopnosti a percepcnich
schopnosti (soucasti tohoto subtestu je i test hodin) (AD centrum, 2014).

ACE-R je casové nenaro¢nd, snadno proveditelna a zaroven senzitivni a informativné
vytézna neuropsychologicka baterie. Senzitivita testu je pfisuzovana faktu, ze subtesty ACE-
R méfi jak sémantickou, tak epizodickou pamét. Pivodni dvé pamétové tlohy z MMSE
jsou rozsifeny 0 dalsi Ctyfi, které posuzuji kromé anterogradni paméti i pamét’ retrogradni.
Dale jsou v testu zatazeny polozky, které umoznuji posuzovat exekutivni funkce (slovni
produkce fonémicka a sémantickd) (Raisova, Kopeéek, Ripova & Bartos, 2011).

V tomto vyzkumu byla pouzita revidovana verze testu z roku 2010, kterd je dostupna
na internetovych strankach http://www.pcp.If3.cuni.cz/adcentrum. Revidovand verze ACE-
R je komplexni skriningové neuropsychologickda metoda, kterd je urcena pro diagnostiku
syndromu demence. Nova verze by se méla 1épe shodovat s plivodni anglickou verzi
a Ceskou verzi MMSE (autofi se do testu snazili prevést vSech 10 polozek MMS ve stejné
podobé¢, jako obsahuje samotné MMS) ve srovnani s piedchozi verzi (Bartos, Raisova &
Kopecek, 2011a).

Upravené poloZky revidované verze ACE-R (zmény poloZek MMS)

V polozce ,,orientace” bylo ve shodé s anglickou variantou dodateéné zahrnuto
vyhodnoceni, ¢imz se test odliSuje od pivodni Folsteinovy verze MMS. Vyhodou tohoto
kroku bylo stanoveni pevnych pravidel pro vyhodnoceni této polozky, kteréd v testu chybéla.
V souladu s anglickou verzi byla zvolena tolerance + 2 dny v datu, u ro¢niho obdobi neni
vyzadovana piesna znalost astronomickych pfechodl a v otdzce: ,,Ve kterém kraji nebo
oblasti se nachazime?* se pii odpovédi ,,Praha“ toleruje i odpovéd ,,StiedoCesky kraj.
Drobné odchylky pii prevodu ceské verze MMS do ACE-R jsou v polozce ,,pamét-
zapamatovani.“ Do této polozky nebyla vloZena alternativni trojice slov. Podle autort se
ACE-R testuje s malou frekvenci a nehrozi proto fenomén nacviku. Dalsi rozdil je u v poétu
opakovani trojice slov. V ACE-R mohou byt slova zopakovany maximalné 3x, pokud si je
pacient nemiZze zapamatovat (Vv MMSE je maximum opakovani 5). Na zavér byla ptivodni

slova ,,jablko — kli¢ — balon‘ nahrazeno slovy ,,lopata — $atek — vaza“ z ¢eské verze MMSE.
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Sjednoceni slov bylo u¢inéno i u polozek ,,p0zornost a pocitani.“ Slovo ,,cesta” bylo

nahrazeno slovem ,,pokrm“ z MMS. V polozce ,jazyk — porozuméni“ byla pievzata

instrukce z nové verze MMSE. Dalsi tiprava byla provedena v polozce ,,jazyk — opakovani®

Prvni véta byla zménén, aby 1épe odpovidala anglické verzi (nyni: ,,prosté tak a ne jinak®)
pacienti chybovali spiSe z nepozornosti, nez pti¢inou kognitivniho deficitu (nyni: ,,nahofte,

vzadu, dole®). V polozce ,,jazyk-pojmenovani predméti byla rozsifena ptivodni instrukce

0 doporuceni, aby administrator misto dvou prvnich obrazki ukazal pacientim skute¢né
pfedméty. Témito zménami se autofi testu snazili co nejvice piiblizit samotnému MMS
(Bartos$, Raisova & Kopecek, 2011b).

Uprava zhyvajicich polo%ek pFitomnych vyhradné v testu ACE-R.

V polozce ,,pamét’ — anterogradni pamét* byla upiesnéna instrukce k zadani a dale

byly uéinény zmény v adrese uréené k zapamatovani. Byly pozménény tfi udaje: ,,Sadova

3

ulice byla zménéna na ,,Sadovou tfidu,” obec ,,Hosténice* byla nahrazena nazvem
»Kralovice a ,Liberec byl nahrazen nazvem ,Sobéslav.“ Tyto zmény se tykaly

i poslednich polozek ,,vybaveni“ a ,,znovupoznavani — rekognice.“ V polozce ,,slovni

produkce* byla mirn¢ rozsifena instrukce k administraci uvedenim piikladu slov se stejnym

slovnim zakladem. Polozka ,,jazyk — opakovani* byla doplnéna instrukci k administraci, ze

se slova maji ¢ist jednotlivé a ne vSechny najednou. Dale bylo nahrazeno slovo ,,nosorozec*
za slovo ,.chobotnice.“ Dale byla zasadnim zpusobem pozménéna polozka ,jazyk —
pojmenovani.” Na listu pro pacienty byly zvyraznény a zvétSeny obrazky. V zdznamovém

archu byly obrazky nahrazeny jejich pisemnym seznamem a vedle kazdého z nich byly

uvedeny nazvy, které se mohou hodnotit jako spravné. V poloZzce ,,jazyk — porozuméni* byla
upravena tieti otdzka (bylo zde nahrazeno slovo ,,Afrika* slovem ,,Antarktida*). Déle bylo
roz$iteno hodnoceni ¢tvrté otazky z pivodni jedné spravné moznosti ,.kotva“ 0 uznani

moznosti ,,sud“ a ,,harmonika.* Polozka ,,zrakové — prostorové schopnosti* byla zptesnéna

a upravena instrukce k administraci. Ptiklady skorovani byli pro lepsi ptehlednost a tisporu
mista umistény vedle sebe. Pravidla po skorovani polozky ,,hodin® byly pfesunuty ze zadni
strany testu ACE-R pod pokyn k zadani (Bartos, Raisova & Kopecek, 2011b).

Nevyhodou testu ACE-R je chybéjici standardizace testu v ramci Ceské republiky.
U testu chybi jak normy celkového skoru, tak normy jednotlivych podskérti na dostatecné
reprezentativnim vzorku Vv prifezovém uspotadani se zohlednénim veku, vzdélani a pohlavi.
Na druhé strané ma test mnoho vyhod. Podrobné&ji provétuje vice kognitivnich funkci, déle

dokaze diive a presnéji zachytit kognitivni ubytek (napt. nez MMSE). Téchto vyhod testu
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lze vyuzit pfedevsim u 0s0b s lehkym postizenim kognitivnich funkci a jeho uzitenost se
také vyrazné projevuje U atypickych, slozitych demenci pfi diferencidlni diagnostice (Bartos,
Raisova & Kopecek, 2011b). Test ACE-R v sobé obsahuje | test MMSE, takze lze ziskat
orientacni skory tohoto testu (piestoze struktura tohoto testu neni zcela identicka s ptivodni
verzi MMSE) (AD centrum, 2014).

Pro tento vyzkum byly pouzity orientacni hodnoty celkového skoru a jednotlivych
podskoru kognitivnich domén ACE podle ptvodni prace Mioshi et.al. (Mioshi, 2006, in
Raisova, Kopegek, Ripova & Barto§, 2011). Tyto hodnoty jsou uvedeny v nasledujici

tabulce.
Stadium - Bodovy skor
skrinink demence (rozmezi ¢i hranice)
Normalni kognitivni vykon 89 - 100
Mirné kognitivni porucha 88 - 83
Demence ptisnéjsi kritérium 82 (senzitivita 94%, specificita 89%)

Jednotlivé kognitivni domény | Hrani¢ni hodnoty/max. moZny skor
(prumér — 2 smérodatné odchylky)

1. pozornost a orientace 17 /max. 18
2. pamgt’ 18 /max. 26
3. slovni produkce 10 /max. 14
4. jazyk 24 /max. 26
5. zrakoveé-prostorové schopnosti |15 /max. 16
Tabulka ¢. 1

Prestoze na zaklad¢ vysledki ACE-R nelze stanovit diagnozu, uziva se b&zné
v klinické praxi. Je diileZitou soucasti klinickych rozvah, je dobfe pouzitelny pro zachyceni
syndromu demence v ¢asnych stadiich @ mize pomoci i pfi posuzovani mirné kognitivni
poruchy. ACE-R je schopen zachytit nejen mnesticky deficit, ale i multidoménovou mirnou
kognitivni poruchu, a to zhodnocenim vysledkii v tilohach pozornosti/orientace, produkce
slov, jazyka a zrakové-prostorovych funkci. UziteCnost tohoto testu se projevuje také
u atypickych a sloZitych ptfipadii jako pomocny néstroj k lepSimu odliSeni podtypt demence,
napf. vaskularni demence, progresivni supranukledrni obrna a parkinsonské syndromy
(Raisova, Kopedek, Ripova & Bartos, 2011).

Pouziti ACE-R u pacienta s Parkinsonovou chorobou bylo popsano v nékolika
vyzkumech. K tématu prace se nejlépe vztahuji nasledujici dvé studie. V prvni studii autofi

udavaji nezbytnou potiebu kratkych, citlivych a specifickych skriningovych metod pro
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diagnostiku Parkinsonovy choroby. Nejleps$im nastrojem pro hodnoceni deficitu
kognitivnich funkci u Parkinsonovy choroby je podle autortt MDRS. Tato Skala hodnoti
nékteré aspekty mentalnich funkci, jako je pozornost, perseverace, konceptualizace a pamét’.
Na druhé¢ stran¢€ administraci této metody komplikuje casova naro¢nost a potieba specialnich
pomucek. Z toho diivodu je potieba kratké, ptesto citlivé a specifické metody, pro uréeni
kognitivniho deficitu u Parkinsonovy choroby. Timto nastrojem by mohl byt prave
Addenbrooksky kognitivni test. Cilem této studie bylo hodnoceni validity
Addenbrookského kognitivniho testu kognitivnich funkci pomoci Mattisovy stupnice
demence (MDRS) jako referen¢ni metody. Jako specialni skor pro hodnoceni kognice
u Parkinsonovy choroby byla v tomto piipadé zvolena skala SCOPA-COG (kratky
a prakticky nastroj, ktery je citlivy pouze na konkrétni kognitivnim deficitem u Parkinsonovy
choroby). Vyzkumny soubor tvofilo 44 pacientl (z toho 27 muzt), praimérny vék probanda
byl 69,5 let. Z vysledkt vyzkumu vyplyva statisticky vyznamna korelace (r = 0,93, p <
0,0001) s SCOPA-COG, dale statisticky vyznamna korelace s MDRS (r = 0,91, p < 0,0001)
ataké s MMSE (r = 0,84, p < 0,0001). Pficemz nejlepsi hrani¢ni hodnota v ACE byla hodnota
83 bodii, v SCOPA-COG 20 bodti a v MMSE 26 bodu. Podle vysledku vyzkumi se zda byt
ACE-R vhodnou metodou pro hodnoceni demence u Parkinsonovy choroby. Hrani¢ni
hodnota by u tohoto testu méla byt pravdépodobné stanovena na 83 bodu (Reyes, Lloret,
Grescovich, Martin, Liguarda & Merello, 2009). V této studii byla pouzita pivodni verze
ACE, ktera obsahovala 6 kognitivnich domén (orientace, pozornost, pamét’, slovni produkce,
jazyk a zrakové-prostorové schopnosti.

Druhy vyzkum provedl Chada et al. (2008). Vzhledem k novym metodam
a moznostem 1écby je pro dobrou klinickou praxi podle Chada et al. (2008) velmi diilezita
spravna a v¢asna detekce kognitivnich deficiti u pacientt s Parkinsonovou chorobou. Pokud
nejsou k dispozici plné neuropsychologické baterie je rozhodujici uziti kratkych
skriningovych metod, které jsou schopny odhalit tyto kognitivni poruchy. Cilem jejich studie
bylo zjistit, zda je Spanélska verze ACE schopna detekovat poruchy kognitivnich funkci
U pacienti s Parkinsonovou chorobou. Vyzkumny vzorek tvofilo 77 pacientll s ¢asnym
stadiem demence (53 s Alzheimerovou nemoci a 24 s frontotemporalni demenci), 22
pacientd s Parkinsonovou chorobou a 53 zdravych probandi. VSichni byli podrobeni testu
ACE. Vysledku vyzkumu potvrdily vyznamny rozdil v celkovém skéru mezi pacienty
s Parkinsonovou chorobou a pacienty s demenci. ACE je proto vhodnou metodou pro detekci

kognitivniho deficitu u pacientt s Parkinsonovou chorobou. Dale dokaze odlisit tyto
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pacienty podle kognitivniho stavu od pacientdl s demenci (Alzheimerovou nemoci

a frontotemporalni demenci).

5.1.2. MINI-MENTAL STATE EXAMINATIONS

V tomto vyzkumu byla tato metoda pouzita v ramci skriningového testu ACE-R.
Presto bude v nasledujici Casti struéné popsana pivodni samostatna verze MMSE. Mini-
Mental State Examination (Folstein, 1975) je jedna z nejpouzivanéj$ich metod k zjisténi
celkovych kognitivnich funkci a zachyceni demence. Tento test se sklada z 10 subtest
(orientace, zapamatovani, pozornost a pocitdni, pamét a vybavnost, pojmenovani,
opakovani, tfistupiiovy piikaz, ¢teni a splnéni piikazu, psani, obkerslovani), které hodnoti
orientaci v &ase a prostoru, &teni, psani, fe¢ a konstrukénd-praktické dovednosti. Ulohy
V testu jsou relativné nendrocné, dokazi spolehlivé odlisit stfedné tézkou demenci od
normalniho stavu, ale neni mozné jimi spolehlivé identifikovat osoby S mirnou kognitivni
poruchou (vysledky odpovidaji zdravym jedinctim). Administrace testu trva zhruba 5 az 10
minut a maximalni mozné skore je 30 bodd.

Vyhoda tohoto testu je jeho snadna administrace. K testu nejsou potebné specifické
pomucky a zabere malo ¢asu. Nevyhodou tohoto testu je chybé&jici subtest na vySetfeni
exekutivnich funkci a zavislost na véku vzdélani. Tento test je nutné posuzovat v SirSim
kontextu s ohledem na dalsi vysledky dané osoby. MMSE je zakladni orienta¢ni metoda,
kterou po kratkém zaskoleni miZe provadét napi. zdravotni sestra nebo socialni pracovnik.
Bodové hodnoceni testu je v CR dileZitou podminkou k piedpisu 1é¢by tzv. kognitivy
z prostfedkll vSeobecné zdravotni pojiStovny. Orientani hodnoty, které byly v této praci

pouzity, jsou uvedeny v nasledujici tabulce. (AD, centrum, 2014).

27 - 30 bodli [ bez poruchy kognitivnich funkci
25-26 bodu [hrani¢ni nalez
18 - 24 boda [lehka demence

6 - 17 bodu stifedné tézka demence

< 6 bodu t€zka demnece

Tabukla ¢. 2 (AD centrum, 2014)
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5.1.3. WECHSLEROVA SKALA PAMETI (WECHSLER MEMORY SCALE)

Tentto test, publikovany v roce 1954 Davidem Wechslerem, zkouma sluchovou
a zrakovou pamét (kratkodobou i dlouhodobou). Test je urcen pro dospélou populaci,
administrace trva pfiblizné 15 minut a probihé individualné. U nékterych subtesti je Casovy
limit pfesné staven, jiné jsou bez omezeni. WMS je sloZeno ze sedmi subtestli (informace,
orientace, duSevni kontrola, logickd pamét, Cisla, vizualni reprodukce a asociativni ucent).
Prvni subtest je sloZen s otazek tykajicich se béznych témat a vlastni osoby. Tento subtest
pomaha odhalit afazie a senilitu, malo rozliSuje mezi ,,normalnim* a ,,skoro normalnim*
vykonem. Druhy subtest mé stejnou diagnostickou funkci jako predchozi. Treti subtest je
cenny pro odhaleni organického poskozeni mozku. Subtest ¢islo Ctyfi zjist'uje bezprostiedni
zapamatovani verbalniho logického materidlu. Paty subtest hodnoti bezprostfedni pamét’ pro
gisla. Sesty subtest je jediny, ktery pracuje s vizualnim podnétovym materialem, zkouma
vizualni reprodukci. Posledni subtest — asocia¢ni uceni, byl do testu zafazen na zaklad¢
autorovy studie reten¢niho defektu u Korsakovy psychozy (Svoboda, 2010).

Pro vypocet celkového hrubého skoru je tieba secist body dosazené v jednotlivych
subtestech. Tyto hodnoty se pomoci korekénich tabulek pro vék (rozpéti 20-64 let) prevedou
na specialni skor (corr. sc.), ktery je podle norem mozné pievést na hodnotu MQ. MQ (tzv.
pamétovy kvocient) je konstruovany podobné jako deviacni 1Q, tzn. S primérnou hodnotou
100 a smérodatnou odchylkou 15. Tato pamétni Skala je vhodna pro stanoveni celkové
urovné pameéti zejména U organického poskozeni mozku. Faktorova analyza testu prokazala
jeho syceni ¢tyfmi faktory — bezprostiedni pamét, logickd verbalni pamét’, asociativni
verbalni pamét’ a figuralni pamét’ (Svoboda, 2010).

V tomto vyzkumu byl test pouZit u 25 z celkovych 37 probandi. Pro statistické
vypocty byla pouzita primérnd hodnota 100 MQ. V nasledujici tabulce jsou uvedeny
orientani normy poskozeni paméti. Piivodni rozdéleni bylo podrobné&jsi, obsahovalo 10
kategorii (defekt, slaby podprimér, stfedni podprimér, horni podprimér, dolni primer,
sttedni pramér, horni primér, dolni nadprimeér, stfedni nadprimeér, dobry nadprimér). Pro

lepsi piehlednost bylo pievedeno do nésledujicich Ctyt kategorii.

defekt 0-60 MQ

podprimér 61-80 MQ

primér 81-100 MQ

nadprimér 101-143 MQ
Tabulka €. 3
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5.2.METODY ZPRACOVANI ZISKANYCH DAT

Vyzkumna data byla zpracovana pomoci ptisluSnych manudlii, norem ci kritérii pro
jednotlivé psychodiagnostické metody. Pro vyhodnoceni dat byly pouzité statistické metody
v aplikaci Microsoft Office Excel 2012. Konkrétné byly pouzity tyto statistické postupy:
popisna statistika (priimeér, smérodatna odchylka, median, modus, soucet, pocet, maximum

a minimum), korelace a t-test. Pomoci aplikace Excel byly také zpracovany V praci uvedené
tabulky a diagramy.
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6. VYZKUMNY SOUBOR

6.1.ZPUSOB VYBERU VYZKUMNEHO VZORKU

Vyzkumny soubor tvofila skupina pacientd s jiz diagnostikovanou Parkinsonovou
chorobou. Tento soubor byl vybran pomoci zamérného vybéru pies instituci. Touto instituci
byla Fakultni nemocnice v Olomouci. Vyzkumny soubor tvotila skupina pacientli vySetfena
Vv letech 2012 az 2014.

Podminkou pro zatazeni do vyzkumného souboru byla Iékaiem stanovena diagndza
- Parkinsonova nemoc (G20) dle MKN-10. Probandi byli na psychologické vySetieni
odeslani 1ékatem pro podezieni z oslabeni kognitivnich schopnosti. Vyzkumna data byla
ziskana retrospektivné ze zdravotnické dokumentace téchto pacientti. Dals§i podminkou pro
zatfazeni do vyzkumného souboru bylo vysetieni Addenbrookskym kognitivnim testem.
Vsech 38 probandi bylo vysetfeno Addenbrookskym kognitivnim testem, jehoz soucésti je
Ji Mini Mental State Examination a 25 z téchto probandd bylo navic vySetfeno i testem
Wechsler Memory Scale.

Probandi byli vySetfeni dobrovolné na zdklad€ Zadosti lékafe. Do vyzkumného
vzorku byli vybrani az nasledovné, proto jim nebyla za ucast ve vyzkumu slibena Zadna
odména. Po etické strance jsou zpracovana data anonymni a nelze na jejich zakladé
vySetiené osoby zadnym zplisobem dohledat. Dokumentace a anamnestické udaje byly pro
vyzkum zpfistupnény v ramci diplomové i povinné klinické praxe na daném pracovisti. Pied
vykonanim praxe bylo podepsano prohldseni 0 ml€enlivosti ohledné ziskanych informaci
vySetfovanych pacientli. VSichni pacienti m¢li podepsany informovany souhlas, Ze jsou
hospitalizovani, pfipadné oSetfovani na Skolicim pracovisti Univerzity Palackého

v Olomouci.

6.2.CHARAKTERISTIKA VYZKUMNEHO SOUBORU

Zkoumany soubor tvofilo 38 pacientd s diagnostikovanou Parkinsonovou chorobou.
Vyzkum byl proveden ve Fakultni nemocnici v Olomouci. Pacienti byli vySetieni v letech
2012 az 2014. Tento soubor byl tvofen 18 muzi a 20 Zenami ve vékovém rozmezi od 51 do
80 let. Primérny veék vSech probandu byl 68, 87 let. Celkové bylo do vyzkumu zatazeno 38
probandd, vsichni byli testovani vyzkumnou metodou ACE-R a MMSE. 25 probandi bylo
navic otestovano metodou WMS. Podrobnéjsi charakteristika vyzkumného souboru je

uvedena v tabulce ¢. 4.
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Charakteristika zkoumaného souboru

Celkem probandu 38
Vék

Prumér 68,87
Median 70
Modus 68
SD 7,42
Minimum 51
Maximum 80
Pohlavi

Muzi 18
Zeny 20
Dosazené vzdélani

Zakladni 6
Stredoskolské 20
Stiedoskolské s maturitou 9
Vysokoskolské 3
Pouzité metody

ACE-R 38
MMSE 38
WMS 25

Tabulka ¢. 4
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7. VYSLEDKY

V této Casti prace jsou uvedeny vysledky ziskané statistickym zpracovanim dat

z testt ACE-R, MMSE a WMS. Jako prvni budou uvedena popisna data, ktera se tykaji

vysledku pouzitych testovych metod. U testi ACE-R a MMSE jsou uvedeny body dosazené

v testu. V testu WMS jsou body dosazené v testu pirevedeny na zékladé dostupnych norem

na pamét'ovy kvocient MQ.

primér | median | modus | min. max. SD
ACE-R skér 38 71,58 76 88 32 93 15,87
MMSE skor 38 24,42 27 27 10 30 5,67
WMS skér (MQ) 25 82,16 81 87 59 101 12,79

Tabulka €. 5 Popisna statistika celkovych skort testi.

VYSLEDKY TESTU ACE-R

Celkem bylo vysetieno testovou metodou ACE-R 38 probandi. Priimérné celkové

skore v tomto testu bylo 71,58 bodu (maximalné Ize ziskat 100 bod). V tabulce ¢. 6 jsou

uvedeny vysledky dosazené v jednotlivych subtestech.

Subtesty ACE-R primér | median | modus | min. max. SD

Pozornost a orientace 14,42 16 18 4 18 4,03
pamét 14,29 15 17 5 26 5,59
slovni produkce 7,32 7 10 0 13 3,16
jazyk 23,05 24 25 13 26 3,16
zrakové-prostorové schopnosti 12,42 13 16 3 16 2,99

Tabulka ¢. 6 Popisna statistika vysledk dosazenych v jednotlivych subtestech ACE-R

V nasledujicim diagramu jsou prumémé vysledky dosazené Vv jednotlivych

subtestech porovnany s hrani¢nimi hodnotami pro dany subtest. Hrani¢ni hodnoty

I maximalni mozné skory jsou u vSech subtestl rozdilné (pozornost a orientace - 17 /max.

18, pamét — 18 /max. 26, slovni produkce 10 /max. 14, jazyk — 24 /max. 26, zrakoveé-

prostorové schopnosti — 15 /max. 16), proto byly pro lepsi ptehlednost tyto hodnoty

pfevedeny na procenta. Maximalné 1ze tedy u kazdého testu dosahnout hodnoty 100 %.
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Vysledky subtesti ACE-R

pozornost a orientace pamét’ slovni produkce jazyk zrakove-prostorové
sch.

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

Body dosazené v subtestech (%)

B Prumér M Hraniéni hodnota

Diagram ¢. 1

Test ACE-R je vhodny néstroj pro skrinink demence. V této praci bylo pro detekci
demence zvoleno piisné€jsi kritérium, tzn. hranice 82 bodi a méné. Nasledujici tabulka
popisuje rozlozeni probandu podle celkového dosazeného skore do tii kategorii (normalni

kognitivni vykon, mirna kognitivni porucha a demence).

Stadium — skrinink demence ACE-R N %
Normalni kognitivni vykon 41 10,53
Mirna kognitivni porucha 7| 18,42
Demence 27| 71,05
Tabulka ¢. 7
Stadium - skrinink demence ACE-R
= Normalni kognitivni vykon Mirna kognitivni porucha = Demence

Diagram ¢. 2
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VYSLEDKY TESTU MMSE

Celkové dosazené primérné skore v testu MMSE je 24,42 bodi z maximalnich
moznych 30. V nasledujici tabulce a diagramu je uvedeno rozloZeni probandi podle
celkoveého dosazeného skoru v tomto testu do 5. kategorii (bez poruchy kognitivnich funkci,
hrani¢ni nélez, lehkd demence, stfedné té¢zka demence a té¢zkd demence). Hrani¢ni hodnota

pro urceni demence je U tohoto testu 24 bodu.

Orienta¢ni hodnoceni MMSE N %

Bez poruchy kognitivnich funkeci 22 | 57,89

Hrani¢ni nalez 1| 2,63

Lehka demence 10 | 26,32

Stredné tézka demence 513,16

Tézka demence 0 0
Tabulka ¢. 8

Orientac¢ni hodnoceni MMSE

= Bez poruchy kognitivnich funkei = Hrani¢ni nalez

= Lehka demence = Stiedné té€zka demence

Diagram ¢. 3

Oba testy (MMSE i ACE-R) méfi kognitivni tiroven a jsou schopny diagnostikovat
demenci. Nasledujici tabulka a diagram ukazuji rozdil mezi obéma testy v poc¢tu probandi
s normalnim kognitivnim vykonem a kognitivnim deficitem. U testu ACE-R je za normalni
kognitivni vykon povazovana prvni kategorie (normalni kognitivni vykon) a za defekt jsou
povazovany nasledujici dvé tirovné (mirna kognitivni porucha a demence). V testu MMSE
je za normalni kognitivni vykon povazovana prvni kategorie (bez poruch kognitivnich
funkci) a za defekt jsou povazovany zbylé ¢tyfi Grovné (hrani¢ni nalez, lehka demence,

sttedn¢ tézka demence a tézka demence).

54



Norma Deficit
MMSE 22 16
ACE-R 4 34
Tabulka ¢. 9

V diagramu ¢. 4 jsou pro lepsi ndzornost uvedené pocty probandu ptfevedeny na

procenta.
Porovnani vysledki kognitivniho vykonu pomoci testl
MMSE a ACE-R
100
90
80
70
60
50
40
30
20
10
0 ]
Norma Deficit
=MMSE ®ACE-R
Diagram ¢. 4
VYSLEDKY TESTU WMS

Celkem bylo vySetieno testovou metodou WMS 25 probandii. Primérny vysledek
testu byl 82,16 MQ. V nasledujici tabulce je uvedeno rozlozeni probandii do jednotlivych
kategorii podle dosazenych vysledkt (MQ).

Kratkodoba verbalni pamét’

defekt

slaby podprimér

stiedni podpramér

horni podprimér

dolni primeér

stitedni pramér

horni primér

dolni nadprimeér

sttedni nadprimér

dobry nadprimér
Tabulka ¢. 10

olo|Nw|I~ BN W IR|IZ

55



Pro vétsi prehlednost byly vysledky rozdéleny do 4 kategorii — defekt, podprimér
(slaby podpramér, stfedni podprimér, horni podprimér), primér (dolni prumér, stfedni
pramér, horni primeér) a nadprimér (dolni nadprimeér, stiedni nadprimér, dobry
nadprimér). Rozdéleni probandl do téchto 4. kategorii je ndzorné ukazano v nasledujicim

diagramu.

Vysledky WMS

= defekt (0-61 MQ) = podprumér (61-80 MQ)
pramér (81-100 MQ) = nadprimér (101-143 MQ)

Diagram ¢. 5

Test WMS je rozlozeny do 7 jednotlivych subtestti. Nasledujici tabulka a diagram
nazorn¢ ukazuji pramérné vysledky dosazené v jednotlivych subtestech. V kazdém subtestu
je mozné dosahnout jiné maximalni hodnoty (osobni a bézné informace — max. 6, orientace
—max. 6, duSevni kontrola — max. 9, logicka pamét’ — max. 14, rozsah paméti max. 7, vizualni
reprodukce —max. 14, asocia¢ni u¢eni — max. 21), z tohoto divodu byly tyto skory i vysledky

pfevedeny na procenta. Maximalnég je tedy mozné dosahnout v kazdém subtestu 100 %.

Jednotlivé subtesty WMS | prumér | median | modus | min. | max. | SD

Osobni a bézné informace 5,04 6 6 2 6 1,25
Orientace 4,48 5 5 1 5 1,063
Dusevni kontrola 5,68 6 9 0 9 2,65
logicka pamét’ 3,6 3 4 0,5 8 2,02
rozsah pamé&ti 3,04 3 3 0 5 0,96
vizualni reprodukce 7 7 7 2 13 3,1
asociac¢ni uceni 8,3 8 8 15 14 3,2

Tabulka ¢. 11
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Vysledky subtestt WMS
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Diagram €. 6

STATISTICKE ZPRACOVANI ZISKANYCH DAT

Pro vyhodnoceni hypotéz byly pouzity statistické metody (zakladni korelace a t-test).
Zakladni korelace byla pouzita pro vyhodnoceni hypotéz H1, H9 a H10. T-test byl pouzit
pro vyhodnoceni hypotéz H2 az H8. V ptilohach této prace jsou uvedeny testy normality pro

vysledky testu ACE-R a MMSE.

VYSLEDKY T-TESTU

V ramci vypocétu hypotézy H2 bylo provedeno srovnani primérnych vysledki
celkového skoru dosazeného v testech ACE-R a MMSE s hrani¢ni hodnotou zvolenou
ptislusici kazdému z nich. Pro test ACE-R byla zvolena hrani¢ni hodnota 88 bodl (mirna

kognitivni porucha) a pro test MMSE byla zvolena hrani¢ni hodnota 27 bodii (lehka

demence).
ACE-R
Ho:m = 88
Ha: m# 88
prameér 71,57894737
rozptyl 258,7368421
pocet pozorovani 38
pocet stupiii volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 6,293085826
Kriticka hodnota 2,026192463

Tabulka ¢. 12
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V tabulce €. 12 vidime porovnani primérnych vysledkt celkového skoru dosazeného
v testu ACE-R a hrani¢ni hodnoty tohoto testu. Z uvedenych vypocta je patrné, ze prumérné
vysledky celkového skoru dosazené v kognitivnim testu ACE-R statisticky vyznamné

neodpovidaji uréené hrani¢ni hodnoté. Vysledky dosazené v testu jsou nizsi.

MMSE
Ho:m = 27
Ha: m # 27
prumér 24,42105263
rozptyl 33,06116643
pocet pozorovani 38
pocet stupiii volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 2,764873025
Kriticka hodnota 2,026192463

Tabulka ¢. 13

V tabulce €. 13 vidime porovnani primérnych vysledki celkového skoru dosazené¢ho
v testu MMSE a hrani¢ni hodnoty tohoto testu. Z uvedenych vypocti je patrné, ze primérné
vysledky celkového skoru dosazené v kognitivnim testu ACE-R statisticky vyznamné

neodpovidaji ur¢ené hrani¢ni hodnoté. Vysledky dosazené v testu jsou niZzsi.

V ramci vypoctu hypotéz H3 az H7 bylo provedeno srovnani primérmnych vysledka
dosazenych v jednotlivych subtestech testu ACE-R s hrani¢ni hodnotou pfislusici kazdému

z nich. Vysledky jsou uvedeny v nasledujicich tabulkach.

ACE-R subtest pozornost
a orientace
Ho:m = 17
Ha:m# 17
priameér 14,42105263
rozptyl 16,68278805
pocet pozorovani 38
pocet stupiili volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 3,892243134
Kriticka hodnota 2,026192463

Tabulka ¢. 14

V tabulce ¢. 14 vidime porovnani primérnych vysledki dosazenych v subtestu

POZORNOST A ORIENTACE testu ACE-R a hrani¢ni hodnoty pro tento subtest.
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Z uvedenych vypoctid je patrné, ze praimérné vysledky dosazené v subtestu POZORNOST
A ORIENTACE statisticky vyznamné neodpovidaji uréené hrani¢ni hodnoté. Vysledky

dosazené v testu jsou nizsi.

ACE-R subtest pamét’
Ho: m = 18
Ha: m# 18
primeér 14,28947368
rozptyl 32,10312945
pocet pozorovani 38
pocet stupiiti volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 4,036952407
Kriticka hodnota 2,026192463

Tabulka ¢. 15

V tabulce ¢. 15 vidime porovnani primérnych vysledki dosazenych v subtestu
PAMET testu ACE-R a hrani¢ni hodnoty pro tento subtest. Z uvedenych vypoétd je patrné,
ze pramérné vysledky dosazené v subtestu PAMET statisticky vyznamné neodpovidaji

uréené hrani¢ni hodnoté. Vysledky dosazené v testu jsou niZzsi.

ACE-R subtest slovni produkce
Ho:m = 10
Ha: m# 10
priameér 7,315789474
rozptyl 10,27596017
pocet pozorovani 38
pocet stupiiti volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 5,161752387
Kritick4 hodnota 2,026192463

Tabulka €. 16
V tabulce ¢. 14 vidime porovnani primérnych vysledkii dosazenych v subtestu
SLOVNI PRODUKCE testu ACE-R a hraniéni hodnoty pro tento subtest. Z uvedenych
vypoltl je patrné, ze pramémé vysledky dosazené v subtestu SLOVNI PRODUKCE
statisticky vyznamn¢ neodpovidaji ur¢ené hrani¢ni hodnoté. Vysledky dosazené v testu jsou

nizsi.
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ACE-R subtest jazyk
Ho:m = 24
Ha:m # 24
prumér 23,05263158
rozptyl 10,26742532
pocet pozorovani 38
pocet stupiiti volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 1,822551991
Kriticka hodnota 2,026192463

Tabulka ¢. 16

V tabulce ¢. 15 vidime porovnani praimérnych vysledkti dosazenych v subtestu
JAZYK testu ACE-R a hrani¢ni hodnoty pro tento subtest. Z uvedenych vypoctl je patrné,
ze pramémé vysledky dosazené v subtestu JAZYK se statisticky vyznamné shoduji

S hrani¢ni hodnotou.

ACE-R subtest zrakové-
prostorové schopnosti
Ho:m = 15
Ha: m# 15
prumér 12,42105263
rozptyl 9,169274538
pocet pozorovani 38
pocet stupiili volnosti 37
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 5,250090495
Kritickd hodnota 2,026192463

Tabulka ¢. 17

V tabulce ¢. 16 vidime porovnani primérnych vysledkii dosazenych v subtestu
ZRAKOVE-PROSTOROVE SCHOPNOSTI testu ACE-R a hrani¢ni hodnoty pro tento
subtest. Z uvedenych vypocti je patrné, Ze pramérné vysledky dosazené v subtestu
ZRAKOVE-PROSTOROVE SCHOPNOSTI statisticky vyznamné neodpovidaji uréené

hrani¢ni hodnoté. Vysledky dosazené v testu jsou nizsi.
V ramci vypoctu hypotézy H8 bylo provedeno srovnéni primérnych vysledki

dosazenych v testu WMS s primérnou hodnotou uréenou v tabulkdch pro tento test.

Vysledky jsou uvedeny v nasledujici tabulce.
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WMS
Ho: m= 100
Ha:m# 100
pramér 82,16
rozptyl 170,4733333
pocet pozorovani 25
pocet stupnti volnosti 24
hladina vyznamnosti 0,05
Testové kritérium 6,831823342
Kritick4 hodnota 2,063898562

Tabulka ¢. 18
V tabulce ¢. 18 vidime porovnani prumérnych vysledkli dosazenych v testu WMS
S prumérnou hodnotou ur¢enou v tabulkach pro tento test. Z uvedenych vypoctl je patrné,
ze prumérné vysledky dosazené v testu WMS statisticky vyznamné€ neodpovidaji urcené

prumérné hodnoté. Vysledky dosazené v testu jsou nizsi.

VYSLEDKY ZAKLADNI KORELACE
V ramci vypoctu hypotéz H1, H9 a H10 byla provedena korelace pro urceni
statistické zavislosti mezi testem MMSI a ACE-R a déale mezi v€kem probandil a vysledky

obou testil. Nasledujici diagramy ukazuji stupen zavislosti mezi zvolenymi proménnymi.

Korelace testt ACE-R a MMSE
33,00

28,00

23,00

18,00

13,00

8,00 T T T T 1
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Diagram ¢. 7
Diagram ¢ 7 ukazuje zavislost mezi hodnotami ziskanymi v testu ACE-R a MMSE.
Tato korelace je vyznamna na hladiné p < 0,05. Index korelace je 0,92358. Mezi vysledky

ie statisticky vvznamna shoda.
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Korelace v€ku a hodnot ziskanych v testu ACE-R
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Diagram ¢. 8
Diagram ¢. 8 ukazuje zavislost mezi hodnotami ziskanymi v testu ACE-R a vékem
probandu. Tato korelace je vyznamna na hladiné p < 0,05. Index korelace je 0,268328. Mezi

vysledky nenf statisticky vyznamna shoda.

Korelace v€ku a hodnot ziskanych v testu ACE-R
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Diagram ¢. 9
Diagram ¢. 9 ukazuje zavislost mezi hodnotami ziskanymi v testu MMSE a vékem
probandu. Tato korelace je vyznamna na hlading p < 0,05. Index korelace je 0,178885. Mezi

vysledky neni statisticky vyznamna shoda.

Nasledujici ¢ast prace se bude vénovat jednotlivym zvolenym hypotézam. Podle
piedchozich vysledki bude dana hypotéza potvrzena nebo potvrzena nebude.
e HI: Vysledky testu MMSE souvisi s vysledky v testu ACE-R
Na zaklad¢ statistickych vypocth byla tato hypotéza potvrzena.

e H2: U pacientu s Parkinsonovou chorobou dochazi k poklesu kognitivnich funkci.
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Na zaklad¢ statistického srovnani primérnych hodnot dosazenych ve vysledcich
testt MMSE a ACE-R byla tato hypotéza potvrzena. Ani v jednom ptipadé se vysledky
statisticky neshodovaly se zvolenou hrani¢ni hodnotou. V obou ptipadech byly tyto vysledky

niz8i nez zvolena hrani¢ni hodnota.

e H3: Prumérné vysledky v subtestu ,,pozornost a orientace* v testu ACE-R nebudou
odpovidat zvolen¢ hrani¢ni hodnot¢.
(Predpokladdame, ze priumérné hodnoty budou nizsi nez hranic¢ni hodnota.)
Na zakladé statistického srovnani priamérnych hodnot dosazenych v subtestu
»pozornost testu ACE-R a zvolené hrani¢ni hodnoty byla tato hypotéza potvrzena.
Priméré vysledky subtestu se statisticky neshodovaly se zvolenou hrani¢ni hodnotou.

Vysledky byly nizsi.

e H4: Primérmé vysledky v subtestu ,,pamét™ v testu ACE-R nebudou odpovidat
zvolené hrani¢ni hodnoté¢.
(Predpokladdme, ze priimérné hodnoty budou nizsi nez hranicni hodnota.)
Na zaklad¢ statistického srovnani pramérnych hodnot dosazenych v subtestu

%¢

»pamét™ testu ACE-R a zvolené hrani¢ni hodnoty byla tato hypotéza potvrzena. Primérné
vysledky subtestu se statisticky neshodovaly se zvolenou hrani¢ni hodnotou. Vysledky byly

niz$§i.

e HS: Primémé vysledky v subtestu ,slovni produkce v testu ACE-R bodou
odpovidat zvolené hrani¢ni hodnoté¢.

Na zéklade¢ statistického srovnani primérnych hodnot dosazenych v subtestu ,,slovni

produkce” testu ACE-R a zvolené hrani¢ni hodnoty tuto hypotézu nepotvrzujeme.

Primérné vysledky subtestu se statisticky neshodovaly se zvolenou hrani¢ni hodnotou. Byly

nizs$i

e H6: Primérné vysledky v subtestu ,,jazyk* v testu ACE-R budou odpovidat zvolené
hrani¢ni hodnoté.

Na zéklade¢ statistického srovnani primérnych hodnot dosazenych v subtestu ,,jazyk*

testu ACE-R a zvolené hrani¢ni hodnoty byla tato hypotéza potvrzena. Primérné vysledky

subtestu se statisticky shodovaly se zvolenou hrani¢ni hodnotou.
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e H7: Priméré vysledky v subtestu ,,zrakové-prostorové schopnosti* v testu ACE-R
nebudou odpovidat zvolené hrani¢ni hodnot¢.
(Predpokladdame, ze priimérné hodnoty budou nizsi nez hranicni hodnota.)
Na zaklad¢ statistického srovnani pramérnych hodnot dosazenych v subtestu
,zrakoveé-prostorové schopnosti testu ACE-R a zvolené hrani¢ni hodnoty byla tato
hypotéza potvrzena. Primérmné vysledky subtestu se statisticky neshodovaly se zvolenou

hrani¢ni hodnotou. Vysledky byly niZsi.

e HS8: Primérné vysledky dosazené v testu WMS nebudou odpovidat priméru tohoto
testu.
(Predpokldaddame, zZe priimérné hodnoty budou nizsi nez hranic¢ni hodnota.)
Na zakladé¢ statistického srovnani priimérnych hodnot dosazenych v testu kratkodobé
verbalni paméti WMS a zvolené hrani¢ni hodnoty byla tato hypotéza potvrzena. Primérné
vysledky testu se statisticky neshodovaly se zvolenou hrani¢ni hodnotou. Vysledky byly

nizsi.

e HO: Vysledky v testu MMSE nesouvisi s vékem probandd.
Na zékladé statistickych vypocti byla tato hypotéza potvrzena.

e HI10: Vysledky v testu ACE-R nesouvisi s vékem probandd.
Na zaklad¢ statistickych vypoctl byla tato hypotéza potvrzena.
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8. DISKUZE

8.1.ROZBOR VYSLEDKU

Pro tento vyzkum zaméfeny na kognitivni deficit U pacienti s Parkinsonovou
chorobou byly zvoleny kratké skriningové metody ACE-R, MMSE a WMS. Vysetfeni
kognitivnich funkci U pacientti s Parkinsonovou chorobou neni jednoduché, ale existuje fada
specifickych testovych metod, které dokazou deficit téchto schopnosti zachytit. Vhodnym
nastrojem pro testovani globalnich kognitivnich deficiti u Parkinsonovy choroby je napf.
Mattisova $kala demence, ktera dokaze zachytit i poruchy exekutivnich funkci (Preiss &
Kucerova, 2006) nebo rozsahlé neuropsychologické baterie (HRNB, LNNB). Tyto metody
jsou vSak Casové naro¢né nejen pro pacienty, ale i pro psychologa, ktery je provadi.
K mnohym testliim jsou navic potfebné zvlastni pomiicky a materialy (Svoboda, 2010).
Z téchto dlivodi je tfeba kratkych, jednoduchych, ale ptesto citlivych néstrojt, které dokazi
kognitivni deficit zachytit.

Pro tuto vyzkumnou studii byla proto zvolena testova baterie slozena z kratkych
skriningovych testll. Test MMSE je nejvice pouZivanou skriningovou metodou pro odhaleni
celkového kognitivniho deficitu a k zachyceni demence. V Ceské republice je navic bodové
hodnoceni v testu dilezitou podminkou pro predpis 1écby tzv. kognitivy z prostredki
vSeobecného zdravotniho pojisténi (AD centrum, 2014). U Parkinsonovy choroby je jiz od
pocatku onemocnéni (napt. Capusan, Cosman, & Rusu, 201; Meireles & Massano,2012;
Preiss & Kucerova, 2006) patrny deficit exekutivnich funkci. Hodnoceni téchto funkci
v metodé¢ MMSE chybi, coz je pro uziti tohoto testu dosti limitujici. Dalsi testova metoda
(ACE-R) pouzita v této praci jiz toto vySetfeni obsahuje. Test ACE-R testuje vice
kognitivnich oblasti a dokaze ur¢it nejen miru postizeni, ale i kognitivni profil. Jednim z cilt
tohoto vyzkumu bylo porovnani obou testovych metod mezi sebou.

V testu MMSE je maximum dosazenych bodua 30. Podle vysledku testu je pak mozné
probandy zatadit do péti kategorii (bez poruchy kognitivnich funkci, hrani¢ni nalez, lehka
demence, stfedné tézka demence, a tézka demence). V testu ACE-R je maximum 100 bodu.
U tohoto testu lze probandy rozdélit do tii kategorii (normalni kognitivni vykon, mirna
kognitivni porucha a demence. Vyzkumny soubor U téchto testli tvofilo 38 pacient
s diagnostikovanou Parkinsonovou chorobou. Normalni kognitivni vykon v testu ACE-R
meéli 4 probandi (10,53 %) a v testu MMSE bylo bez poruchy kognitivnich funkci 22
probandi (57,89 %). Kognitivni deficit (MMSE — zbylé ctyti kategorie, ACE-R zbylé dvé
kategorie) byl podle dosazenych vysledkt patrny u 34 probandi (89,47 %) v testu ACE-R

65



a u 16 probandl (42,11 %) v testu MMSE. Jak hrani¢ni hodnota pro demenci byla u testu
ACE-R stanovena hodnota 82 bodii a u testu MMSE hodnota 24 bodi. V testu ACE-R
spadalo do kategorie demence 27 probandi (71,05 %) a v testu MMSE 15 probandt (39,48
%). Z téchto vysledkt jsou na prvni pohled patrné vyznamné rozdily. Tyto rozdily nam
potvrzuji novy fenomén (AD centrum, 2014): ACE-R mize zachytit zjevnou kognitivni
poruchu i kdyz vysledky v testu MMSE ukazuji normalni kognitivni vykon. Metoda ACE-
R by tedy mohla byt v klinické praxi vhodné&j$im nastrojem pro odhaleni kognitivnich
poruch a demence nez testova metoda MMSE. Pro ovéfeni hypotézy H2 (U pacienti
s Parkinsonovou chorobou dochazi k poklesu kognitivnich funkci.) byly pomoci t-testu
vysledky obou testli porovnavany se zvolenymi hrani¢nimi hodnotami (MMSE - 27, ACE-
R - 88). Na zaklad¢ téchto vypocti byla dand hypotéza potvrzena. Vysledky obou testi jsou
niz8i nez stanovend hrani¢ni hodnota. U pacientl s Parkinsonovou chorobou je tedy patrny
ubytek kognitivnich funkci. Tato skute¢nost se shoduje s ptedchozimi vyzkumy, na zakladg,
kterych byla tato hypotéza stanovena (napt. Stern, 2000; Broeders et al.) Na zaklad¢
hypotézy H1 (Vysledky testu MMSE souvisi s vysledky v testu ACE-R.) byly ob¢ testové
metody porovnavany. Z provedeného vypoctu vyplyva, ze vysledky dosazené v téchto
testech spolu statisticky vyznamné souvisi. Index korelace je 0,92358 na hladiné
vyznamnosti 0,05.

| kdyz se testovd metoda ACE-R jevi jako vhodn&js$i nastroj pro hodnoceni
kognitivnich funkci (hodnoti exekutivni funkce, dokaze zachytit demenci diive nez MMSE)
nejsou pro ni v Ceské republice dosud vypracovany vhodné normy (Raisova, Kopedek,
Ripova & Barto$, 2011). Pro tento vyzkum byly pouZity orientaéni normy podle ptivodni
prace Mioshi et.al. (Mioshi, 2006, in Raisova, Kopecek, Ripovai & Bartos, 2011). Test ACE-
R hodnoti nejen celkovou miru kognitivniho deficitu, ale podle jednotlivych kognitivnich
domén testu Ize zjistit i profil kognitivnich funkci. Podle vysledkid pfedchozich studii (napf.
Chada et al., 2008; Reyes, Lloret, Grescovich) byly stanoveny hypotézy H3-H7 tykajici se
jednotlivych domén testu ACE-R. Tyto hypotézy byly ovéfeny pomoci t-testu. Z vysledki
je patrny pokles vSech kognitivnich domén s vyjimkou subtestu ,,jazyk.” Nejvice patrny
deficit byl u subtestd ,,pamét* a ,,slovni produkce.”“ U subtestu ,,slovni produkce® nebyla
zvolena hypotéza (Primérné vysledky v subtestu ,,slovni produkce* v testu ACE-R bodou
odpovidat zvolené hrani¢ni hodnoté.) potvrzena. Ostatni hypotézy potvrzeny byly. Profil
kognitivnich funkci ndzorné zobrazuje diagramem ¢. 1.

U pacienti s Parkinsonovou chorobou se ¢asto setkavame s poruchami paméti (napf.

Preiss & Kucerova, 2006; Hort & Rusina, 2007). Poruchy paméti dokaze odhalit subtest
66



%¢

,pamét™ testu ACE-R. Ulohy tohoto subtestu mé&ii rizné slozky paméti (vybaveni,
anterogradni pamét’, retrogradni pamét, vybaveni, vybaveni anterogradnich pamétovych
informaci, znovupoznani). Pro klinickou praxi je toto rozdéleni pfinosné, psycholog ma
moznost posoudit, ktera slozka paméti je nejvice poskozena. Pro statistické zpracovani vsak
nejsou vytvofeny zadné normy a proto jsme s témito hodnotami ve vyzkumu nepracovali.
Pro lepsi posouzeni deficitu v oblasti paméti byly tedy zpracovany data i z pamét'ového testu
WMS. Tento test nebyl administrovan v§em probandiim z vyzkumného souboru, ale jen 25
Z nich. Vysledky tohoto testu byly pomoci t-testu porovnany s primérem uvedenym
v tabulce norem. Na zaklad¢ tohoto vypocétu byla ovéfena hypotéza HSE. Vysledky
V pamét'ovém testu se neshodovaly s primérnou hodnotou tohoto testu. Byly nizsi. Testova
hypotéza byla na zakladé tohoto vysledku potvrzena. Ve vysledcich vyzkumu (diagram ¢. 6)
jsou uvedeny i hodnoty dosazené v jednotlivych subtestech testu WMS. Pro tyto subtesty
vysledky dosahovali probandi v subtestech ,,logickd pamét’,” ,asocia¢ni uéeni,” ,,rozsah
paméti® a ,,vizualni reprodukce.*

Posledni dvé hypotézy H9-H10 (souvislost vysledku testu ACE-R a MMSE s vékem
probandit) byly stanoveny na zakladé piredpokladu, Ze rozhodujici pro vykon v testech bude
samotnd choroba bez ohledu na vék testovanych osob. Obé hypotézy byly potvrzeny.
Z provedenych vypoctu vyplyva, ze vék probandi nesouvisi s vysledky testu ACE-R ani
testu MMSE. Index korelace pro test MMSE je 0,178885 a pro test ACE-R 0,268328 na
hladiné vyznamnosti 0,05.

Vysetteni kognitivniho deficitu u pacienti s Parkinsonovou chorobou je velmi
dilezité. Nekteti autofi pfisuzuji kognitivnim zméndm vyznamnou roli (napf. Stern, 2000).
Kognitivni zmény mohou byt pro mnohé pacienty vice deprimujici nez motorické projevy
a mohou vyznamnym zpisobem ovliviiovat nejen samotnou 1é¢bu choroby, ale i celkovy
zivot pacientd. Z téchto divodu je pfinosné vénovat se zptisobu vysetieni kognitivnich zmén
U pacientt s Parkinsonovou nemoci a ptesnéji zmapovat ty kognitivni funkce, které jsou diky
nemoci poskozeny. Na zékladé téchto zjisténi mize byt poskytnuta odborna pomoc nejen
pacientiim s Parkinsonovou poruchou (napf. trénink kognitivnich schopnosti), ale i ostatnim
rodinnym pfisluSniklim. Zajimavé moznosti dal§iho vyzkumu nabizi studie konceptu mirné
kognitivni poruchy u pacientl s Parkinsonovou chorobou. O mirném kognitivnim deficitu
se mluvi predev§im v souvislosti s Alzheimerovou nemoci. Podle Rektorové (2010) je
kognitivni deficit u Parkinsonovy nemoci Casto pfitomen jako ptechodny stav mezi

normalnim kognitivnim vykonem a demenci pii Parkinsonové nemoci. Zda se, Ze by se
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mohlo jednat o rizikovy faktor pro rozvoj demence u této nemoci. Mezi zakladni rizikové
faktory demence pii Parkinsonové nemoci patii vysoky veék, kognitivni deficit od pocatku

onemocnéni a tézsi projevy parkinsonizmu.

8.2.LIMITY VYZKUMU

Tento vyzkum ma nékolik nedostatkti, kterych jsme si védomi a které mohou byt
pricinou zkresleni dosazenych vysledki. Vyzkumna data pro tento vyzkum byla ziskana
retrospektivné ze zdravotnické dokumentace pacientl. Z tohoto divodu nemtizeme zarucit
stejné podminky pfi vySetieni vSech probandd. Dale nebyla v dokumentaci uvedena stadia
nemoci, ve kterych se jednotlivi pacienti nachazeli. VSichni pacienti zafazeni do vyzkumu
byli vySetfeni metodou ACE-R (tedy i MMSE) u 13 probandu nebyl proveden test paméti
WMS. Tuto skuteénost jsme nemohli zpétné ovlivnit, ale pti zpracovani vysledkl jsme ji
brali v potaz. Za dalsi nedostatek vyzkumu miize byt povazovano pouziti staré verze testu
WMS. V Ceské republice je jiz k dispozici nova verze tohoto testu WMS-III nebo zkracena
verze tohoto testu WMS-Illa. Piestoze je verze WMS zastarala, byla pouzita pro tento
vyzkum, protoze je stale soucasti psychologického vysetieni a v bézné klinické praxi se stale
vyuziva. Déle byly ve vyzkumu pouzity vysledky z testu MMSE, ktery je soucasti testu
ACE-R. | kdyz se autofi testu snazili MMSE obsazené v testu ACE-R co nejvice pfiblizit
puvodnimu testu MMSE nejsou tyto testy zcela identické a mohlo by tedy dochézet ke
zkresleni téchto dat.
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ZAVER

Statistickym zpracovanim ziskanych dat byly ovéfeny stanovené hypotézy. Dale byl
zmapovan profil jednotlivych kognitivnich funkci podle vysledku v subtestech testu ACE-
R. Tento profil nazorné zobrazuje diagram ¢. 1.

Jednim z cilti této prace bylo porovnani testovych metod ACE-R a MMSE.
Z provedenych vypocta statistického Setfeni vyplyva, ze vysledky dosazené v téchto testech
spolu souvisi. Z vysledkii mtizeme dale vyvodit zavér, ze test ACE-R je schopen zachytit
zjevnou kognitivni poruchu i kdyz vysledky v testu MMSE ukazuji normalni kognitivni
vykon. Metoda ACE-R by tedy mohla byt v klinické praxi vhodnéj$im néstrojem pro
odhaleni kognitivnich poruch a demence nez testova metoda MMSE. Test ACE-R testuje
vice kognitivnich oblasti a dokaZe urcit nejen miru postiZeni, ale i kognitivni profil. | kdyz
se testova metoda ACE-R jevi jako vhodnéjsi nastroj pro hodnoceni kognitivnich funkci
(hodnoti exekutivni funkce, dokaze zachytit demenci diive nez MMSE) nejsou pro ni
v Ceské republice dosud vypracovany vhodné normy.

Na zaklad¢ provedenych vypoctli mizeme také potvrdit zjevny deficit kognitivnich
funkei u pacientli s Parkinsonovou chorobou. Kognitivni deficit byl potvrzen pomoci obou
diagnostickych metod (ACE-R, MMSE). Pomoci metody ACE-R bylo dale zjistovano, které
kognitivni domény jsou poskozeny a které jsou zachovany. Pomoci vypocti byl odhalen
deficit vSech kognitivnich domén s vyjimkou domény — jazyk. Nejvétsi deficit byl patrny
U paméti a slovni produkce. Pro lepsi posouzeni deficitu v oblasti paméti byla zpracovana
data i z pamétového testu WMS. Na zaklad¢ provedenych vysledka bylo zjisténo snizeni
celkové urovné kratkodobé verbalni paméti. Nejniz$i vysledky dosahovali probandi

v subtestech logicka pamét’, asocia¢ni uceni, rozsah paméti a vizualni reprodukce.
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SOUHRN

Tato diplomové prace se zabyva kognitivnimi poruchami u pacientd s Parkinsonovou
chorobou. Deficit kognitivnich funkci je u pacientti s Parkinsonovou chorobou bézny a muize
byt pfitomen jiz v prvnich fazich tohoto onemocnéni. V Iékaiském kontextu byla tato nemoc
poprvé popsana v roce 1817 londynskym praktickym lékafem Jamesonem Parkinsonem.
Parkinsonova chorobu je pomalu se rozvijejici neurodegenerativni onemocnéni, které
souvisi s postupnym zanikem dopaminergnich neuront v oblasti bazalnich ganglii. Pfesna
pti¢ina vzniku Parkinsonovy choroby neni doposud znama. Nemoc se obvykle rozviji ve
sttednim véku. | kdyz jsou dnes znamy postupy, jak tuto nemoc 1é¢it a oddalit nebo zmirnit
jeji ptiznaky je Parkinsonova choroba stale nevylécitelna.

Klinicky obraz nemoci uréuje vzajemna kombinace motorickych a non-motorickych
symptomull. Mezi hlavni motorické ptiznaky Parkinsonovy choroby fadime ties (tremor),
svalovou ztuhlost (rigidita), celkové zpomaleni a chudost pohybli (bradykineze, akineze,
hypokineze) a poruchy stoje a chize. K non-motorickym symptomtm patii mentalni
dysfunkce, vegetativni dysfunkce, senzorickd dysfunkce a senzitivni dysfunkce. Tyto
pfiznaky jsou vSak velmi individudlni, u nékterych pacientl se mohou vyskytovat jiz od
pocatku onemocnéni, U jinych se vyskytnou az v pozdéjSich stadiich nebo se nemusi viibec
projevit.

Neurologické vySetfeni nepatii mezi hlavni postupy pii urCovani diagndzy pacientli
s Parkinsonovou nemoci. Neuropsychologické nalezy mohou byt uZite€né piedevSim pii
rozliSovani mezi Parkinsonovou nemoci a piibuznymi onemocnénimi. Pozadavek na
neuropsychologické vysetfeni pacientl s Parkinsonovou nemoci byva nejcastéji z divoda
podezieni na kognitivni deficit nebo demenci. Pii podezieni na oslabeni kognitivnich funkeci
se v klinické praxi pouZzivaji vétSinou screeningové metody. Vychazi se z uvahy, Ze
kognitivni funkce byvaji vétSinou postizeny jako celek a jedna citlivdh metoda miiZe toto
oslabeni odhalit. Podrobné neuropsychologické vysetieni obsahuje rozsahlé neurologické
baterie napt. HRNB nebo LNNB

Cilem této prace bylo uréeni miry kognitivniho deficitu u pacientti s Parkinsonovou
nemoci a dale zmapovani profilu naruSenych kognitivnich funkei u téchto pacientti. Pro tento
vyzkum byly pouzity kratké screeningové testy pouzivané v klinické praxi v rdmci
diagnostiky demenci: Mini Mental State Examination (MMSE), Wechsler Memory Scale
(WMS) a Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R).

70



Vyzkumny soubor tvofila skupina pacientii s jiz diagnostikovanou Parkinsonovou
chorobou. Tento soubor byl vybran pomoci zamérného vybéru pies instituci. Touto instituci
byla Fakultni nemocnice v Olomouci. Vyzkumny soubor tvotila skupina pacientli vysetiena
Vv letech 2012 az 2014. Vyzkumna data pro tento vyzkum byla ziskéna retrospektivné ze
zdravotni dokumentace téchto pacienti. Zkoumany soubor tvofilo 38 pacientl
s diagnostikovanou Parkinsonovou nemoci. Tento soubor byl tvofen 18 muzi a 20 zenami
ve vékovém rozmezi od 51 do 80 let. Primérny vék vSech probandt byl 68, 87 let. VSichni
probandi byli testovani vyzkumnou metodou ACE-R a MMSE, 25 probanda bylo navic
otestovano metodou WMS.

Ze statistického zpracovani ziskanych dat je patrné naruseni kognitivnich funkci.
V testu MMSE doséahlo vysledkt spadajicich do kategorie kognitivni poruchy 16 z 38
probandt (42,11 %). V testu ACE-R byl podle dosazenych vysledkli kognitivni deficit
patrny U 34 probandt (89, 47%). Jak hrani¢ni hodnota pro demenci byla u testu ACE-R
stanovena hodnota 82 bodi a u testu MMSE hodnota 24 bodu. V testu ACE-R spadalo do
kategorie demence 27 probandti (71,05 %) a v testu MMSE 15 probandu (39,48). Vysledek
testu byl déale zpracovan statistickou metodou t-test. Na zdkladé téchto vypocti byl
U pacientt s Parkinsonovou chorobou potvrzen ubytek kognitivnich funkci. Ze statistického
zpracovani vysledkt subtesti testu ACE-R Z je patrny pokles vSech kognitivnich domén
s vyjimkou subtestu ,,jazyk.“ Nejvice patrny deficit byl u subtestd ,,pamét* a ,,slovni

produkce.” Dale bylo statistickym zpracovanim dat z testu WMS zjisténo snizeni celkové

cvwr

2 cc

»logicka pamét’, ,,asociacni uceni, ,,rozsah paméti*“ a ,,vizudlni reprodukce.

VySetieni kognitivniho deficitu u pacientd s Parkinsonovou chorobou je velmi
dilezité. Kognitivni deficit mize byt mnohdy pro fadu pacientll vice deprimujici nez
motorické projevy a mohou vyznamnym zplsobem ovliviilovat nejen samotnou lécbu
choroby, ale i celkovy zivot pacienti. Z téchto divodi je pfinosné vénovat se zpusobu
vySetieni kognitivnich zmén U pacientd s Parkinsonovou nemoci a piesné€ji zmapovat ty
kognitivni funkce, které jsou diky nemoci poskozeny. Na zakladé¢ téchto zjiSténi mizZe byt
poskytnuta odbornd pomoc nejen pacientim s Parkinsonovou poruchou (napt. trénink

kognitivnich schopnosti), ale i ostatnim rodinnym piislusnikim.
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Abstrakt: Tématem této diplomové prace jsou kognitivni poruchy U pacienti
s Parkinsonovou chorobou. Cilem prace bylo zjisténi miry kognitivniho deficitu u pacientt
s Parkinsonovou chorobou a dale zmapovani profilu narusenych kognitivnich funkci. Pro
vyzkum byly pouzity kratké screeningové testy pouzivané v klinické praxi. Jde o Mini-
Mental State Examination (MMSE), Wechsler Memory Scale (WMS) a Addenbrooksky
kognitivni test (ACE-R). Vyzkumny soubor tvotilo 38 pacientd s jiz diagnostikovanou
Parkinsonovou chorobou. Tento soubor byl tvofen 18 muzi a 20 Zenami ve vékovém rozmezi
od 51 do 80 let. Primérny vék vSech probandu byl 69 let. Vsichni probandi byli testovani
vyzkumnou metodou ACE-R a MMSE. 25 probandii bylo navic otestovano metodou WMS.
Vyzkumna data byla ziskéna retrospektivné ze zdravotnické dokumentace téchto pacienta.
Z vysledk vyzkumného Setfeni je patrny kognitivni deficit u pacientd s Parkinsonovou

chorobou. Nejvice poSkozena je pamét’ a slovni produkce.

Klic¢ova slova: Parkinsonova choroba, deficit kognitivnich funkci, Addenbrooksky
kognitivni test (ACE-R), Mini-Mental state examination (MMSE), Wechslerova skala
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Abstract: Subject of our thesis are cognitive disorders of patiens with Parkinson's disease.
Thesis purpose was finding rate of cognitive deficit of patiens with Parkinson's disease and
then profile mapping of impaired cognitive functions. For researches was used short
screening tests aplicated in clinic practice. It is therefore the Mini-Mental State Examination
(MMSE), the WechslerMemoryScale (WMS) and the Addenbrook cognitive examination
(ACE-R). The research group consist of 38 patient with already detected Parkinson’s disease
diagnosis. Whole group consist of 18 men and 20 women with ages ranging from 51 to 80
years. Average age of all probands was 69 years. All probands were tested by ACE-R and
MMSE method. 25 probands were additionally tested by WMS method. Data of this research
was gained with retrospection from medical documentation. From outcome of our researches
is evident cognitive deficite of patiens with Parkinson's disease. Memory and verbal

production are damaged the most.
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Piiloha ¢. 3: Test normality vysledki v testu MMSE a ACE-R
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Diagram ¢. 10: Vysledky dosazené v testu MMSE neodpovidaji norméalnimu rozlozeni

Histogram cetnosti pro test ACE-R
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Diagram ¢. 11: Vysledky dosazené v testu ACE-R neodpovidaji normalnimu rozlozeni



