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Uvod

Béhem praxe na Neurologické klinice Fakultni nemocnice v Olomouci jsem
se setkala s problematikou neurodegenerativnich onemocnéni. Jako téma své
pisemné préce jsem si vybrala zmapovani pamétovych a vizuoprostorovych
deficitl u pacient s Parkinsonovou nemoci. Béhem praxe jsem si vyzkousela
administraci celé baterie neuropsychologickych metod a pro zpracovéni dat jsem
si vybrala Bentontiv vizuadlné-reten¢ni test a Wechslertiv pamétovy test. Sledovat
budu, do jaké miry spolu souviseji vybrané ukazatele téchto testi na vybrané
skupiné pacientGt a jak jsou vysledky vsouladu svédeckymi poznatky o

kognitivnich deficitech u Parkinsonovy nemoci.



1 Demence

K typickym psychickym poruchdm vyssiho véku patii demence, ktera je
povazovana za obzvlasté zavaznou, protoze jeji prabéh lze pouze zmirnit, ale ne
zcela zastavit.

Demence je syndrom charakteristicky trvalym snizenim intelektovych
schopnosti. Vznika v diisledku chronického nebo progresivniho postiZzeni mozku,
u néhoz dochazi k naruseni vyssich korovych funkci véetné paméti, mysleni,
chapéani, orientace, uvazovani, schopnosti uceni, pocetni schopnosti, feci a
tsudku, pricemZ védomi neni zastfené. (Boucek a kol., 2006)

Vsouladu s Diagnostickym a statistickym manualem Americké
psychiatrické asociace v jejim 4. vydani (DSM - 1V) Ize demenci definovat jako
rozvoj mnohocetnych kognitivnich defektti zahrnujicich poskozeni paméti a
nejméné jednu z kognitivnich poruch a nebo poskozeni exekutivnich funkci ve
srovnani s premorbidnim stavem, a to do té miry, Ze jsou naruseny kazdodenni
aktivity. Onemocnéni je doprovézeno zhorSenim kontroly emoci, socialniho
chovani nebo motivace. Proces demence postupné narusi a ovlivni cely Zzivot
postizeného. Nejdfive dochazi k nenapadné, ale progredujici redukci ptivodnich
zajml nebo aktivit, pozdéji se pridruzuje ztrata sobéstacnosti, pracovnich a
hygienickych navykd a nakonec i schopnosti komunikace a samostatného pohybu.
(Kanovsky, Herzig, 2007)

Pfi¢iny vzniku demence stidle nejsou dobie znamy. Hledaji se spole¢né
genetické dispozice, intenzivné jsou zkoumdény latky, které slouzi k pfenosu
informaci mezi nervovymi butikami. Existuji také urcité podminky, které zvysuji
riziko vzniku demence. Do této kategorie patfi:

e Vyssi vék - ¢im je ¢lovék starsi, tim vétsi je pravdépodobnost, Ze se u neéj

demence vyskytne.

e Vysoky krevni tlak, nepravidelny srde¢ni rytmus a prodéland cévni

mozkova prihoda zvysuji pravdépodobnost vzniku vaskularni demence.

e Geneticka dispozice - vyskyt demence v rodiné.



e Lidé sporuchami uceni jsou zvlast ohroZeni. (Bupa United Kingdom:
Dementia: Symptoms of dementia. July 2009, retrieved 27. 01. 2010, from:
http:/ /hed2.bupa.co.uk/fact_sheets/html/Dementia.html)

Syndrom demence je jednim z nejcastéjsich onemocnéni vitbec. (Koukolik,
Jirak, 1999) Z epidemiologického hlediska vyplyva, Zze vyskyt demence se bude
zvySovat se starnutim populace a mtize byt zptisoben celou skdlou onemocnéni.
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Za nejcastéjsi pricinu demence je povaZovana Alzheimerova choroba, ktera se

Vv,

podili na celkovém poctu demenci 50-65% a je uvadéna za patou nejcastéjsi
pfi¢inu vSech tmrti. Vaskularni demence se podili 10-30%, smiSené demence tvoii
asi 10%. Dals$i pomérné ¢asté onemocnéni , kde se demence vyskytuje, je nemoc
s Lewyho télisky. Také u fady extrapyramidovych onemocnéni a poruch hybnosti
se v jejich pribéhu muZe objevit demence (Parkinsonova nemoc, Huntingtonova

choroba atd.). Dalsi subtypy jsou nejcastéji infekéniho, posttraumatického nebo

metabolického ptivodu. (Hort, Rusina, 2007)

1.1 Diagnostika demence

Podle 10. revize Mezinarodni klasifikace nemoci je primarnim pozadavkem
zjisténi,” Ze zhorseni paméti a mysleni je takového stupné, Ze narusuje kaZdodenni Zivot,
jak je popsino shora. Zhorseni paméti je typické u ptijimdni, uchovdvini a vybavovini
novych informaci. Nemocny miiZe zapomenout (zvldsté v pozdéjsich stddiich) i véci,
kterym se naucil jiz diive a které diivérné znal. Demence je vice neZ porucha paméti.
Vyskytuje se u ni téz zhorseni mysleni, tisudku a zpomaleny tok myslenek, zhorsuje se
proces prijimdni informaci. Pacient stile obtiznéji vnimd vice stimulii soucasné, napf. je
pro ného obtizné ziicastnit se konverzace s vice osobami a md potiZe s pfesunem pozornosti
z jednoho tématu na druhy. JestliZe je diagnoza demence jedinou diagnozou, pak se
vyzaduje ditkaz jasného védomi. Shora uvedené ptiznaky a zhorseni by mély trvat nejméné
6 mésicii, aby mohla byt spolehlivé stanovena klinickd diagnoza tohoto syndromu”.

(MKN-10, 2006, 5.55)



Z hlediska vcasnosti diagnostiky je dulezitd role rodiny, kterd souvisi
s informovanosti vefejnosti, a zejména role praktickych lékart, kterd se pro
pacienty s demenci jevi jako velmi dtlezita.

V obecném postupu se doporucuje vySetfovat pacienty pro moznou
demenci tam, kde je reference od okoli, nebo od pacienta samotného, ze jeho
mentalni funkce se zhorsuji, nebo Ze se u néj objevuji zmény v chovani a socidlnich
funkcich. Za dtlezité byva povazovéano sdéleni o tom, Ze pacient nezvlada tkony,
které mu jesté pfed c¢asem necinily problém (Kanovsky, Herzig, 2007).

V soucasnosti se diagnéza demence stéle jesté vyznamné podcetiuje, i kdyz
urcité zlepSeni jiz nastalo. Rodina i 1ékafi hodnoti nékteré p¥iznaky demence jako
pfiznaky starnuti bez klinického vyznamu a nevénuji jim zaslouzenou pozornost.
Podobnému osudu ¢asto neuniknou ani pfiznaky deprese, které mtizou, ale
nemusi s demenci souviset. Kazda zmeéna stavu, kazdy piiznak pfipominajici
demenci ¢i jinou zménu duSevniho stavu je potfeba vyhodnotit 1ékatfem. (Jirak,
Holmerova, Borzova, 2009)

Za zminku stoji psychologické testy na organicitu, které se uZivaji
v psychodiagnostice. V praxi se pro orienta¢ni diagnostiku syndromu demence
nejvice pouzivd Mini-Mental State Examination test (MMSE), ktery spolehlivé
odlisi stfedné tézkou demenci od normalni populace. Selhava vsak v diagnostice
¢asnych stadii demence, predevsim kvtli velké zavislosti skore na véku a vzdélani
a malé senzitivité. (Koukolik, Jirdk, 1999) Velmi jednoduchy a snadno
proveditelny je test hodin, ktery odhali pocinajici demence. Umozni ziskat
informace o pfitomnosti zjevné alterace kognitivnich funkci, déle jaké oblasti

kognice jsou poskozeny a v jakém vzijemném poméru.

1.2 Demence a Parkinsonova nemoc

James Parkinson ve svém dile An essay on the shaking palsy vyvozuje zavér,
ze se u pacientli postizenych Parkinsonovou nemoci nevyskytuje zadné postizeni
smysli a intelektu. Jiz néktefi klasikové neurologie jako Charcot a Gowers popsali

zmény psychiky, zvlasté poruchy paméti a depresi. Studie z poslednich let



prokazuji u nemocnych zvyseny vyskyt demence nebo ohrani¢enych vypadki
kognitivnich funkci oproti ostatni populaci. Rozvoj zminénych studii se ¢asové
kryje sndstupem éry L-DOPA vléceni Parkinsonovy nemoci. Ackoli
dopaminergni lécba zvysuje vyskyt psychotickych projevi, jeji pfimy vliv na
vyskyt demence se nepotvrdil. (Rizi¢ka, Roth, Katiovsky, 2000)

V pocatku obtizi se objevuji izolované kognitivni deficity, poruchy
koncentrace, poruchy paméti, ubytek emocni kontroly, bradipsychizmus ¢i
exekutivni dysfunkce. Postupné se deficity rozsituji i na dalsi oblasti kognitivnich
funkci a nabyvaji hloubky demence. (Katiovsky, Herzig, 2007)

Pilon (in Preiss, Kuc¢erova, 2006) upozoriiuje na skutecnost, ze explicitni
pamét je u kazdého typu demence postiZena jinym zptisobem. Rychlé zapominani
a tézka porucha vybaveni, kterd se jen mirné zlepsi snapovédou je
charakteristickd pro amnézii u Alzheimerovy nemoci. Naopak u dementnich
pacientti s PN se vybaveni s pomoci sémantické ndpovédy zlepsi az k normdalnim
hodnotdm. Tento rozdil znamend, Ze u dementnich pacientti u PN je zachovana
schopnost vstipeni a skladovani informaci v paméti. Porusené je zejména funkéni
pouzivani paméti. Vyraznad exekutivni dysfunkce spolu s typickymi deficity
paméti vytvari postupné demenci subkortikdlniho typu. Pamét je relativné dlouho
zachovana, spontanni vybavovani je naopak horsi nezZ u Alzheimerovy demence.
(Preiss, Kucerové, 2006)

Neékteti pacienti s Parkinsonovou nemoci v pokroc¢ilém stupni mohou
pouze pusobit dojmem dusevni nedostatecnosti. K tomuto dojmu svadi pomald
monoténni fe¢, nékdy az obtizné srozumitelnd, zpomalené reakce, chudost
pohybti, maskovity oblicej bez mimiky a bez projevii emoci, nicméné takovyto
pacient byvd schopen normalni rozumové vivahy, touhy, nadéje, proZivani citovych vztahii,
md redlny ndhled na svou osobu i na ciny okoli. (Roth, Sekyrova, Raizicka, 2009)

V praxi se pro ovéfeni kognitivnich funkci u extrapyramidovych poruch
uzivd vedle celé fady ndaro¢néjSich testth (Mattis Dementia Rating, California
Verbal Learning aj.) i naprosto jednoduchy test fluence (napt. “co si za 1 minutu

koupim v samoobsluze®).



Demence u Parkinsonovy nemoci se vyskytuje mezi 10 - 25% piipadt a je
tfeba s ni pocitat jako s velice zdvaznym faktorem. (Lieberman a kol., 1979, Brown
a Marsden 1984). Ve vyskytu demence mé tlohu vék, zejména pak vék na pocatku
onemocnéni. Parkinsonova nemoc sc¢asnym zacatkem (do 40 let véku) je
podstatné méné provazena demenci nez nemoc pozdniho zacatku ( po 60. roce
véku). Vyskyt demence se zvysuje s tizi motorického postiZeni a s jeho typem -
akineticko-rigidni forma onemocnéni je provdzena demenci castéji nez typ
tremor-dominantni. (Rzicka, Roth, Katovsky, 2000) Podle vyzkuma Mayeuxe
(Maeyeux, 1992) je prevalence demence u pacientd mladsich 50 let 0% , kdeZto u
pacientti starsich 80 let je az 69%.

Riziko rozvoje demence u pacient(i s Parkinsonovou nemoci je priblizné
Sestkrat vyssi v porovnéni s odpovidajici vékovou populaci, ktera neni postizena
Parkinsonovou nemoci. (Dodel, R.: Dementia in Parkinson’s disease. 2004,
retrieved 10.01. 2010, Orphanet encyklopedia, from:
http:/ /ww.orpha.net/data/patho/GB/uk-PDD.pdf )



2 Parkinsonova nemoc

Parkinsonova nemoc (PN) je jednou znejcastéjsich chronickych
neurodegenerativnich onemocnéni bazdlnich ganglii v dospélém véku. Hlavni
pfi¢inou onemocnéni je nedostatek modula¢niho neurotransmitteru dopaminu,

NV

dopaminu postupné zptlisobuje, Ze pacient neni schopen ovladat nebo kontrolovat
svlj pohyb. (Rizicka, Roth, Kanovsky, 2000) Klinické projevy se dostavi az tehdy,
kdyz mnozstvi dopaminu poklesne pod 20 - 30% ptvodni trovné. (Anders,
Uhrové, Roth, 2005)

Toto zavazné neurodegenerativni onemocnéni postihuje az 1 osobu ze 100 ve véku
nad 60 let. Kolem 80% piipadt postihuje vékovou skupinu mezi 40. a 75. rokem
zivota a to u obou pohlavi rovnomeérné. Etiologie PN je doposud ne zcela
jednozna¢né objasnéna, hovofi se o multifaktoridlnich vlivech (geneticka
predispozice, vliv Zivotnitho prostfedi a proces starnuti). Klinicky obraz je
charakterizovan specifickym progresivnim pohybovym postiZzenim ( hypokinezi,
rigiditou, klidovym tfesem, poruchou postoje a chtize) i psychickymi zménami,
mezi které bychom mohli zafadit pfedevsim kognitivni poruchy, demence,
deprese, tzkost a ve vyjimecnych pfipadech i psychotické komplikace (Preiss,
Kucerova a kol., 2006). Etiologie PN je doposud ne zcela jednozna¢né objasnéna,
hovoii se o multifaktoridlnich vlivech (genetickd predispozice, vliv Zivotniho
prostiedi a proces starnuti). (Bares, M. 2001)

Parkinsonova choroba je nemoc pomalu progredujici a v soucasnosti
neexistuje zadny 1€k, ktery by jeji postup zastavil. Zpoc¢atku mohou byt pfiznaky
jen nepfijemnosti a lidé nejsou omezeni ve svych kaZdodennich c¢innostech.
S postupem choroby se ale pfiznaky zhorsuji a objevuji se rtizné komplikace, které
pacienta invalidizuji. Pacienti se vyhybaji socidlnim kontakttim, maji pocit ztraty
kontroly nad svymi motorickymi funkcemi a pottebuji pé¢i a pomoc ostatnich.
Tyto okolnosti mohou vést k depresi a izolaci. Parkinsonova choroba je néro¢na

také pro opatrovatele pacienta, hlavné pokud se jedna o starsiho partnera.
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2.1 Historie

Parkinsonova choroba byla poprvé popsana roku 1817 londynskym
lékafem Jamesem Parkinsonem v dile, které nazval An Essay on the Shaking Palsy
(O traslavé obrné). Popisuje nemoc a jeji projevy, které se vyznacuji pohybovou
chudosti a zpomalenosti spole¢né se svalovou ztuhlosti a tfesem koncetin. Velmi
¢asné po zvetejnéni jeho prace byl vyskyt a popis nemoci potvrzen dalsimi lékafi a
posléze se nemoci dostalo pojmenovani po jejim objeviteli. V souvislosti s datem
prvniho popisu nemoci v 1. poloviné 19. stoleti vyvstava otdzka, zda se skute¢né
prvni pacienti s touto nemoci objevili v tomto obdobi.

Mnohé badatele mozna piekvapil fakt, zZe podobné charakteristiky a na
prvni pohled rozpoznatelné projevy byly popsany v lékaiské literatute
(koneckoncti napft. i v umélecké tvorbé) jiz mnohem diive. O hybnych projevech
nemocnych osob, které se podobaji poruse hybnosti pti Parkinsonové nemoci, se
dozviddame z nékterych Galénovych zprav a také ze zapiskti Leonarda da Vinciho.

Prvni lé¢ebné pokusy ovlivnit pfiznaky onemocnéni se datuji jiz v 19.
stoleti. Jednalo se o pripravky rostlinného ptivodu, které mély bohuzel nevalny
efekt. Prvnimi uméle vyrobenymi léky na Parkinsonovu nemoc byly v roce 1946
tzv. léky s anticholinergnim tcinkem, pomdhajici pfedevsim na ttes, ale majici
¢etné nezadouci ucinky.

V 50. letech byl u¢inén priilom do poznéni a do 1é¢by Parkinsonovy nemoci.
Na zédkladé poznatkt slavného farmakologa a biochemika Carlssona (pozdéji
nositele Nobelovy ceny), ktery objevil velké mnozZstvi latky dopaminu v oblasti
mozku zvaném bazalni ganglia, se podafilo vroce 1960 Ehringerovi
Hornykiewiczovi ve Vidni prokazat, ze Parkinsonova nemoc je zptisobena
nedostate¢nou tvorbou dopaminu v oblasti mozku zvaném substantia nigra (¢erné
jadro).

Od roku 1961 se v 1écbé PN zac¢ind pouzivat levodopa, coz je latka, ze které je
mozek schopen vyrobit dopamin. V této dobé se jednalo o objev, ktery pfinesl
radikdlni zménu nejen na 1é¢bu tohoto onemocnéni, ale vyrazné ovlivnil obecné

predstavy a vyzkum o funkcich mozku. Prokdzand domnénka, Ze néjaka nemoc je
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zpusobena nedostatkem jedné latky v urcitych ¢astech mozku, a fakt, Ze je mozno
tuto latku umeéle vpravovat do organismu a nahrazovat takto jeji nedostatek, byly
ve své dobé prevratné (Roth, Sekyrova, Rtizicka a kol. 2009).

Objev zasadniho vyznamu byl zvetejnén na podkladé nékolikaletého vyzkumu
Langstona v roce 1983. Jednalo se do té doby o nijak zvlast zkoumanou latku
methylfenyltetrahydropyridin, nazyvanou ve zkratce MPTP. Vroce 1976 se
pfimési této latky otravila skupin narkomantt v USA. U téchto osob se rychle
vyvinuly pfiznaky neodliSitelné od Parkinsonovy choroby a lécba
antiparkinsoniky se ukazala byt v tomto pripadé stejné Gc¢inna. Objev Gcinku
MPTP je povazovan za jeden z nejdilezitéjsich poznatka v historii Parkinsonovy
nemoci. Ukazuje totiZ na jednu z moznych p#ic¢in tohoto onemocnéni (exotoxicka
hypotéza) a umoziiuje ziskat velmi vérny experimentalni model, na jehoz zékladé
lze ovéfovat mechanizmy vzniku a vyvoje nemoci, zptisoby 1é¢by, atd. (Razicka,
Kanovsky, Roth, 2000)

V soucasné dobé pokracuje intenzivni vyzkum prvotnich pfi¢in vzniku
Parkinsonovy nemoci. Z vyzkumu do lécebné praxe jiz piesla mnoha nové léciva i
mnohé nové techniky neurochirurgické 1écby a diky neurogenetickému vyzkumu
v rodindch s nahromadénim vyskytu Parkinsonovy nemoci se dozvidame mnohé
o procesu poskozeni nervovych bunék majicich za tkol vyrdbét dopamin. Pfed
védci vsak stoji doposud nevyfeSena otazka, pro¢ vlastné Parkinsonova nemoc
vznikd - jaky je ten prvni moment, ktery odstartuje kaskadu déjti, jez ve svém
dtisledku vedou k zaniku bunék vyrédbéjicich dopamin pro potfeby mozku. (Roth,

Sekyrova, Riazicka, 2009)

2.2 Patogeneze

Patogeneze u Parkinsonovy nemoci se projevuje progresivni ztratou
dopaminergnich bunék v pars compacta substancia nigra s naslednym deficitem
ve striatu, kterd se projevi poruchou funkce zpétnovazebnich okruhii
v extrapyramidovém systému. Dochdazi ke snizeni tvorby dopaminu s relativni

pfevahou acetylcholinu. (Katiovsky, Herzig, 2007). Pficiny pro¢ dochazi



12

k odumirani téchto nervovych bunék, vsak doposud objasnén nejsou a to i pres
¢etné vyzkumy v poslednich tficeti letech, které zaznamenaly velky pfiliv novych

informaci.

Bazalni ganglia
Systém bazalnich ganglii (BG) se vyznamnou mérou podili na fizeni
hybnosti, regulaci kognitivnich funkci, osobnosti a chovani. Tvoii je skupina jader
uloZzenych v hloubi bilé hmoty hemisfér. BG maji cetné spoje s limbickym
systémem a mozeckem a jsou zafazena do celé fady paralelnich okruhti. Zdkladni
okruh BG tvoii kiira - striatum - pallidum - thalamus - kidra. (Ambler, Bednatik,
Razicka, 2004)
K bazalnim gangliim patii amygdala, pallidum, putamen, nucleus caudatus
a claustrum.
e Amygdala - je také soucasti limbického systému.
e Pallidum - je soucésti extrapyramidového systému a spoluti¢astni se
na fizeni svalového napéti
e Striatum - tvoii jej nucleus caudatus a putamen, je soucasti
extrapyramidového systému a zasahuje do globalniho pohybu.

(Koukolik, 2002)

Funkce bazalnich ganglii:
e Regulace svalového tonu
e Koordinace pohybti ( vrozené, automatické i naucené pohybové
vzorce a stereotypy)
e Udrzovani vzprfimeného postoje
e Afektivni, motiva¢ni a kognitivni funkce, psychické integrace -
modulace projevli komplexniho chovani.
BG napomahaji udrzovat aktivitu v motorické oblasti mozkového kmene,
ktery je napojen pfedevsim na mimopyramidovy systém za soucasné
informovanosti o déni vsystému pyramidovém. Souhra pyramidového a

mimopyramidového systému je dtilezitd pro koordinaci tmyslnych pohybt
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s rovnovahou clovéka, sjeho vzpiimenou polohou pfi zachovani urcité Grovné
svalového tonu. Svalovy tonus je totiz diilezitou bazi vSech pohybti. Na ni je
vybudovany systém opérné motoriky (vzpfimovaci reflexy a postojové reakce)
zabezpecovany motorickou oblasti mozkového kmene. Vrcholem je potom cilena
motorika zahajovana z motorickych korovych oblasti a realizovana za soucinnosti
s bazalnimi ganglii, moze¢kem a motorickou oblasti mozkového kmene (Diamant,

Vasina, 1998).

Kognitivni deficity typické pro postizeni bazalnich ganglii:

Poskozeni BG a frontdlnich lalokdi se casto projevuje nejen hybnym
postizenim, ale také kognitivnim deficitem a behaviordlnimi poruchami. BG
vyznamnou mérou ovliviiuji regulaci emoci a kognitivnich funkci.

Dle vychozi oblasti kiary frontdlnich lalokd, jez je dale propojena se
specifickymi oblastmi striata, palida, substantia nigra a jadry thalamu zpét do
frontdlni kary, lze rozlisit dorzolaterdlni prefrontdlni okruh, laterdlni
orbitofrontdlni okruh a predni cigulatovy okruh. Tyto okruhy se dafi definovat
nejen anatomicky, ale také funk¢éné podle znac¢né specifickych obraza psychickych
poruch vznikajicich pfi lézich pfislusnych oblasti frontdlnich lalokd. (Razicka,
Roth, Katiovsky, 2000)

e Dorzolatrdlni prefrondlni okruh - jeho postizeni se projevuje
predevsim poruchami exekutivnich funkci (inhibice a preference
podnétu, planovani a feSeni tloh)

e Orbitofrontalni okruh - jeho postizeni se projevi predevsim zménami
osobnosti, poruchou zajmu, motivace, iniciativy, dezinhibici chovéni,
emocni labilitou a iritabilitou.

e Pfedni cingularni okruh - jeho postizeni se projevi predevsim
znamkami jako je nehybnost, inkontinence, apatie, abulie, poruchy
komunikace, nepfijimadni potravy az tzv. akinetickym mutismem.

(Cummings, 1997)
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Porucha zapojeni BG je vzdy spojena s neurotransmiterovou dysbalanci. U
Parkinsonovy nemoci dochdzi vékem nebo degenerativnim procesem, napft.
degeneraci striata k funkéni poruse spoju s prefrontalni oblasti, ktera je spojena
s deficitem pameéti, rychlosti zpracovani informaci a exekutivnich funkci. Mira
postizeni jednotlivych okruhtt a kombinace symptomatiky dava vzniknout
individualnimu projevu psychické dysfunkce pacienta. (Hort, Rusina, 2007)

Nejrtiznéjsi - fokdlni ¢i diftzni - postizeni BG a jejich spoji zpravidla
zasahuji do funkce nékolika okruhti a vedou ke vzniku motorické a psychické
symptomatiky, jejiZ raz je dan predevsim rozsahem a lokalizaci 1éze, a nemusi byt
zcela specificky pro danou chorobnou pri¢inu. Napfiklad pfi postizeni putamen,
jez je soucasti motorického okruhu, dominuje porucha hybnosti. Emoc¢ni a
intelektové zmény prevladaji pfi postizeni ncl. caudatus zapojeného v ostatnich
okruzich. Komplexni obraz postizeni se dale modifukuje farmakologickymi
zasahy, jejichZ ptsobeni na psychiku a hybnost mtize mit protichtidné vysledky.
Vyse uvedené elementdrni informace o funkénich mechanismech systému
bazalnich ganglii jsou proto potfebnym zdkladem pro adekvétni lé¢ebny postup u
Parkinsonovy nemoci a dal$ich extrapyramidovych onemocnéni. (Rtzic¢ka, Roth,

Kanovsky, 2000)

2.3 Parkinsonské syndromy

Nejvétsi ¢ast pacient, u nichz je parkinsonskd symptomatologie pfitomna
trpi  idiopatickou Parkinsonovou chrobou. U ostatnich je klinicka
symptomatologie obrazem jinych onemocnéni CNS, kterd také poskozuji
extrapyramidové struktury, a fada z nich mtze mit rovnéz degenerativni
charakter. Od idiopatické Parkinsonovy choroby se mohou lisit jen diskrétnimi
zménami. Mezi onemocnéni, ktera byvaji relativné nejcastéjsimi piicinami
parkinsonského syndromu (kromé idiopatické Parkinsonovy choroby) patii:

e Multisystémova atrofie (MSA)
Je charakterizovana ztrdtou pigmentu v oblasti substantia nigra, vyraznéjsim

cerebelarnim ryhovanim a nizsi hmotnosti mozec¢kovych a kmenovych struktur.
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Incidence ani prevalence neni v souc¢asné dobé spolehlivé zndma, ale odhaduje se
pfiblizné na 10% vsSech pfipadt parkinsonizmu. Priibéh a vyvoj onemocnéni je
individualni. Mortalita choroby je stoprocentni a délka prezivani se uvadi mezi 5-7
lety. (Kanovsky, Herzig, 2007)

e Progresivni supranukledrni paralyza (PSP)

Jedna se o sporadické onemocnéni neurodegenerativniho charakteru, jehoZ vyskyt
v populaci pacienti trpicich parkinsonismem se uvadi mezi 7-12 %. Pro
onemocnéni PSP je typickd pfitomnost tzv. neurofibrilarnich klubek v mozkové
tkani. ,Klinicky je PSP charakterizovina parkinsonskym syndromem s pfevahou axalni
rigidity, posturdalni instabilitou s castymi pady, okohybnymi poruchami, kognitivnim
deficitem a demenci subkortikalniho typu.” (Katovsky, Herzig, 2007,s. 117). U
postizenych se objevuje akcentovana rigidita, bradykinéza a témér iplna absence
tfesu parkinsonského charakteru. Choroba se nejcastéji objevuje ve véku vyssim,
nez 50 let a pomalu progreduje k vyraznému postizeni nebo smrti pacienta
v pomeérné Sirokém rozmezi 5-10 let.

e Demence s Lewyho télisky
Vyzkumy potvrzuji, ze se jedna o pomérné casté onemocnéni vyssiho véku, kdy
az 15- 20% pacientti postizenych ve stateckém véku demenci bylo postizeno
demenci s Lewyho télisky. Diagnosticka kritéria vyzaduji kromé demence
pfitomnost jednoho az dvou znasledujicich tfi projevi: extrapyramidovy
syndrom, zrakové halucinace a vyrazné kolisavy pribéh. Parkinsonismus se u
pacientli objevuje suréitym predstihem pfed pfiznaky kognitivnimi a
psychotickymi. Demence s Lewyho télisky je povazovdna za onemocnéni spiSe
leh¢iho az stfedniho stupné.

e Parkinsonismus v ramci Huntingtonovy choroby (HD)
Huntingtonova nemoc je fazena mezi dédi¢né neurodegenerativni onemocnéni.
Hlavni strukturdlni zmeénou je atrofie mozku, zejména v oblasti striata.
Onemocnéni se projevuje pozvolnym rozvojem mimovolnich pohybt, prevdzné
choreatického charakteru a poruchou volni motoriky. JizZ na po¢atku onemocnéni

se objevuji poruchy psychomotorického tempa, pozornosti, paméti a exekutivnich
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funkci. Nedilnou soucasti Huntingtonovy choroby jsou i ¢asné behavioralni
zmény typu deprese, anxieta, iritabilita a apatie. (Karovsky, Herzig, 2007)
e Parkinsonismus v ramci Wilsonovy choroby
Wilsonova choroba je pomérné vzacné a lécitelné onemocnéni. Jedna se o
autosomalné recesivné dédi¢nou chorobu s prokazanym genetickym defektem na
chromozomu 13. Podstatou onemocnéni je defekt metabolismu médi, ktera se
nedostatecné véaZe na ceruloplasmin a nebo nedostate¢né vylucuje Zluci.
Disledkem je patologické ukladani médi v tkédnich, jatrech nebo v mozku. Asi 20
% pacientt s Wilsonovou nemoci mtize mit vyrazné kognitivni postiZeni, nékdy
az do obrazu demence. Nejcastéjsi neurologickou poruchou byvé dystonie, ale
mohou byt pfitomny i tfes, parkinsonismus nebo chorea. Pfidruzené psychiatrické
projevy zahrnuji depresi, psychotické piiznaky a nékdy i manické stavy
(Ulmanova, Razicka, 2007).
e DPolévkovy parkinsonismus

V soucasné dobé existuji 1éc¢ivé preparaty, které jsou schopny vyvolat
parkinsonsky syndrom pii kratkodobém i dlouhodobém uzivani. K takovym
preparatim patii napriklad haloperidol blokujici dopaminergni receptory ve
striatu, ale podobny potencidl maji i ostatni tzv. ,klasickd” neuroleptika jako
chlorpromazin nebo chlorprothixen. Po jejich vysazeni mohou parkinsonské
syndromy velmi rychle ustoupit, ale stejné tak mohou po vysazeni i tporné

perzistovat po fadu mésicti nebo let. (Karovsky, Herzig, 2007)

Mezi dal$i onemocnéni, kterd byvaji pfi¢inami parkinsonského syndromu patfi
Guamsky Parkinsonsky komplex (GPK, Lytico - bodig), postencefaliticky
parkinsonismus (PEP), parkinsonismus v rdmci Alzheimerovy choroby (AD),
pakinsonismus v ramci normotenzniho hydrocefalu (NTH) a arterioskleroticky

parkinsonismus.
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2.4 Projevy Parkinsonovy nemoci

Necharakteristické obtize v pocate¢nim stadiu nemoci

Pacient s pocinajici Parkinsonovou nemoci (PN) mnohdy nejprve
vyhledavéa rtzné odborniky pro nespecifické obtize somatické, psychické nebo
vegetativni a mnohdy trva dosti dlouho, nez se stanovi spravna diagnéza. Stava
se, ze priznaky jsou hodnoceny jako pocinajici Alzheimerova nemoc, cévni
onemocnéni mozku nebo nékdy dokonce jako projevy normdlniho starnuti.
Adekvatni 1écba, jejiz efekt potvrdi klinickou diagnézu Parkinsonovy nemoci,
byva zahajena vétsinou tehdy, kdyz se prohloubi typické projevy, zejména
klidovy tfes ( Roth, Sekyrova, Razicka, 2000).

Prvotnimi obtiZzemi jsou vétSinou mnecharakteristické: bolesti zad, ramen,
pocit tize koncetin a omezeni jejich pohybu. Tyto pfiznaky doprovézeji mnoha
onemocnéni a nejsou tedy pro lékare dobrym voditkem ke stanoveni spravné
diagnozy. Teprve pozdéji se objevuji ¢tyti typické a zdkladni pfiznaky nemoci, tj.
tfes (tremor), svalové ztuhlost (rigidita), celkova zpomalenost a chudost pohybt a
poruchy stoje a chtize. (Roth, Rtizicka, 2009)

Kromé téchto zakladnich pfiznakt se také miizou vyskytovat jesté dalsi
obtize: celkova ztrata vykonnosti, nadmérna tinava, poruchy spanku a tzkostné
projevy. Vznika podezfeni na depresi, jez byva ¢asto podpofeno i pfitomnosti
hypomimie a tichou monoténni feci.

Motorické priznaky:

Porucha hybnosti je u PN obvykle vyjadfena asymetricky, kdy na pocatku
onemocnéni byva postizena pouze jedna koncetina a postizeni se postupné
rozsifuje v fddu mésict a let. Za¢ind napi. bolestmi a svalovou ztuhlosti jednoho
ramene, objevi se neobratnost a zpomaleni téze ruky, pfipadné i klidovy ties a
postupné se pak rozvinou podobné pfiznaky i na dalsich koncetinach, dostavi se
ohnuté drzeni trupu, otupély vyraz obliceje apod. (Preiss, Kucerova, 2006)

Mezi zékladni projevy Parkinsonovy nemoci patfi:

e Akineze - porucha iniciace motorickych sekvenci

e Bradykineze - pohybové zpomaleni
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e Hypokineze - zmenseni rozsahu pohybu

Zminéné komplikace vznikaji na podkladé exekutivni dysfunkce pfti
porusené dopaminergni stimulaci striata ¢i frontostriatalni degeneraci.

Charakteristickymi projevy akineze chiize jsou tzv. hezitace - projevuje se

obtiznym startem chtize spojenym s pieslapovanim nebo cupitdnim na misté a
freezing - nahly zaraz v prabéhu chiize.
Tyto poruchy motorickych sekvenci maZze pacient s PN zvladat pomoci externich
stimult. Napfiklad freezing pacient pfekona pomoci vizualniho (uméla prekazka
na cesté) nebo aditivniho podnétu (navozenim rytmu pomoci napf. metronomu).
Dalsimi dominantnimi motorickymi projevy parkinsonského syndromu jsou
klidovy tfes a svalovy hypertonus plastického typu. ( Razicka, Roth, Katovsky,
2000)

Je nutné zminit, Ze popsané morfologické zmény predchazeji prvni
manifestaci nemoci i fadu let. Vranném staddiu nemoci se u mnohych pacientit
jevily diskrétni pfiznaky v podobé redukované mimiky a velmi ¥idkého mrkani,
které mohly pozdéjsi vyvoj choroby predpovédét. Vlastni manifestace nemoci
zacind ve vétsiné pripada tfesem.

o Ties (tremor) - je rytmickd oscila¢ni dyskineze, ktera muze postihnout
kteroukoliv ¢ast téla. Je charakteristicky recipro¢ni akci svali agonist a
antagonistti daného pohybu (napf. flexory-extensory na piedlokti u tfesu
horni koncetiny). (Karovsky, Herzig, 2007)

Ttfes vznika na zdkladé nedostatku dopaminu v bazélnich gangliich. Za

normdlnich okolnosti by dopamin pusobil tlumivé, pfi jeho nedostatku

pfevazuje vliv jiného transmitteru - acetylcholinu, ktery mda naopak
zpravidla uc¢inek budivy. Chybéjici tlumivé ptlisobeni dopaminu pak
zpusobuje vykyvy pohybovych funkci, které se projevuji pravé tfesem.

(Roth, Sekyrovéa, Razicka, 2009)

Kanovsky a Herzig rozlisuji tres klidovy, posturalni, akéni a inten¢ni. Tres
klidovy se projevuje pouze v klidu, je-li pacient relaxovan. Ttes posturdlni se

objevuje v nastavenych polohdch koncetin ¢i (vyjimecné) jinych ¢ésti téla.
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Intencni tfes se objevuje pii snaze o pohyb nebo slovni vyjadfeni a nemusi
postihovat svalovou skupinu, ktera pohyb provadi. Akcni tfes postihuje
koncetinu, ktera se snazi vykonat urcity pohyb. (Kanovsky, Herzig, 2007)
Tremor poc¢ind obvykle asymetricky, a to pouze na jedné koncetiné ¢i
dokonce na jednom z prstt a nemusi byt zcela kontinualni.

Typicky je tfes hornich koncetin, pfi¢emz na jedné strané téla byva
vyraznéjsi. Ties je rytmicky, laterizovany, klidovy o frekvenci 4-6 Hz a
nejcastéji je popisovan jako , pocitani minci”. Pozdéji se tfes obvykle $ifi i na
stejnostrannou dolni koncetinu a ndsledné i na opacnou stranu téla.
Projevuje se zpravidla v klidové fazi a také v zavislosti na zméné emocnich

stavlli - pfi tzkosti, strachu, radosti, o¢ekdvani apod. Pohybem se mirné

tlumi a mizi ve spanku. (Preiss, 1998)

Rigidita (svalova ztuhlost) - lze charakterizovat jako zvySeny svalovy
tonus, projevujici se konstantné vcelém rozsahu aktivné i pasivné
provadéného pohybu jako zvySend, plastickd rezistence. Rigidita je
pfitomna u vétsiny pacientti jiZ v inicidlnich stadiich Parkinsonovy nemoci,
a to i tehdy, kdyz si ji subjektivné pacienti sami neuvédomuji. Rigidita je od
samotného pocatku patrnd, na rozdil od tremoru a hypokineze, spiSe
v axidlnim svalstvu, kde se d4 pomérné Spatné hodnotit. Postihuje vice
tflexorové nez extenzorové svalstvo, coZ ma za dusledek flexni drZeni sije,
trupu a koncetin. V ¢eské odborné literatute se hovoti o fenoménu ozubeného
kola, ktery se v soucasnosti interpretuje spiSe jako projev rytmického
prerusovani rigidity s ndskoky tremoru, a to i v situaci, kdy tremor neni
klinicky patrny. (Razi¢ka, Roth, Katiovsky, 2000)

Rigidita zac¢ind vétSinou nesymetricky (vlevo ¢i vpravo) . Projevuje se
zvySenym svalovym napétim oproti normalnimu stavu. Takto postizeny
sval pak vykazuje pfi aktivité zvyseny odpor, ktery je ze strany pacientt
nékdy popisovan jako pohyb provddény pod vodou. U pacientd lze
pozorovat obtize pfi pokusech dovést pohyb do krajni polohy, pfipadné

napadani na jednu koncetinu. (Roth, Sekyrova, Razicka, 2009)
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e Dystonie - jsou podle Karnovského charakterizovana jako , trvald mimovolni
kontrakce jednotlivych svalii nebo svalovych skupin, piisobici abnormdlni pohyby
nebo postaveni riiznych Cdsti téla, které maji sviij typicky charakter a
vzorec”(Katiovsky, Herzig, 2007, s.125). Dystonické postaveni a dystonicky
pohyb jsou vyprovokovéany a zvyraznény snahou o volni pohyb. Dochéazi
k soucasné i postupné kontrakci agonistti a antagonistt, ktera trva rovnéz
vklidu a mnaruSuje volni ¢innost. Dystonie horni koncetiny je
charakteristickd c¢aste¢cnou obdukci extendované koncetiny, srukou
v pronaci a extenzi. Pfi postiZzeni trupového svalstva je typicky kroutivy

pohyb kolem vlastni osy pfi chiizi. (Rektor, Rektorova, 1999)

Pozdni komplikace

Pti dalsi fazi onemocnéni lze zjistit zvysSené tzv. elementarni reflexy
posturdlni (ERP), minimalné na tfesem postizené koncetiné ¢i strané téla, a
zvySeny plasticky svalovy tonus. Postupné se pridavaji flekéni drzeni téla,
dystonie, zvySena potivost. Typickym pfiznakem nemoci je Sourava chtize, kterd
je typicky pomald, s malymi kracky, s omezenim nebo chybénim synkinéz na
horni koncetiné. I mimovolné pohyby, které lidské télo vykondva da se fici
automaticky, jsou omezené, zpomalené a méné vyrazné. Jde napiiklad o pohyby
pazi pii chtzi. V mimice obliceje 1ze u postizenych pacientti pozorovat otupély
vyraz, feCovy projev byva tichy a monoténni. Typicky je charakter pisma, ktery se
zmens$uje (mikrografie).

Pod vlivem mnohaleté 1é¢by dochézi k tzv. pozdnim hybnym komplikacim
a ke zkracovani doby t¢inku (tzv. wearing off) jednotlivé davky levodopy. Dévka,
ktera dobie tcinkovala po dobu 6 hodin, zabira stale postupné kratsi a kratsi dobu
(napf. pouze 3 az 4 hodiny) a poté se vSechny hybné projevy nemoci postupné
nebo i prudce horsi. K nahlym vykyvim hybnosti mtize dojit i v dobé, kdy by 1ék
mél byt a¢inny, a presto pacient najednou, nékdy v pribéhu nékolika sekund
ztuhne, je neschopen pohybu ¢i se rozttese (tzv. on/off fenomén). Dalsi skupinou

hybnych komplikaci, které se objevuji jsou mimovolni pohyby (tzv. dyskineze).
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Nejcastéji se koncetiny (ale nékdy i trup, oblicejové svaly ¢i Sije) proti vili
nemocného za¢nou zmitat, kroutit ¢i skubat. Tyto pohyby se vali nedaji ovlivnit.
Pfitom ta stejnd davka léku tyto obtize dfive nevyvoldvala. Néktefi nemocni se
také budi s pocitem bolestivé kifece v dolni koncetiné ¢i v palci, ktery byva
zkroucen vzhiiru ( Roth, Sekyrova, Razicka, 2005).

Jinym druhem komplikaci dlouhodobé léc¢by u c¢éasti nemocnych jsou

dusevni komplikace, kterym bude vénovana nasledujici kapitola.

2.5 Projevy Parkinsonovy nemoci v oblasti psychiky

S progresi Parkinsonovy nemoci (PN) se pfidruzuji poruchy vegetativnich a
psychickych funkci. Psychické komplikace (tabulka 1) jsou nezfidka nedostate¢né
diagnostikovany nebo nespravné léceny. Jejich nerozpoznani a neléceni je spojeno
se snizenim kvality Zivota pacientti. Nékteré stavy mohou dokonce ohrozovat
pacienty na zivoté (suicidalni chovani). K psychickym komplikacim u PN patfi mj.
poruchy emoci, deprese a tzkost. V pozdéjSich stddiich nemoci se objevuji
charakteristické deficity kognitivnich funkci s pfevahou poruch centralniho
exekutivnitho systému, poruchy paméti, abstraktnitho mysleni a vykonavani
dennich aktivit. V pozdéjsim stadiu nemoci a s postupujicim vékem hrozi vétsi
riziko vzniku téZz8i kognitivni poruchy nebo demence. AZ dvacet procent
nemocnych s PN dospéje do stadia demence subkortikdlnitho typu. Mitize se
vyskytnout i komorbidita s Alzheimerovou nemoci a vaskuldrni demenci.

(Masopust, Valis, 2004)
Tabulka 1 Psychické komplikace PN

Psychicka komplikace Vyskyt
Kognitivni deficit 30-69 %
Demence 10-20 %
Deprese 30-70 %
Uzkost 40 %

Poruchy spanku az 80 %
Psychotické priznaky 20-30 %
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Deprese

Deprese u Parkinsonovy nemoci je nejcastéjsi psychopatologickou
poruchou pritomnou u PN a jeji prevalence je vyssi nez u jinych chronickych
onemocnéni (Anders, Uhrova, Roth, 2005)

Nejméné 50 % nemocnych proZije v pribéhu PN deprese a je tak viibec
nejcastéjsi psychickou komplikaci provazejici toto onemocnéni. Projevy deprese
mohou byt typické - hluboky smutek, prozitky marnosti, bezvychodnosti, apatie a
ztrata vile k ¢innostem, nespavost s brzkym rannim probuzenim, nechutenstvi a
hubnuti. Depresivni symptomy se pravdépodobné rozviji jednak na zakladé
biologickych zmén, ale také jako reakce na fyzické a kognitivni zmény
s onemocnénim spojené. (Roth, Sekyrové, Razicka, 2009)

Schrag (in Preiss, Kucerovd, 2006) uvadi, ze pro depresi u PN existuje
biologicky podklad v neuromedidtorové nerovnovaze. Zejména nedostatek
dopaminu a jeho derivata (katecholamintl) a serotoninu je prokazatelné spojen
s depresi.

Deprese se mize objevit jiz jako jeden z pocatecnich p¥iznakt nemoci nebo
kdykoliv vjejim pozdéjsim prabéhu. U vétsiny pacientd se jedna o leh¢i
depresivni symptomy, jeZ mohou dlouho probihat nerozpoznany, u mensi ¢asti
nemocnych (asi 10 %) vSak obtiZze dosahnou téZzkého stupné deprese vcetné
sebevrazednych tendenci. V pokrocilych stadiich hrozi nebezpeci, Ze budou
prehlédnuty depresivni pfiznaky povazované za bézné projevy pozdni
komplikované PN (hubnuti, astenie, poruchy spanku). U tézkych forem
onemocnéni je nékdy velmi tézké posoudit naladu nemocného, ktery obtizné
komunikuje pro hypofonii a dysartrii, je uzavien do sebe a nevyjadiuje Zadné
emoce. Subjektivné neuspokojivé ac¢inky lécby PN a nejrtiznéjsi aporné somatické
stesky by mély vzdy vést i k myslence na depresi. (Preiss, Kucerova, 2006)

U deprese pti Parkinsonovy nemoci je patrno vice anxiety, iritability,
suicidalnich tvah a smutku neZ u ,klasické” deprese. Také je pfitomno méné

pocitl viny, blud a halucinaci a sebevrazedného chovani. Méné se vyskytuje

bipolarni porucha. (Anders, Uhrova, Roth, 2005)
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Poruchy spanku a jiné no¢ni obtize

Pacienti s Parkinsonovou nemoci si ¢asto stézuji na poruchy spanku, které
mohou mit fadu pfi¢in. V noci dochézi k poklesu hladiny levodopy a dopaminu
projevujici se zhorsenim hybnosti, neschopnosti otocit se na 1dzku nebo dojit na
WC. Tento problém se vyfesi vecerni davkou pripravku levodopy
s prodlouzenym uc¢inkem nebo vecerni ddvka antidepresiva amitriptylinu, ktery
navic mGze pomoci svym zklidiujicim tc¢inkem. ZhorSeni spanku, predevsim
brzké ranni probouzeni s pfipadnou ranni akcentaci poruchy hybnosti i nalady,
muZe byt projevem deprese. Jindy mtize mit porucha spanku spise tzkostny raz,
se ztiZzenym usindnim, ¢asnym probouzenim a dal$imi projevy tzkosti. Nocni
neklid a nespavost mohou mit rovnéz projevy nezddoucich dusevnich

polévkovych projevii.(Roth, Sekyrova, Riazicka, 2009)

Uzkost, neklid, strach

Uzkost je obecnym priivodnim jevem kazdého zavazného chronického
onemocnéni a u Parkinsonovy nemoci kni muZze pfispivat i dysbalance
v hladindch katecholamint v rdmci zdkladniho chorobného mechanismu. U
nemocnych s PN se casto setkdvdme s tizkosti v podobé anxiézniho ladéni a
nozofobickych obav. Anxieta obvykle doprovazi také depresi. Nékteré piipady
s tézkymi fluktuacemi hybnosti v hypodopaminergnich stavech off doprovazi
akutni epizodicka tzkost, ktera ustupuje zaroven se zlepSenim hybnosti po davce
lékti. Akutni tzkost provazena motorickym neklidem miiZze nabyt aZz charakteru
panické ataky. Tyto stavy zfejmé souviseji s pfechodnym nedostatkem dopaminu
a dalsich neuromediatorti v mozku postizenych Parkinsonovou nemoci. Uzkost se
u PN casto kombinuje s depresi, ale vznikd i samostatné. (Razicka, Roth,

Kanovsky, 2000)

Polékové psychotické projevy a delirium
Zatimco deprese, kognitivni dysfunkce, tzkosti a osobnostni zmény se

mohou projevit u lé¢ené i nelé¢ené Parkinsonovy nemoci, vyskyt zdvaznéjsich
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projevit psychotického razu je vazan na medikament6zni lé¢bu. Mechanismus
psychotickych projevii souvisi s nadmérnou stimulaci dopaminovych receptort,
pfedevsim v limbickém systému a frontdlni kéfe. Zhlediska vzniku
psychotickych projevi nebo deliria jsou rizikové zvlasté anticholinergika,
selegilin, amantadin a agonisté dopaminu. Vyssi riziko je u starSich pacient(i a
tam, kde je jiz pfitomen kognitivni deficit. (RGzi¢ka, Roth, Katiovsky, 2000)

Pocatek psychotickych projevit miize byt pozvolny a nevyrazny, takze se
mtiize piehlédnout. Prvnimi projevy mohou byt jakékoliv zmény v prabéhu
spanku - poruchy spankového rytmu, Zivé barevné sny, nékdy s pifjemnym
obsahem, jindy désivé sny a no¢ni miry. Pokud neni véas zménéna 1é¢ba, mohou
se v noci i béhem dne objevit zrakové halucinace, které byvaji dosti uniformniho
rdzu - cizi osoby v byté, zvifata, pocit jiné osoby tésné za vlastnimi zady. Tyto
viemy byvaji ¢asto vdzdny na tmu a Sero a pacient mivé alespon ¢astecny nahled.
V urcitych pripadech se mohou relativné benigni halucinace zkomplikovat
bludnou produkci a piejit do téZkého paranoidné-psychotického stavu ¢i deliria.
(Roth, Sekyrovéa, Razicka, 2009)

Delirium je charakterizovano dezorientaci, poruchou paméti, poklesem
pozornosti, popudlivosti, nevhodnym chovanim, agitovanosti, halucinacemi a
poruchami spanku u nemocnych s kognitivnim deficitem (Berger, Kalita, Ul¢,
2000). Tyto tézké stavy mohou rychle bez predchoziho varovani vzniknout
v dtsledku predavkovani léky, pfi zménach medikace, pfi bézném plicnim nebo
moc¢ovém infekénim onemocnéni nebo metabolické poruse. Objevi-li se
psychotické projevy, je nutno podstatné snizit nebo vysadit anticholinergika,
selegilin, amantadin, agonisty dopaminu a ponechat pouze udrZzovaci davku L-

DOPA. (Rtizicka, Roth, Karovsky, 2000)

2.6 Kognitivni deficity u Parkinsonovy nemoci
Kognitivni poruchy jsou castym pifiznakem PN jiz v c¢asném stadiu

onemocnéni. Ubytek neuront v substantia nigra vede ke snizené produkci
dopaminu, coz ve svém dusledku zptsobuje motorické a kognitivni symptomy

charakteristické pro PN. Kognitivni zmény u PN mohou mit podobu od mirnych
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exekutivnich dysfunkci az po demenci v zavislosti na mj. dysfunkci
frontostriatalniho okruhu, délce a véku na pocatku onemocnéni a jeho progresi.
Lehké kognitivni dysfunkce se mohou vyskytnout i u nedementnich pacientt jiz
v ¢asnych stadiich onemocnéni. Progrese kognitivnich deficitt u pacientti s PN do
obrazu demence byva udavana az do 40 %. Typicky dominuji dysfunkce
exekutivnich schopnosti, ddle pamétové zmény a zmény ve vizuoprostorovych
schopnostech (Fanfrdlova, 2005)
Exekutivni funkce a pozornost

Podle Preisse a Kucerové exekutivni funkce zajistuji spravné naplanovani,
iniciaci, udrzeni pozornosti a monitorovani provadéného tukolu za tucelem
dosazeni urcitého specifického cile. Nedilnou soucasti procesu je schopnost
potlaceni habitualnich odpovédi. Jsou spojovany s funkci frontdlnich lalokt a
bazélnich ganglii. Dysfunkce v této oblasti mohou byt pfitomny jiZ v ¢asnych
tazich onemocnéni. Mezi kognitivni procesy v ramci exekutivnich funkci patii
procesy tvorby pojmu, mentélniho nastaveni a schopnost regulovat chovani podle
pozadavkt prostfedi. Pacienti mivaji obtize sfeSenim problémt, vytvafenim a
flexibilitou pracovnich plant a strategii (Preiss, Kucerovéd, 2006). Snizen4 mtize byt
také kvalita distribuce pozornosti a presouvani pozornosti (tzv. set shifting).
Pomalejsi je zpracovani informaci a celkova dynamika. Je proto logické, Ze deficity
v exekutivnich schopnostech maji dopad na kvalitu dal$ich kognitivnich
schopnosti, a to zejména na pamét a vizuoprostorové schopnosti.
Pamét a uceni

V pribéhu Parkinsonovy nemoci mohou byt naruseny vsechny druhy
paméti, tedy pracovni pamét, explicitni i implicitni pamét, véetné proceduralniho
uceni. Je chudsi vytvéreni strategii pro efektivni zapamatovani informaci. Deficity
v pracovni paméti se mohou vyskytovat jiz v ¢asné fazi onemocnéni. V ramci
pamétového procesu mivaji tito pacienti obtiZe v oblasti volného vybavovani
pamétovych informaci (tzv. free recall), zatimco rozpoznavani byva zachovéano
(tzv. cued recall) . Tento obraz odpovidd tomu, Ze informace a podnéty jsou
ukladany a uchovavany v paméti, ale vazne jejich dostupnost a zpracovani.

Neptekvapuje proto, ze napovéda - at uz formou mantického klice (napt.
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poskytnuti prvniho pismene ¢i slabiky nebo uvedeni sémantické kategorie, do
které patii nevybavené slovo) nebo nabidkou seznamu obsahujicitho chybéjici
slovo - vyrazné zlepsuje pamétovou vykonnost. Vzhledem k potizim se
spontdnnim vybavovanim pamétovych informaci byvaji casté i nizsi vykony
v oblasti verbalni. (Fanfrdlova, 2005)

Vedle verbalni paméti byva poskozend vizuoprostorova pamét, ktera je
vice nez ostatni typy paméti narocnd na pozornost. Pro zpracovani
vizuoprostorové informace je tfeba vice zapojit strategické procesy. Modalita
informace (vizudlni nebo sluchovd) nema na dspésSnost vstipeni a vybaveni
zasadni vliv. ObtiZnost vybaveni roste pfedevsim se sloZitosti informaci.

Poruchy proceduradlniho uceni jsou mj. zvyraznény v dasledku snizené
schopnosti udrzet kognitivni nastaveni a nepodlehnout nabizejicim se chybnym
alternativnim feSenim. Je tedy zfejmé, Ze v procesu procedurdlniho uceni se
v prvni fazi zapojuji exekutivni procesy a nésleduji automatické procesy piti
opakovani situace.

Zavaznost amnézie se ve srovnani s deficity v jinych kognitivnich slozkach
vyrazné lisi od nédlezu u Alzheimerovy nemoci. U PN s demenci je porucha paméti
podstatné méné vyjadfena i pti rozsahlé kognitivni alteraci, na rozdil od nalezu u
Alzheimerovy nemoci, kde amnézie byva vedoucim pfiznakem. U Parkinsonovy
nemoci s demenci dochézi k postiZeni fady neurotransmiterovych systémi, které
mohou korelovat s riznymi kognitivnimi pfiznaky. Dopaminergni deficit souvisi
se zhorSenim pozornosti a pracovni paméti, serotonergni deficit mtize zpusobit
afektivni poruchy, noradrenergni dysfunkce vede ke zhorSeni soustfedéni a
nélady a cholinergni deficit je v pfimém vztahu k poruse paméti a frontdlnich

exekutivnich funkci. (Preiss, Kucerova, 2006)

Zrakoveé-prostorové funkce

Pacienti s PN mivaji komplikace s ,organizaci” prostoru a prostorovymi
vztahy - tedy s feSenim prostorovych vztaht, vytvafenim strategii pfi zachazeni
s prostorem, pfesouvdnim pozornosti a pracovni paméti. Zrakové - prostoroveé

N

deficity jsou u PN pfevazné ve slozitéjsich tlohach vyzadujicich zménu



27

wev s z

mentalniho nastaveni, slozitéjsi zpracovani informaci nebo pldnovani. Zrakové -
prostorové deficity u PN tedy pravdépodobné souviseji se snizenim centralnich
zdroji zpracovani informaci a vyznamnou tlohu zde mitze mit také zpomaleni
zpracovani vizualnich informaci. (Preiss, Kuc¢erova, 2006)
Re¢ a jazyk

Jazykové schopnosti ziistavaji u PN pomérné dobtfe zachovalé. Pro PN je
typickd pfedevsim porucha verbélni plynulosti. Porucha fe¢i se vyskytuje u
vétsiny pacienti. Je to predevsim ztiSeni hlasu a nedostatecnd melodi¢nost.
Rychlost feci je ¢asto zpomalena, ale néktefi nemocni trpi v uréitych okamzicich i
zrychlenym tokem drmolivé feci, coz vede k naprosté nesrozumitelnosti. Obcas
miize dojit k ndhlému zarazu v feci ¢i k opakovani poslednich slov ¢i vét. Ztuhlost
svalll jazyka, patrohltanového uzavéru a celkové porusend koordinace pohybii
zpusobuji polykaci obtiZze. MuZe dochazet ke zvySenému slinéni, v horsich

pfipadech i k vytékani slin z ast. (Roth, Sekyrova, Rtizicka, 2005).
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3 Neuropsychologickeé vySetfeni u Parkinsonovy nemoci

Obsah neuropsychologického vySetfeni a vybér neuropsychologickych
testovych metod se odviji od charakteru kognitivnich a behavioralnich symptomu
spojenych s PN a respektuje ndroky na adekvatni zatiZeni pacienta vySetfenim.
VySetfeni se zameéfuje zejména na zhodnoceni intelektovych, pamétovych a
exekutivnich schopnosti, vcetné pozornosti, a dale na posouzeni nalady a

psychiatrické symptomatologie (Fanfrdlova, 2005).

3.1 Intelektové schopnosti

Neni obecné pfijimana definice inteligence, stejné jako neexistuje shodny
nazor na to, zda jde o jednotnou vlastnost, kterou nelze déle analyzovat, ¢i zda se
jedna o komplex jednodussich schopnosti. Moderni teorie se ptiklanéji spise ke
druhému stanovisku. (Svoboda, 1999)

Inteligence je podle Sternberga definovana jako ,schopnost ucit se zkusenosti,
uzivat metakognitivni procesy, které zkvalitiiuji uceni, a schopnost prizpiisobovat se
svému prostredi, jeZ miiZe v riiznyjch socidlnich a kulturnich souvislostech vyzZadovat
riizné druhy prizpusobeni.” (Sternberg, 2002, s.502)

R.B. Cattel zavedl (1941) pojmy fluidni a krystalizované inteligence. O
fluidni inteligenci pfedpokladd, Ze je do jisté miry vrozend, je ur¢ena naddnim
jedince v oblasti nervovych pfedpokladti poznavaciho zpracovdni vnimanych
vztahti. Uplatiiuje se na rtzném obsahovém materidlu a je pomérné stalou
charakteristikou jedince. Jeji méteni je oddéleno od Skolnich a jinych znalosti a
dovednosti. Krystalizovand inteligence je zavisla na trovni vzdélani a ziskanych
zkusSenostech, projevuje se v trovni mysleni, které je osvojovano v kulturnim
prostfedi. Ma tésngjsi vztah kpaméti a knaucenym zptsoblim logického
usuzovani. (Svoboda, 1999)

Podle Sternberga (in Blatny, Plhakova, 2003) bézné chéapani inteligence

obsahuje:
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e Praktickou schopnost fesit problémy, jejiz soucésti je logické a presné
mysleni, schopnost nachdzet souvislosti mezi myslenkami a vidét
problém z raznych hledisek.

e Verbalni schopnosti, knimZ patfi pohotové vyjadfovani, bohaté
slovni zasoba, schopnost ¢ist s hlubokym porozumeénim atd.

e Socidlni kompetence, jejiz podstatou je tolerantni akceptovani
druhych lidi, schopnost pfipoustét své vlastni omyly a zajem o déni

ve svéte.

Vysetieni intelektovych schopnosti

Podstatné je predevsim neuropsychologické zhodnoceni mozZnych rizik
pfitomnosti demence ¢i vyraznéjsi deteriorace intelektovych schopnosti.
V klinické praxi se ktomuto ucelu nejcastéji pouzivda Mini Mental State
Examination (MMSE), ktery je efektivnim diagnostickym nastrojem pro
rozpoznani stfedné tézké a tézké demence Alzheimerova typu a zaroveii muize
poskytnout prvni informace o pocinajici demenci bez odliSeni typu. Pro
diagnostiku lehké demence u PN je vSéak MMSE méné vhodny, protoze skladbou
jednotlivych zkousek neodpovida profilu kognitivnich deficitd u PN. Pro pfesnéjsi
odhad tize a typu demence se u PN jako nejvhodnéjsi povazuje Mattisova skala
demence (Mattis Dementia Rating Scale, MADRS). MADRS je screeningovym
testem, ktery posuzuje pét oblasti kognitivnich schopnosti: pozornost, iniciaci,
konstrukci, konceptudlni uvazovani a pamét. Prakticky hodnoti exekutivni
schopnosti, strategické uvazovani, kvalitu pracovni paméti, myslenkové abstrakce.
Celkové mozné dosazitelné skore je 144 bodi a pro vyse zminénych 5 oblasti jsou
stanoveny cut off skory( pacientem dosazeny pocet bodd, ktery je pod touto
stanovenou hranici je patologicky). Deficity odpovidajici pfevazné
subkortikalnimu (frontdlnimu) typu poruchy u PN postihuji prevazné oblast
pozornosti, iniciace a vramci paméti volné vybaveni (Preiss, Kucerovd, 2006).
Screeningové testy jsou méné naro¢né nez klasické komplexni testy intelektovych
schopnosti. V pfipadé pochybnosti ohledné stupné deteriorace intelektovych

schopnosti 1ze vyuzit naptiklad nékterych zkracenych variant Wechslerovych
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intelektovych testti a vztdhnout takto ziskanou droven intelektového nadani

k pfedpokladané premorbidni drovni intelektovych schopnosti.

3.2 Pamétové schopnosti

-----

Pamét Ize vnejSirsim slova smyslu definovat jako schopnosti
zaznamenavat zivotni zkusenosti.Co by proces je pamét dynamicky mechanismus
tykajici se jak uklddani, tak ziskavani informaci o minulé zkuSenosti (Crowder,
1976). Pamét délime na explicitni(deklarativni) a implicitni(procedurélni).
Explicitni pamét je ukladani nebo uvoltiovani informaci, které jsou dostupné
védomé mysli a které mohou byt kédovany symboly a jazykem ( naptiklad
schopnost zapamatovat si telefonni ¢islo, datum narozeni, dtlezitou
udélost).Implicitni pamét neni dostupna védomé mysli, zahrnuje dovednosti a
schopnosti (napiiklad jizda na kole, ovladani hudebniho nastroje, komplexni
motorické ¢innosti).

Explicitni pamét se dale déli na pamét kratkodobou( pracovni) a pameét
dlouhodobou. Kratkodobd pamét se déli na pamét slovni a pamét zrakoveé
prostorovou. Je odpovédna za okamzité vybaveni malych mnozstvi slovnich nebo
zrakové prostorovych informaci. Centrdlni exekutivni komponenta kratkodobé
paméti je spojena s funkci frontélniho laloku. Dlouhodobéd pamét se déli na pamét
epizodickou (udélosti) a sémantickou (fakta). Nervovym substratem epizodické
paméti je limbicky systém, nervovym substratem sémantické paméti je temporalni
neokortex. Epizodickou pamét délime na anterogradni verbalni ( schopnost naucit
se novou informaci - vybaveni jména a adresy, vybaveni nedavné udalosti
zaznamenané cestou), anterogradni neverbalni ( nauceni cesty, pamét na tvare) a
retrogradni ( schopnost vybavit si starou informaci - zndmé udalosti,
autobiografickd pamét).

Sémantickou pamét ziskavame jiz ¢asné v zivoté a dale se béhem zivota
rozviji. Vytvaii se bez vazby na cas a kontext, ve kterém byla ziskana ( na rozdil

od epizodické paméti, ktera na ¢as vazéana je).
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Implicitni pamét se déli na podmiriovani, priming (instruovani piedem,
kdy napfiklad expozice testové situace zlepsi nésledny vykon) a motorické
dovednosti. Nervovym substratem podminovani je mozecek, primingu neokortex

a motorickych dovednosti bazalni ganglia ( Zvolsky, 2001)

VysSetieni paméti

V této souvislosti je potfebné posoudit jednak twrovernt pamétovych
schopnosti, ale také vramci diferencidlné-diagnostické rozvahy, zhodnotit
charakter pfipadnych pameétovych deficitd. Tedy m,j. i to, zda ma pacient obtize
spiSe v oblasti spontanniho vybavovani pamétovych informaci (free recall) - tedy
s exekutivni komponentou pameéti (typictéjsi pro pacienty s PN), pfi zachovalém
znovupoznavani (cued recall). Déle to, zda je spiSe naruSena explicitni slozka
pameéti, kterd je vice zavisld pravé na vytvareni pamétovych strategii (jejichz
vice nevédomé a automaticky. Za timto tcelem se jevi jako vhodné vyuziti
pamétovych testi, konkrétné testti verbalniho uceni, které toto rozliSeni
umoznuji. Jedna se predevSim o sluchové subtesty WMS-III, které kromé
bezprostfedniho a oddaleného vybaveni testuji také uceni na prvni pokus, trend
uceni, uchovéni a vybaveni z paméti. Zrakové subtesty WMS-III jsou vhodné pro
zachyceni deficithi ve zrakoveé-prostorové paméti. Bentoniv test vizualni retence
(BVRT), ve kterém se vedle distorzi ¢astéji objevuji persevera¢ni chyby, které jsou
pro deficit subkortikalniho typu charakteristické. Pro vySetfeni pracovni paméti je
mozné pouzit subtesty pracovni paméti z WMS-III, usporadani ¢isel a pismen a
prostorovy rozsah. Obecnym principem vétsiny takovych testti je opakovana
prezentace verbdlnich pamétovych podnétt (slov), kterym se pacient uci
nazpamét. Posléze je zaddan o jejich vybaveni (bezprostfedné, oddalené), a to jak
formou volného vybavovéani, tak i formou znovupoznavani. Je tedy moZné
zhodnotit kvalitu vstipivosti, retence a vybavovani pamétovych informaci
(spontanné i znovupoznavanim). Kritickd je takova trovent vykonu, ktera se
odchyluje o dvé standardni odchylky od vykonu predpoklddaného vzhledem

k véku a stupni vzdélani pacienta.
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3.3 Exekutivni schopnosti a pozornost

Podle encyklopedie mentélnich poruch terminem exekutivni funkce
oznacujeme c¢ast kognitivnich funkci, které kontroluji a reguluji jiné funkce a
chovani jedince. Exekutivni funkce jsou dulezité kjednani zamérenému
k urc¢itému cili. Zahrnuji schopnost zahéjit a ukon¢it jednani, kontrolovat a ménit
jednani podle potteby a pldnovat budouci jednéni, kdyZz celime novym tlohdm a
situacim. Schopnost utvéaret koncepty a myslet abstraktné je povazovano za jednu
z komponent exekutivnich funkci. (Barry, D.: Executive function: Definition. 2007,
retrieved  15.01. 2010, Encyclopedia of mental disorders, from:
http:/ /www.minddisorders.com/Del-Fi/ Executive-function.html

Podle Preisse a Kucerové exekutivni funkce zajistuji spravné naplanovani,
iniciaci, udrzeni pozornosti a monitorovani provadéného tukolu za tucelem
dosaZeni urcitého specifického cile. Nedilnou soucésti procesu je schopnost
potlaceni habitudlnich odpovédi. (Preiss, Kuc¢erové, 2006)

Nézory na to, co vSechno zahrnuje pojem exekutivni funkce se lisi. Podle
Preisse exekutivni funkce obsahuji samostatné a tcelné jednani a dokud jsou
neposkozené jednd clovék nezavisle a produktivné. Poskozeni exekutivnich
funkci postihuje veskeré chovani jedince. U exekutivnich funkci rozliuje 4 slozky:
(Preiss, 1998)

e Vili

e Planovani

e Utelné jednani
o Uspésny vykon

Koukolik fadi mezi exekutivni (fidici) funkce, které povazuje za
podmnozinu kognitivnich funkci: (Koukolik, 2002)

e Schopnost tvofit a uskuteciovat plany
e tvofit analogie
e respektovat pravidla socialniho chovéni

e fesit problémy
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e adaptovat se na necekané promény okolnosti
e vykondvat vétsi pocet ¢innosti soucasné
e umistovat jednotlivé udalosti v ¢ase a prostoru

e ukladat, zpracovavat a vyvoldvat informace z pracovni paméti

Exekutivni schopnosti ndm umoziuji efektivni a Gc¢elné provedeni urcité
¢innosti nebo vyfeSeni situace. Zahrnuji fazi zacileni a udrzeni pozornosti,
zorientovani se v problému, vyc¢lenéni podstatnych prvkii, napldnovani dalsich
krokti, myslenkovou flexibilitu a schopnost poucit se zchyb. SniZzené
psychomotorické tempo u PN se projevuje zpomalenym zpracovdnim novych
informaci. Deficit je napadnéjsi ve sloZitéjsich pozornostnich tlohach, kde je tfeba
vice sebeaktivace. Jsou to pfedevsim tulohy na rozdélenou nebo selektivni
pozornost, kde se uplatiiuji exekutivni funkce. Z neuropsychologickych testt 1ze
k tomuto Gcelu uzit Wisconsinsky test tfidéni karet (WCST), ktery hodnoti
zejména flexibilitu mys$leni, pldnovani a strategické uvazovani. Selektivni
pozornost je mozné hodnotit pomoci Stroopova testu, ve kterém se u PN maze
projevit snizend schopnost potlac¢it nezddouci podnét a zaméfit pozornost na
ur¢eny podnét. Hodnoti kvalitu pozornosti a vykonového psychomotorického
tempa. Testy verbalnich fluenci, které lezi na pomezi exekutivnich a pamétovych
schopnosti, hodnoti kvalitu pozornosti a cilené vybavnosti slov pod casovym
tlakem. Pacienti s PN maji v testech verbalni fluence problémy nejen na zacatku
tlohy, ale i v priibéhu jmenovéni slov se objevuji zarazy. Ve slozitéjsich tlohach

na exekutivni funkce, jako jsou naptiklad test vézi a WCST, se projevi deficity také

ve schopnosti pldnovéni, feSeni problému a tvorbé konceptu. (Preiss, Kucerova,

2006)

3.4 Psychické a behavioralni symptomy

Podstatné je posouzeni piitomnosti deprese. A to proto, ze pripadna
deprese miize ovlivnit kvalitu vykond podanych v kognitivnich zkouskéch.

Deprese se muze projevit pfimo béhem tvodniho rozhovoru nebo pfi vySetieni
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pacienta v podobé sdélovani depresivnich myslenek. Pacient je zvysSené
unavitelny, mdalo motivovany k vykonu. Depresivni pacient se na rozdil od
pacienta s ¢isté kognitivnim deficitem méné snazi a ma tendenci predcasné
ukon¢it tlohu. Jeho kognitivni vykon je inhibovany snizenou sebedavérou.
Depresivni pacient s PN c¢asto jesté pred zadanim tlohy sdéluje, Ze ji nezvladne. U
depresivniho pacienta jsou typické prechodné poruchy pozornosti, které narusi
vykon ve vsech ostatnich kognitivnich doménach. Depresivni nédlada byva také
patrnd ve vyrazu obliceje. U pacient(i s PN je v8ak typické motorické postizeni
mimického svalstva, a tak mtze byt otupély ¢i strnuly maskovity vyraz obliceje
zavadéjici a miiZze mylné ptlisobit depresivnim dojmem.

Kposouzeni piitomnosti deprese se nejcastéji pouzivd Beckova
dotaznikova s$kala deprese (Beck Depression Inventory, BDI-I) nebo
Montgomeryho a Asbergerové stupnice pro posuzovani deprese (Montgomery
and Asberg Depression Rating Scale - MADRS). Jedna se o posuzovaci skalu,
kterd hodnoti zdkladni projevy deprese. Jednd se zejména o smutek, plactivost,
pokles aktivity, pesimistické tvahy, zmény v sebevédomi, suicidélni tendence,
alterace kvality spanku ¢i chuti k jidlu.

U dementnich pacientti se ¢asto zaméni deprese s apatii. U apatie na rozdil
od deprese chybi depresivni obsahy v mysleni a projevuje se ztratou zdjmu o sebe
a okoli. Pacient nevyjadfuje nespokojenost. Ochuzend je fyzicka aktivita,
kognitivni ¢innost i emo¢ni vyjadreni.

Uzkost jde u PN ¢asto ruku v ruce s depresi. Stejné jako deprese, také
tzkost negativné ovliviiuje kognitivni vykon. Néktefi pacienti o tzkosti pfimo
nemluvi, ¢asto si ji neuvédomuyji, nebo se ji snazi maskovat. Pro posouzeni tzkosti
je mozné pouzit Dotaznik tzkosti a tizkostnosti (STAI), ktery méfi jak aktualni
miru tzkosti, tak tzkostnost jako osobnostni rys. Beckova skala tzkosti (BAI)
obsahuje vice somatickych priznakfi, které se vsak casto kryiji s pfiznaky PN.

K posouzeni pifipadné psychiatrické symptomatologie byva vyuzivan
Neuropsychiatricky inventat (Neuropsychiatric Inventory - NPI). Jedna se o
strukturované interview, které je realizované s osobou blizkou nebo pecujici o

pacienta. Zahrnuje deset oblasti tykajici se psychiatrické symptomatologie (bludy,
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halucinace, dysforie/deprese, anxieta, agitovanost/agrese, euforie, disinhibice,
iritabilita/labilita, apatie/lhostejnost atd.).

Hodnocena je jak pfitomnost/nepfitomnost daného symptomu, tak i jeho
zavaznost. Variantou je i uziti Minnesotského multifazového osobnostniho
inventafe (Minnesota Multiphasic Personality inventory - MMPI), ktery je vSak
¢asové ndaro¢ny, ale umoziiuje zhodnoceni Sirokého spektra psychiatrické

symptomatologie. (Preiss, Kucerova, 2006)

3.5 Lééba Parkinsonovy nemoci

Parkinsonovu nemoc nelze vylécit, je vSak mozno dlouhodobé a ac¢inné
potlacovat jeji priznaky. K optimalnimu lé¢ebnému plisobeni u PN nestaci uzivat
léky, které sice zmirmiuji chorobné projevy, ale samy o sobé nevedou nutné
k navratu ztracenych funkénich schopnosti. Uspésnéjsi je takové 1é¢eni, ve kterém
se kombinuje uzivani 1ékt s dalsimi postupy, zejména s rehabilitaci a cvi¢enim.
Nezbytna je podpora rodiny a spolecnosti, ale také vlastni aktivni postoj
nemocného. Své misto m4 i 1é¢ba neurochirurgicka, ktera maZze pomoci v urcitych
pfipadech, kde jsou ostatni postupy malo a¢inné (Roth, Sekyrova, Rtizicka, 2005).

Hlavnim medikamentéznim lé¢ebnym postupem u PN je substituce
dopaminu preparaty L-DOPA, piipadné agonisty dopaminu. Levodopa je
hlavnim lékem pro ovlivnéni pfiznakti Parkinsonovy nemoci a je dosud v této
indikaci nenahraditelnd, navzdory problémam, které s sebou muZe ptinaset jeji
dlouhodobé uzivani. (Roth, Sekyrova, Rtizicka, 2009) Pfi spravné stanovené
diagnoze je v ¢asnych stadiich onemocnéni vysoka tspésnost lécby, v pozdnich
stadiich je nutno fesit hybné a dusevni komplikace PN a jeji 1écby.

Prehled 1éka uzivanych u PN

Skupinu tzv. antiparkinsonik, tj. latek urcenych pro 1é¢bu Parkinsonovy
nemoci, déli Roth, Sekyrovd a Rtzicka (Roth, Sekyrova, Razicka, 2009)
nasledujicim zpisobem:

1. zakladni léky - nahrazuji chybéjici dopamin

e levodopa (L-DOPA)
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e agonisté dopaminu
2. pridatné léky - méni metabolismus levodopy a dopaminu nebo ptisobi na
jiné systémy nervovych pfenasect.
e selegilin
e entakapon
e amantadin
e anticholinergika
3. pomocné léky - ovliviiuji vedlejsi ptiznaky a komplikace
e domperidon
e antidepresiva
e anxiolytika, sedativa, hypnotika

e atypickd neuroleptika aj.

Neurochirurgicka 1écba

Zasah do mozku pomoci chirurgickych metod se v lécbé Parkinsonovy
nemoci uziva zejména v piipadech, kdy ostatni zptisoby 1écby selhavaji. Prvnim z
téchto zdkrokd jsou stereotaktické léze. Tento zdkrok spocivd v cileném
poskozeni specifického mista v bazalnich gangliich pomoci dratkové elektrody.
Timto zptisobem se podle mista zdkroku v bazalnich gangliich omezuji specifické
pfiznaky nemoci - tremor, bradykineze, rigidita a dyskineze. Tato metoda je vsak
pomérné riskantni a hrozi pfi ni poskozeni mozku. V posledni dobé se proto
vyuziva spiSe metody druhé, tzv. hluboké mozkové stimulace ( anglicky Deep
Brain Stimulation - DBS), pfi které nedochézi k cilenému poskozeni dané oblasti a
k rozvoji vedlejsich tucinkt. Do urcitého jadra nebo spoje bazalnich ganglii se
misto toho zavadi elektroda, kterd vysila signal o frekvenci vyssi nez 100 Hz.
Tento signdl vychéazi ze stimulatoru, ktery je uloZzen v podkozi hrudni krajiny
pacienta. Timto zptsobem stimulace dochazi k dlouhodobému omezeni funkce
urcité oblasti mozku a tim k omezeni pfiznaki Parkinsonovy nemoci a také
nékterych pfiznakitt vzniklych v nasledku uzivani lé¢iv. Soucasné je umoznéno

snizeni lékovych davek (Razicka, Roth, Karovsky, 2000).
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Dalsi postupy

K samotnému uzivani lé¢iv by mély vzdy pattit rehabilitacni a cvi¢ebni
programy. OSetiujici 1ékat pacientovi doporuc¢i vhodnou rehabilita¢ni 1écbu,
pfipadné doporuci soubor cviki, jejichz provadéni zmirnuje pohybové obtize
spojené s onemocnénim. O moznych projevech nemoci by méla byt detailné
informovana i rodina postizeného, aby byla schopna reagovat na nové vzniklé
stavy a pfiznaky nemoci. V neposledni fadé mé velky vyznam aktivni spoluprace
ze strany pacienta, dodrzovani cvicebnich programt, spravné uzivani lékt a
zejména chut s nemoci bojovat a nepodléhat jejimu vlivu.
Ke zlepSeni kvality zivota pacientt s PN skutecné nestaci ,jen” farmakoterapie,
stejné dulezité jsou i edukaéni programy. Do budoucna je nutno uvazovat o tcelné
centralizaci - soustfedéné péci ve specializovanych zatizenich, kde by mély byt
pfistupné veskeré metody, umoznujici lidem s PN navrat do normalniho Zivota,
popf. usnadnit ,pohyb” v mezich uz tak dost komplikované reality. (Roth,
Sekyrova, Razicka, 2009)
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4 Frontotemporalni lobarni degenerace

Frontotemporalni lobarni degenerace (FTLD) jsou po Alzheimerové nemoci
(AN) a demenci sLewyho télisky tfeti nejcastéjsi pricinou demence
neurodegenerativniho ptavodu. (Rektorova, 2007) Onemocnéni zac¢ind obvykle
pred 65. rokem véku (rozpéti 35-75) a je charakteristické plizivym zacatkem a
pomalym vyvojem. Nejtypictéjsi klinické pfiznaky jsou poruchy chovani,
afektivity a feci. (Koukolnik, Jirdk, 1999)

Spole¢nym rysem této ponékud nesourodé skupiny onemocnéni je primarni
postiZzeni frontalni a tempordlni kary, mnohdy s vyraznou asymetrii. Mnozi
pfifazuji ke skupiné FTD i dal$i vzadcnd onemocnéni, kortikobazalni degeneraci
(CBD) a familiarni frontotemporalni demenci s parkinsonsmem ve vazbé na 17.
chromozom (FTDP-17) s prokdzanou mutaci genu tau proteinu. (Hort, Rusina,

2007)

4.1 Symptomatologie FTLD

Hort a Rusina (2007) u frontotemporalnich lobarnich degeneraci rozlisuji
typické a podpurné priznaky onemocnéni s typickymi klinickymi projevy
onemocnéni. (Tabulka 2 Ptiznaky FTLD) Mezi hlavni symptomy fadi kromé
poruch osobnostnich rysti a chovani rovnéz:

e Casné narudent socialnich vztahti
e Casné a velmi vyrazné postizenim fe¢i u temporélnich forem
e Dlouho zachovana prostorova orientace a dalsi funkce parietalnich

lalokt

e Pozdéjsi nastup poruch paméti
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Tabulka 2 Pfiznaky FTLD (Roher, Omar, Warren, 2010)
HODNOCENI KLINICKY PROJEV

Typické ptiznaky Pomaly zacatek, postupny

rozvoj

¢ Casna porucha socialniho
chovani

o Casné zmény osobnosti

e (Casné postizeni emoci

e Chybi nahled (anozognozie)

Podptirné ptiznaky e Chovani - perseverace,
utiliza¢ni chovéani,
stereotypie, poruchy piffjmu
potravy

e Re¢ - echolalie, zména
fluence, perseverace,

mutimus

Neurologické vySetteni e Axialni a tchopové reflexy,
inkontinence, akinezie,

hypotenze

Neuropsychologie e V popfedije dysexekutivni
profil

Rohrer, Omar a Warren (Rohrer, J., Omar, R., Warren, ].,: Frontotemporal
dementia, retrieved 19.01. 2010, The Pick Disease Support Group, from:
http:/ /www.pdsg.org.uk/clinical_information/frontotemporal_dementia/
povazuji za primarni pfiznak onemocnéni zménu v osobnosti a chovani a mezi
dalsi dalezité symptomy fadi:

e Ztrata zabran nebo nartst extraverze. Jedinci mohou mit tendenci mluvit

s nezndmymi lidmi, pronaset nevhodné komentate na vefejnosti, byt drzi,
netrpélivi.

e Mohou pfili$ utracet penize.
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e Apatie, ztrata zajmu o spolecenské aktivity.

e Ztrata empatie.

e Zména sexudlniho chovani: bud’ ztrata nebo zvyseny zdjem.

e Rutinni aZ obsesivni chovani.

e Zména ve stravovacich navycich. Excesivni pfejidédni, konzumace alkoholu,
zvy$end chut na sladké. V pozdéjsich stadiich nemoci si jedinci mohou
nutkaveé vkladat predméty do ast.

e Snizeni rozsahu verbélniho projevu.

e Ztrata vhledu do podstaty problému.

4.2 Patogeneze FTLD

Zobrazovaci metody (CT, MRI) u frontotemporélni demence prokazuji
nespecifickou atrofii celnich lalokdi, nékdy mohou byt také postizeny i pfedni
tempordlni laloky. SPECT i PET prokazuje u pacientt s frontotemporalni lobarni
degenraci oboustrannou hypoperfuzi ve frontdlnich a temporalnich lalocich,
obvykle atrofie vynechdva okcipitdlni laloky a dorzalni ¢ast parietalnich laloka.
Hlavnim rozdilem oproti Alzheimerové nemoci jsou chybéjici perfuzni zmeény
v parietalnim laloku, vétsi postizeni prednich limbickych struktur, jako je
amygdala a mensi postiZzeni hyppocampu.

Neuropatologické zmény zahrnuji mikrovakuoldrni zmény v neuronech, inkluze
s abnormalnimi tau proteiny a astrocytdrni gliézu. Pickova choroba je
charakteristicka balénovitym zdufenim neuronti a tzv. Pickovymi inkluzemi. Byl
prokazan tubytek noradrenergnich a serotonergnich i dopaminergnich neuront.
Klicovym prvkem je abnormdlni metabolismus tau proteindt a jejich
intraneurondlni uklddani, proto jsou FTD fazeny mezi tauopatie. Situaci velmi
komplikuje skutec¢nost, ze fada frontotemporélnich lobarnich degeneraci neméa
specifické histologické markery.

Terapeutické ovlivnéni frontotmporalnich demenci je v soucasné dobé omezené,
nicméné velmi slibné jsou zkuSenosti s podavanim atypickych neuroleptik a

nékterych antidepresiv (SSRI), zkou$i se memantin. To souvisi s prokdzanym
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ubytkem  serotonergnich a neuromedidtorovych systémt, naproti tomu
cholinergni okruhy jsou postiZzeny jen v mnohem omezenéjsi mite.

Podavani inhibitorti acetylcholinesterdzy nemd proto i podle dostupnych
zkuSenosti a tdajh v literatufe vyraznéjsi pozitivni acinek na priibéh a kognitivni

funkce u FTLD. Podle nékterych autort mutze tato lé¢ba dokonce v nékterych

pfipadech vyvolat zhorseni stavu. (Hort, Rusina, 2007)

4.3 Symptomatologie FTD

V rdamci frontotempordlni demence rozlisujeme t¥i klinické syndromy:

4.3.1 Frontalni varianta FTD
Pozvolna progredujici frontdlni demence je nejcastéjsi manifestaci FTLD,

neuropatologicky a etiologicky jde nicméné o znac¢né heterogenni skupinu
onemocnéni s podobnym klinickym obrazem. Nejzndméjsi je Pickova choroba. Je
vhodné zdtraznit, ze Pickova nemoc neni synonymem pro frontotemporalni
demenci, ale je jen jednou zjejich forem (jde o frontdlni variantu s Pickovymi
télisky, pfi¢emz jiné varianty FTLD nemaji prokazatelna Pickova téliska. Klinicky
nelze Pickovu nemoc spolehlivé odlisit od jinych frontalnich demenci v rdmci FTD
(tauopatie, tau negativni a ubikvitin pozitivni formy atd.)

Pfizna¢né pro frontédlni variantu FTLD je ¢asné postizeni osobnostnich ryst
a chovani, s apatii a abulii. Typické jsou projevy disinhibice a ztrata spole¢enského
taktu. Z téchto d@vodl je velmi pfithodné oznaceni ,behaviordlni demence”.
V inicialnich stddiich nemoci jsme svédky kontrastu mezi zjevnou alteraci chovani
a casto minimdlnim, az téméf normalnim nélezem pii bézném psychologickém
vySetfeni. Diagnéza tudiz byvda mnohdy stanovovadna az se znacnou c¢asovou
prodlevou. Pamétové funkce jsou relativné zachovany, na rozdil od Alzheimerovy
nemoci byva postizena pouze vybavnost pfi celkem zachované vstipivosti.
V popfedi FTDL je emotivni oplostén, stereotypie a perseverace. Cilené
neuropsychologické vysetteni nachazi poruchy pozornosti, schopnosti planovani,

abstraktniho mysleni nebo feSeni problémt (tedy postizeni frontalnich
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exekutivnich funkci). Atrofie mozku na CT/MRI a hypoperfuze pii SPECT
vySetteni byvaji nejvice vyjaddfeny ve frontdlnich oblastech. Charakteristicka je
markantni asymetrie v atrofii a - ve srovnani sjinymi demencemi - napadné
pokrocily stupen atrofie. (Hort, Rusina,2007)
Rektorova (2007) rozlisuje nasledujici hlavni symptomy:
e PliZzivy pocéatek a pomala progrese
o Casna deteriorace spolecenskych aktivit
e Casna zména chovéni jedince a neschopnost regulovat své chovéani (napf.
hypersexudlni chovani, neadekvatni smich, prozpévovéani, agresivita,
hyperaktivita nebo naopak pasivita)
e Casné emotivni oplosténi (indiferentni chovani vi¢i ostatnim, nezdjem,
ztrata vielosti a empatie)

e Ztrata nahledu (neuvédomovani si nebo popirani psychickych symptomt)

4.3.2 Progresivni non — fluentni afazie
Dominujicim pfiznakem byva expresivni afazie podobnd Broccové afazii.

Typické jsou fonologické a gramatické chyby a potize svybavovanim slov.
Porozumeéni je relativné dobfe zachovano. Nastavaji také podobné problémy se
¢tenim a psanim, zatimco porozuméni vyznamu slov a vét ziistava obvykle dobie
zachovano. Vedle malo spontanni a telegrafické feci se projevuje chudost

vyjadreni také v kresbé. (Rektorovéd, 2007)

Mezi Hlavni symptomy Rektorova (2007) fadi:
e Plizivy pocatek a pomala progrese
¢ Nonfluentni spontanni fe¢ (tj. neni plynuld, se zarazy, produkovana
s velkym asilim) s pfitomnosti nejméné jednoho s nasledujicich priznak:
0 anomie (neschopnost nalézt spravné slovo)
0 agramatismy (gramaticky nespravna slova, véty)
0 fonemické parafazie (zkomoleniny slov, které znéji podobné jako

spravné slovo, ale méni se fonem, napt. ,kvitek” - , klitek” aj.)
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4.3.3 Sémanticka demence
Pacienti splnujici kritéria sémantické demence tvori asi 15 - 25 % pacientt

ze skupiny frontotemporalnich lobdrnich degeneraci. (Ratnavalli E, Brayne C,
Dawson K, Hodges JR, 2002). Pfiznaky tohoto onemocnéni ndpadné pripominaji
progredujici Wernickeovu afézii. Charakteristickd je tézka porucha porozumeéni
s anomii, fe¢ je plynuld a snadn4, relativné zachovano je opakovani, ¢teni nahlas, i
psani podle diktatu. Obtiznym se stava rozpoznavani vyznamu a obsahu
zrakovych vjemt (asociativni agnézie) a rozviji se ztrata obsahu verbélnich i
nonverbdlnich konceptli (sémantika), pfi¢emz vizuospacidlni funkce a
autobiografickd pamét zistavaji zachovany. (Hort, Rusina, 2007)
Hlavni symptomy podle Rektorové (2007):

e Plizivy pocétek a pomala progrese

e DPostiZeni feci: fe¢ je plynuld, obsahové prazdnd. Ztrata porozuméni
vyznamu slov, problémy s pojmenovanim predméth, sémantické
parafazie (slovo ze stejné sémantické kategorie nahrazuje presny
termin, napt, ,zvife” namisto ,kin” nebo ,pes” namisto ,kan”,
apod.)

e Zrakova agnozie: jednd se o prosopagnézii (porucha rozpoznani
zndmych  tvari) a/nebo  asociaéni  agnozii (porucha
rozpoznéni/identifikace objektu)

e Zachovana schopnost obkreslit jednoduchy obrazek, neporusena
zUstdva elementdrni percepce (nemocny dokédZe napf. sparovat
stejné tvary, pismena, objekty)

e Zlstavad zachovana schopnost ¢ist nahlas a psat podle diktatu
jednoduché slova.

Klinické projevy téchto tfi variant se mohou v prabéhu progrese
onemocnéni navzdjem kombinovat. Frontalni variantou a sémantickou demenci

trpi vice muz ve srovnani s progresivni non-fluentni afazii.
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4.4 Klinicky obraz a diagnosticka kritéria

Pro diagnostiku FTLD musi byt splnény vSechny hlavni pfiznaky. Podptrné
pfiznaky nemuseji byt pfitomné u vSech pacienti nebo se vyskytuji jen v urcité
fazi onemocnéni. Mezi podpirné pfiznaky, které jsou spole¢né vsem variantdm
FTLD patfi pocatek do 65 let véku, pozitivni rodinna anamnéza u prvostupiiovych
pfibuznych, bulbarni paralyza a syndrom MND (Motor neurone disease).

Neurologickd symptomatika je méné castd ve srovnani s mentalnimi
projevy a lze ji povazovat za podplrny pfiznak (napf. parkinsonismus se typicky
vyskytuje pouze v pozdnim stadiu onemocnéni). Z pomocnych vySetfovacich
metod nam v diagnostice pomtize predevsim detailni neuropsychologické
vySetfeni a vySetfeni symbolickych funkci a také zobrazovaci metody (zejména
funkéni). V diferencidlni diagnostice ma vyznam EEG (hlavné pro odliSeni
Creutzfeldt-Jakobovy nemoci) a nékteré dalsi specializované metody. (Rektorova,

2007)

4.5 Moznosti lééby FTLD

Zda se, podle nékterych praci, ze mGze byt u FTLD postizen vyraznéji
serotoninergni systém a snizeni serotoninergni transmise muze byt pozitivné
ovlivnéno antidepresivy ze skupiny SSRI, kterdA mohou zlepSit behavioralni
symptomy (poruchy chovani). Pfi tézkych behaviordlnich poruchéch je nutné
pouzit atypickych neuroleptik. Relativni zachovani cholinergniho systému je
nejspise pricinou nedcinnosti inhibitortt acetylcholinesterdzy, z toho dtvodu se

tato farmaka u FTD nepouzivaji. (Katiovsky, Herzig, 2007)

4.6 Neuropsychologické vySetreni u frontotemporalni lobarni
degenerace

Neuropsychologicka vysSetfeni intelektovych schopnosti mohou byt
totozné s vysetfenim, kterd se provadi u pacientti sParkinsonovou nemoci.

V pripadé frontotemporalni lobarni degenerace se kromé vysetfeni intelektu a
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paméti klade velky dtraz na vysetfeni exekutivnich schopnosti, fecovych a
vizuospacidlnich funkci.

Neuropsychologické vysetfeni ukaze propad ve skore testlt
frontalnich funkci za nepfitomnosti vétsi amnézie, , afadzie nebo percepéni poruchy

zpracovani prostoru.(Rektorovéa, 2007)

Intelektové schopnosti

Zakladnim predpokladem je neuropsychologické zhodnoceni pfitomnosti
demence. K tomuto Gcelu je nejdostupnéjsim a v klinické praxi nejuzivanéjsim
Mini Mental State Examination (MMSE), ktery byl ptvodné vyuzit jako
screeningovy test pro podchyceni demence obecné. MMSE ndm bohuzel
nepomuze odlisit Alzheimerovu nemoc od FTLD. (Rektorova, 2007) Jak jiz byl
zminéno, MMSE nezachycuje naruseni frontdlnich exekutivnich funkci, jakymi
jsou napt. feSeni problému, abstrakce, planovéani tkolu, spravné provedeni a
dokonceni tkolu. Pravé u FIDL vsak tyto byvaji postizeny nejvic. Z téchto
dtvodt neni MMSE piili§ vhodnym diagnostickym kritériem pro zhodnoceni
FTLD. Tuto ambici ma kratkd screeningovd skala Addenbrooke’s Cognitive
Examination. K diagnostice ¢asnych stadii demenci miiZeme pouzit komplexni
testy jako Wechslertiv test, test CAMCOG (Cambridge Cognitive Examination) ¢i

Mattisv Dementia Rating Scale. (Hort, Rusina, 2007)

Pameétové schopnosti

Komplexni neropsychologické vySetteni paméti u FILD  umoziuje
Wechslerova pamétova skdla, kterd je vsak casové naro¢nd. K otestovani verbalni
paméti je vyhodné pouzit naptiklad Pamétovy test uceni (AVLT - Auditory
verbal learning test) Zkouska je zaméfena na bezprostfedni vybaveni slov, kterd
jsou testované osobé predcitana. U postizenych s FTLD jsou typické fonemické
parafdzie, anomie a agramatismy. Vizudlni pamét mfize byt provérena
Betonovym vizudlné - reten¢nim testem.

Pfi testovani paméti vétsinou pomize napovéda ( 1ékat: ,Né&jaké ovoce tam

bylo.” Pacient: , Aha, jablko.”), na rozdil od pacienta s Alzheimerovou demenci,
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ktery si nevzpomene ani po napovédé nebo konfabuluje. (Jirdk, Holmerova,
Borzova, 2009).

Pacienti se sémantickou demenci maji inverzni deficit paméti. Vzhledem
k relativnimu uSetfeni hipokampt nemaji v ¢asné fazi vyraznéjsi deficit ukladani
novych informaci, zatimco vybavovani starSich vzpominek a znalosti uloZzenych v
neokortexu je vyrazné postizeno.Typicky pacient se sémantickou demenci si
pocind pomérné dobfe v pamétovych tlohach pracujicich se slovy, kterd zna a
velmi dobfe si pamatuje prozité udalosti nékolika uplynulych tydnti ¢i mésict,
zato selhava pifi vybavovani diive proZitych udalosti. Prevaha postiZzeni
sémantické paméti nad paméti epizodickou u téchto pacienttl je vysvétlovana vétsi
zavislosti sémantické paméti na neokortexu. (Vyhnalek, Skoda, Varjassyova , Hort,

2005)

Exekutivni schopnosti

Pfi podezieni na fortotemporalni lobarni degeneraci je vhodné pouzit testy
frontélnich exekutivnich funkci, mezi které fadime naptiklad: Test Fecové plynulosti
(Verbal Fluency Test - VFT), Test kresleni drihy (Trail Making Test- TMT) a
Wisconsinsky test tridéni karet (Wisconsin Card Sorting Test - WCST).

Test verbalni fluence je citlivym testem na frontalni funkce. Ukolem
pacienta je béhem jedné minuty vyjmenovat co nejvice slov urcité sémantické
kategorie (napf. pfedmeéty, které 1ze nakoupit v supermarketu) a posléze fici slova,
kterd zacinaji urcitym pismenem (napf. n, t, nebo d). Povolena jsou pouze
podstatna i pfidavna jména a slovesa, nezapocitavaji se ani predlozky, spojky
nebo citoslovce. Hodnoti se frontdlni funkce, jako pohotovost, iniciace, mentalni
flexibilita a motivace. Nezbytna je i fungujici pracovni a sémanticka pamét nebot
testovana osoba si musi pamatovat, ktera slova jiz fekla, a musi mit i dostatecnou
slovni zdsobu. (Hort, Rusina, 2007). U pacientti s progresivni non - fluentni afazii
se mohou objevit zarazy, zkomoleniny slov, tzv. fonemické parafazie, lidé s timto
postizenim budou mit problémy s nalezenim spravnych slov. Test kresleni drahy
je dalsi metodou k hodnoceni poruch frontdlnich funkci, jeho sprdvné feSeni

pfedpokldada zachovanou schopnost plénovani, vizuomotorickou koordinaci,
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zrakové vyhledédvani, cilenou pozornost, flexibilitu a sleduje se i psychomotorické
tempo.(Hort, Rusina, 2007)Test m& dvé casti. Testovand osoba nejprve co
nejrychleji spojuje ve vzestupném poradi kolecka s ¢isly 1-25 a potom na druhém
archu spojovat stfidavé ¢isla 1-13 a pismena A-L (tedy pofadi 1- A -2-B -3 -
C...) Hodnoti se spravnost provedeni a zejména cas pottebny ke splnéni ukolu.
(Svoboda, 1999) Wisconsinsky test tfidéni karet méti kvalitu exekutivnich funkci,
myslenkové flexibility, strategického uvazovani, planovani i schopnosti poucit se
z vlastnich chyb. K provedeni testu je zapotiebi 128 karet a 4 pfedlohy, k dispozici
je i pocitacova verze. Ukolem je ptitadit kartu k predloze podle uréitého klice,
ktery zkouSend osoba musi sama odhalit. Po urcitém mnozstvi pokust, kdy lze
predpokladat, Ze zkoumand osoba odhalila spravny ,kod”, se nahle bez
upozornéni kli¢ zméni a testovany musi pfijit na to, Ze se pravidla zménila a musi
korigovat své mysleni a nalézt novy ,kod”.

Pro neuropsychologickou diagnostiku frontotemporalni lobarni degenerace
je podstatné testovani dalsich kognitivnich funkci. Ke zhodnoceni fe¢i mtizeme
pouzit testy fecovych funkci - Western Aphasia Battery - WAB od A Kertesze
z roku 1979, trvajici asi 50 minut. Obsahuje dvé ¢asti, v prvni jsou ¢tyfi jazykové
subtesty zaméfené na spontanni fe¢., opakovéni, pojmenovani a porozuméni.
Druhd c¢ast je tvofena nazorovymi zkousSkami hodnotici ¢teni, psani, pocitani,
praxie a dopliiovéni chybéjiciho obrazce do logické série obrazcti. Spontanni fec¢
pacientli se sémantickou demenci mtize byt napadnd parafaziemi (priklady
fonemické: frigada - zirafa, verbalni sémantické: orel - takova ryba, verbalni
morfologické: svicka - klicka), pojmenovéani byva obtizné, pacienti voli opisy
(snubni prsten: prouzek, Zluty...takovy ten, kdyz mate tu svatbu prouzek,
svatebni). Napadné je kolisani, nékdy je fe¢ celkem srozumiteln4, jindy jevi sklony
k zabihavosti a ndhodnym asociacim. (Hort, Rusina, 2007). Dal$i ndpomocnou
metodou pfi neuoropsychologické diagnostice Frontotemporalnich lobarnich
degeneraci jsou testy vizuospacidlnich funkci, konstruktivni apraxie - Bender-
Gestalt test. K tomuto tcelu se pouzivd Reyova figura a test Benderové. Ten se
sklada z deviti geometrickych figur, znichZ kazd4 je nakreslena na karticce,

s rostouci naro¢nosti. Ukolem je obkreslit kazdou z figur co nejptesngji. Sleduje se
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preruseni car, prekryti obrazkti, perseverace, zachovani tvaru, nespravné rotace,

nadbytecné ¢ary a jiné.(Svoboda, 1999)
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5 Pécée o pacienty s demenci

Péce o pacienty s demenci vyzaduje celostni a multidisciplindrni p¥istup

zfejmé jesté vice nez problematika jinych vyznamnych onemocnéni.

5.1 Rozdéleni nefarmakologickych pristupd
Doody a Stevens (in Holmerov4, Jarolimova, Suchd, 2007) rozlisuji

nésledujici problémové okruhy v rdmci nefarmakologickych pfistupt

v managementu demenci:

1. podpora pacienta a jeho blizkych v ttvodni fazi onemocnéni a poskytnuti
informaci

2. zachovani ¢i zlepSeni kognitivnich funkci

3. zachovani ¢i zlepSeni sobéstac¢nosti v aktivitich denniho Zivota

4. zmirnéni ¢i odstranéni problémového chovéni a psychologickych pfiznaki
demence (BPSD)

5. celostni pfistupy zaméfené na zlepseni kvality Zivota pacienti s demenci a
zlep$eni komunikace mezi pacientem a oSetfujicim

6. zlepSeni kvality Zivota pacient(i v terminalnich fazich demence

7. podpora pecujicich rodin, organiza¢ni opatfeni, systém péce a sluzeb

8. adaptace prostfedi pro pacienty s demenci

Toto ¢lenéni slouzi spiSe k urcité hrubé orientaci. Jednotlivé metody, pokud
maji byt ispésné, se nemohou zaméftit pouze na jeden dil¢i problém, ale mély by
pojimat danou problematiku v $ir§ich souvislostech a v propojenim s ostatnimi

metodami.

1. Véasna diagnéza a podpora pacienta v tvodni fazi onemocnéni,

poskytnuti informaci a navazani kontaktu
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Vcasna a spravné diagnéza onemocnéni vedouciho k demenci je zdkladnim
a nezbytnym predpokladem k zahdjeni véasné a tc¢inné farmakologické terapie a
zachovani uspokojivého funkéniho stavu. BohuZzel je zatim obecné zndmou
skutec¢nosti, ze od prvnich pfiznakit demence uplyne mnoho mésicti, nez se
pacient rozhodne vyhledat lékatskou pomoc.Vice nez polovina pacientt
vyhledavé lékate az v pokrocilé fazi demence. (Holmerovd, 2003) To je skutecnost,
kterou je tfeba zlepsit dhslednou edukaci a informovanim laické i odborné
vefejnosti.

2. Zachovani ¢i zlepSeni kognitivnich funkci

Uvedena problematika zahrnuje kognitivni rehabilitace a cviceni paméti. Jedna
se o rtizné zjednodusené, nesoutézivé slovni hry, doplnovani fikanek, dopliiovani
slov dle prvni slabiky, skladdni obrazcti, pexeso a podobné. Dalsi dileZitou
soucasti programu je reminiscencni terapie. Tato metoda vyuziva vzpominek a jejich
vybavovéni prostfednictvim réznych podnéth. Je velmi dilezitd pro pacienty
s demenci, ktefi trpi poruchami kratkodobé paméti, ale casto si velmi dobie
vybavuji udalosti ddvno minulé. Poslednim prvkem této metody je orientace
v realité, kterd muze byt uskutectiovana bud jako individudlni nebo jako
skupinova intervence. Zac¢ind se zmapovanim stupné orientovanosti pacienta,
diskuzi a upfesnénim. Dale nasleduji rizné hry zaméstnavajici kognitivni funkce,
klade se dtiraz na zapojeni v8ech smysl{i, vyuzivaji se rizné predméty, obrazky,
barvy a podobné. Jednotlivé prvky orientace v realité jsou soucésti komplexniho
pfistupu k pacientiim s demenci. Jednd se o ndzorna a barevné oznaceni prostor a
mistnosti. (Holmerov4, Jarolimova, Sucha, 2007)

3. Zachovani ¢i zlepSeni sobéstacnosti v aktivitach denniho Zivota

Vedeni k sobéstacnosti je duleZitou zdsadou v péci o pacienta postizeného
demenci. Vsichni pecujici by méli byt dostatecné kvalifikovani a trpélivy, aby
postupnymi kroky vedli pacienty ktomu, aby sami vykonavali jednotlivé
sebeobsluzné cinnosti. Tento piistup je dualezité propagovat zejména pii péci

v institucich. Je nutné, aby byl aplikovan citlivé se znalosti stavu a moznosti
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pacienta, nelze vyckavat, az pacient vykona ¢innost, které jiz neni schopen. Dalsi
dtlezitou polozkou programu je lifestyle approach. Jedna se o ,névod k pacientovi”
, 0 vzajemné sdéleni mezi pecujicimi, jaky je pacienttiv denni rezim, v kolik hodin
je zvykly vstavat, v ¢em pottebuje pomoct, jak zvlada oblékani, zda je schopen jist
sdm a podobné. Jedna se o zvyklosti a ritudly, které by mél oSetfujici persondl
respektovat, nebot i tim si usnadni v mnohém péci. (Holmerova, Jarolimova,

Such4, 2007)

4. Zmirnéni ¢i odstranéni problémového chovani a psychologickych
priznaka demence (BPSD)

Do uvedené kategorie spadi problematika systematické edukace a odborného
vedeni profesiondlnich pecujicich, ve které se fesi predevsim otdzka agitace a
agresivity pacient s demenci. Jednd se predevSsim o systematické vedeni
pracovnikt tak, aby analyzovali problémové chovani pacient(i ve vSech moznych
souvislostech, které by je mohly vyvoldvat nebo zhorSovat. Zvlastni daraz by mél
byt kladen na zjistovani potfeb pacientti. Naptiklad na nechut k vykonavani
urcité ¢innosti, hlad, chronicka zadcpa, mohou byt u pacienta s demenci vyjadfeny
neklidem, protoze je pacient neumi vyjadfit verbalné.

Existuje fada dalsich podptrnych metod, které se zamétuji na zlepSeni
pfistupu k pacientiim postiZzenych demenci. Jedna se o pofizovani videozaznamu
z péce o pacienty, analyzu téchto zaznama spole¢né s pecujicimi a snahu nalézat
optimdlni pfistupy préce s jednotlivymi klienty.

Dalsi uzivanou metodou je Simulated Presence, kterd se snazi zmirnit
problémové chovéani simulaci blizké osoby nebo zndmého prosttedi. Tato metoda
se osvédcuje v takové situaci, kdy je pacient s demenci pfijat do néjakého zatizeni,
muZe stile hledat své rodinné pfislusniky, coz mtize vyvolavat tzkost az zlost.
Jedna se opakované prehravani videozdznamu ¢i audiozdznamu se sdélenim
rodinného piislusnika, které pacienta uklidruje, ujistuje jej o pozitivnim vztahu.

Dilezitymi aspekty v = péci o pacienty sdemenci je predvidatelnost,

pravidelnost a strukturovanost denniho reZimu. Je nutné vytvofit takovy denni
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rytmus, ktery bude co nejvice odpovidat jeho moznostem, z4jmém a potfebam.

(Holmerova, Jarolimové, Sucha, 2007)

5. Celostni pfistupy zaméiené na zlepSeni kvality Zivota pacienta
s demenci a zlepseni komunikace mezi pacientem a oSetfujicim
Metody komunikace je tfeba ptizptisobit pacientové zménéné schopnosti pfijimat
a zpracovavat informace. Je tfeba ty schopnosti a dovednosti, které pacientovi
ziistaly zachovany a nemarnit ¢as snahou naucit néco, co je jiz nenavratné
ztraceno. Existuje fada terapeutickych pfistupt, které jsou vyuZzivany pii praci
s pacienty trpici demenci a v nasledujicim textu bych chtéla uvést alesporn nékteré
z nejznaméjsich. Jednou z prvnich specifickych piistupt k pacientiim s demenci je
validacni terapie koncipovdna Naomi Feilovou v 80. letech minulého stoleti.
(Rheinwaldova, 1999) Dftiraz je kladen na zachovani a posileni lidské dtstojnosti
pacienta, pfijeti jeho tématu a prace s nim prostfednictvim pozorného naslouchani
a empatie. Terapeut citlivé pracuje s ptivodnim tématem pacienta (,nikdy netika
ne”) a postupnymi kroky vede pacienta zddoucim smérem. Také validace muze
probihat v jednotlivych sezenich, pacienti vypravéji, zvoli sva témata, kterd se
spole¢né rozvadeéji, hraji své role, nabizeji mozna feSeni. Pravé pfijeti tématu
pacienta a postupnd prace snim (bez primé korekce negativniho postoje) je
zékladnim vychodiskem tohoto terapeutického pfistupu. Validace se pouziva
bézné v praxi , zejména v téch pfipadech, kdy by snaha o korekci postoje ¢i
orientaci v realité mohla hrozit zhorSenim stavu, neklidem a agresivitou. Validace
je vyuzivana jako soucast komplexni péce o pacienty postizené demenci.
(Holmerova, 1., Rokosovd, M., Suchd, J., Veleta, P.,: Nefarmakologické pfistupy
k pacientiim postizenym demenci a podpora pecujicich rodin. 2004, pfevzato 22.
ledna 2010. Gerontologické centrum , Ceska alzheimerovska spolec¢nost,Praha,z:

http:/ /www.solen.cz/pdfs/neu/2004/01/05.pdf)

Habilita¢ni terapie/ Neohabilitace definuje jednotlivé domény, na které je
tfeba se zaméfit v péci o pacienty s demenci. Jedna se o prostiedi, které co nejlépe

odpovida potfebam pacientd sdemenci, strukturované aktivity, daraz na
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uspokojeni z ¢innosti, optimalni komunikaci s vyraznou nonverbdalni slozkou,
dostatek stimulace a podpora neproblémového chovani.

Stimula¢ni a aktivizatni metody jednd se o metody muzikoterapie,
arteterapie, pohybové terapie a jiné, které jsou povaZovany obecné za pfinosné

pro préci s pacienty trpici demenci. (Holmerova, Jarolimovéd, Suchd, 2007)

6. Zlepseni kvality zivota pacienti v terminalnich fazich demence

Ve stadiu pokrocilé demence dochazi k vyraznému omezeni komunikace a
postupné s progresi do termindlni faze i k vyhasnuti slozky verbdlni. Presto je
véak mozné i nadale spacientem komunikovat, zejména nonverbalné. Tato
komunikace je individualizovand a vyZzaduje dlouhodobou znalost pacienta.
Terminalni fdze demence trvé zpravidla nékolik tydnti az mésict, kdy je mobilita
zhorSena natolik, Ze je pacient upoutan na ltzko, vyskytuji se dalsi poruchy,
zejména poruchy polykéani, podle povahy onemocnéni kfece ¢i zaskuby, projevy
aspirace, poruchy vyprazdiiovani a podobné. V této fazi pottebuje zejména
empatickou a laskavou oSetfovatelskou péci, protoze aktivizaéni a stimulac¢ni
metody jiz pro pacienta nemaji vyznam. Kontakt s pacientem je sice minimélni, ale
existuje. Pacient dokaze grimasou nebo tsmévem vyjadfit to, co je mu libé a
nelibé. (Jirak, Holmerova, Borzova, 2009)

Paliativni péce

Paliativni péce je aktivni péce poskytovana pacientovi , ktery trpi
nevylécitelnou chorobou v pokrocilém nebo kone¢ném stadiu. Cilem paliativni
péce je zmirnit bolest a dalsi télesna a duSevni strddani, zachovat pacientovu
déstojnost a poskytnout podporu jeho blizkym. (Skédla, Sldama, Vorlicek,
Misconiova, 2005) Paliativni péci potiebuji také pacienti v termindlnich stadiich
demenci rtizného typu. Je zalozena na pfistupu celého tymu a méla by citlivé
odpovidat na pottfeby pacientt a jejich rodin. Lidé v termindlni f4zi demence jsou
kiehci, mohou mit bolesti a mnohé dalsi obtize, které nedokazi vyjadrit. Proto je
dtlezité, a to zejména pro profesiondlni pecujici, aby projeviim bolesti porozuméli

a soustfedili se na ndznaky jesté existujici komunikace. Je dtlezité naucit se
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metodam, jak je mozné hodnotit a pozorovat bolest a také dobfe vyhodnocovat
skute¢nost, zda se pacientovi nedafi dobfe ¢i naopak je v relativhim pohodli a
pohodé. Je nutné se zamyslet nad tim, zda nékteré bolestivé ¢i nepfijemné vykony
pacientovi skutecné prospéji a zda skute¢né zlepsi kvalitu jeho Zzivota. I lidé
v termindlnich stadiich demence maji své prozitky, jen je nedokazi sdélit svému

okoli. (Jirdk, Holmerové, Borzové, 2009)

7. Podpora pecujicich rodin

Parkinsonova nemoc a jiné demence svymi zdravotnimi dasledky zavazné
postihuji nejen své nositele, ale prakticky vzdy i partnery, ktefi o nemocného
¢lovéka pecuji. Souziti komplikuji nejen vlastni pfiznaky nemoci (napi. velmi
zdlouhavé vypravovani se z domova zptisobené pohybovou zpomalenosti), ale
také psychosocialni stres vyplyvajici z pfitomnosti chronicky nemocného v rodiné
(pocit zodpovédnosti, pocit zvySené kontroly atd.). Stresujici byva predevsim
obava z budoucnosti. V pozdnich stadiich onemocnéni se vyskytuji problémy,
které jiz mohou piinaSet cetnd omezeni v dennich aktivitidch i v sobésta¢nosti.
Omezeni muaze dosdhnout takového stupné, Ze nemocny potiebuje stalou
kontrolu, dopomoc az trvalou péci. Mnozstvi problémt v této fazi mutize vést
k anavé, k chronickému vycerpani, depresi a pocitim tzkosti u partnera a vsech
pecujicich osob. (Roth, Sekyrovd, Razicka, 2009)

Poradenstvi a eduka¢ni programy pro pecujici prokazatelné oddaluji
institucionalizaci pacienta. Zejména dlouhodobé programy edukace a podpory
pecujicich zcela prokazatelné oddaluji institucionalizaci o 1 az 2 roky. Vysledky
studii dokladaji, ze i kratkodobé programy pro pecujici zlepsuji kvalitu Zivota a
spokojnost nejen u pecujicich, ale také u pacientt postizenych demenci. (Brodaty,
2004) Problematikou podpory pecujicich rodin se v Ceské republice zabyva Ceska
Alzheimerovska spole¢nost (CASL). Jinou organizaci, kterd se snazi nabidnout
pomocnou ruku pacientim s Parkinsonovou chorobou a jejich rodindm je
Spole¢nost Parkinson o. s. Spole¢nost byla zalozena v roce 1994 a stala se ¢lenem

Evropské asociace spolecnosti pro Parkinsonovu nemoc. Takovyto druh
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pacientské spole¢nosti ma vétsi vahu ve vetejnych sdélovacich prosttedcich i ve
statnich organizacich, pokud jde o to, vydobyt prava ¢i zvyhodnéni pro nemocné
osoby, ovlivnit vefejné minéni, vynutit si zavedeni novych 1ékti apod. Spole¢nost
mé moznost ziskavat penize z darti, ¢i pozadat o statni dotaci, a z téchto penéz
financovat pomoc nesobéstacnym pacienttim, hradit jimi spolecné akce, 1ékatsky
vyzkum, organizovat osvétové a vzdélavaci akce atd. Ceska spole¢nost Parkinson

vydava i sviij ¢asopis. (Rizicka, Roth, Karovsky, 2000)

8. Adaptace prostiedi pro pacienty s demenci

Prosttedi, ve kterém pacienti s demenci ziji by mélo byt prehledné a pro né
pochopitelné. To plati nejen pro domdci prostiedi, ale zejména pro instituce, kde
pacienti s demenci kratkodobé, ¢i dlouhodobé pobyvaji. Mistnosti v institucich by
mély byt jasné oznaceny, prostfedi by mélo byt bezpe¢né a nemélo by pacienty
omezovat. Méli by tu mit pocit soukromi, ale pfesto by oSetfujici personal nemél
ztrécet piehled o jejich ¢innostech. (Holmerov4, Jarolimova, Sucha a kol 2007)

Zakladnim principem rezimovych opatfenich je snaha o zachovani
maximalni sobésta¢nosti pacienta, k ¢emuz slouZzi nejriznéjsi apravy a pomuicky
usnadnujici pohyb po byté a domdci ¢innosti ( pouZivat vyssi sedaci nabytek,
odstranit prahy a zbyte¢né predméty zkomunikac¢nich tras, potidit tchyty
v koupelné a na WC, nocni orienta¢ni svétla a reflexni pasky kolem dvefti, padkové
vypina¢e misto otdcecich, nizs$i lzka se zabradlim, apod.). (Razic¢ka, Roth,
Kanovsky, 2000) Schody a podlahy v byté by nemély klouzat, nemaji byt proto
natfeny hladkym lakem. Pokud jsou uvnitf bytu schody, je vhodné opatfit je
bezpeénymi drzadly. Prostfedi kuchyné je rizikovéjsi pro moznost Grazu. Véci
bézné potieby (kava, cukr, ¢aj) by mély byt ulozeny na snadno pfistupnych
mistech. Elektrické vystupy je nutné instalovat do takovych mist, kde nehrozi
jejich politi. Pacient s Parkinsonovou nemoci nemuZe z vécmi rychle manévrovat,
¢asto néco upusti a rozlije a mohlo by tak dojit snadno k trazu. Je nutné davat
pozor na manipulaci s horkou vodou, protoze snadno dojde k opatfeni, napi.

vinou nedopnutych rukavt, kterymi se nddoba snadno pfevrhne. Pro zapaleni



56

plynového sporaku je lepsi specidlni zapalovac¢ nez sirky (nehrozi pozér pii padu
sirky). (Roth J., Sekyrova M., Riaizicka E., 2005)

Dalsi drobné tpravy zjednodusi hygienu a oblékdni ( zdrhovadlo misto
knoflikti, zapinani bot na suché zipy misto tkanicek, elektricky kartac¢ek na zuby

apod.)



S7

Vyzkumna €ast
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6 Cile vyzkumu

Cilem mé prace bylo porovnani dvou odlisSnych psychopatologickych
kategorii pomoci psychodiagnostickych metod, které jsou zaméfeny na zjistovani
pamétovych schopnosti u pacientd sneurodegenerativnimi onemocnénimi.
Zaméfila jsem se na dvé skupiny neurodegenerativnich onemocnéni a to
Parkinsonovu nemoc a onemocnéni, kterd souhrnné oznacujeme jako
frontotemporalni lobarni degenerace. Pivodni pisemnou praci jsem podstatnym
zptisobem rozsifila pravé o pacienty s FTLD a ziskala tak ke vzajemnému
porovnani dostate¢ny vzorek, ktery byl ddn moZnostmi absolvované praxe na
neuropsychologickém pracovisti. Ke vzorku pacientd jsem se dostala béhem
absolvovéni povinnych i nepovinnych praxi na Neurologické klinice ve Fakultni
nemocnici v Olomouci. Provéddéla jsem komplexni vysSetfeni celkem u 15 pacientt
(z toho 8 sPN a 7 s FILD), zbyvajici data jsem ziskala od vedouciho praxe,
protoze administrace komplexni testové baterie byla ¢asové narocna a
shromézdéni zcela vlastnich dat by trvalo mnohem vice ¢asu, nez byla povolena
praxe. VSechny metody jsem administrovala nejprve pod odbornym vedenim, po
zvladnuti zasad jednotné administrace jsem pracovala samostatné.

Pokracovala jsem v porovnani bézné uzivanych psychodiagnostickych
metod. V praxi je hojné pouZivan Wechslertiv pamétovy test a také se k testovani
pouziva Bentonv vizudlné - retencni test. Kazda zmetod testuje jiny druh
paméti. Weslertiv pamétovy test sice obsahuje subtest na vizualni pamét, ale ten je

pouze jeden a jeho diskrimina¢ni schopnost neni dostatec¢na.

V teoretické ¢asti se zabyvam predevsim nejprve obecnymi informacemi o
syndromu demence, jeho vyskytu a projevy, dale Parkinsonovou nemoci a
specifickou obasti frontotempordlnich demenci, které jsou ctvrtou nejcastéjsi
skupinou demenci. Nejvice hospitalizovanych pacientit bylo sParkinsonovou
nemoci, proto jsem sestavila prvni ¢ast zkoumaného vzorku z nich. U vétsiny byl
pfitomen mirny kognitivni deficit, u mensi ¢asti z nich i stddium mirné demence

slozené prevazné ze subkortikalnich deficitt. Pacienti se stfedné tézkou az tézkou
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demenci nebyly do zkoumaného vzorku na zakladé rozhodnuti vedouciho prace
zahrnuti. Divodem byly administrované metody, které by pro pacienty s tézsimi
stupni demence nebyly pouzitelné, predevsim Wechsleriv pamétovy test.
Podobné byli vyfazeni pacienti se stiedné tézkymi a téZkymi stupni
frontotemporalni demence, u kterych byla adminstrace ¢asto nemozna jiz na prvni

pohled, kvili zna¢nym zméndm osobnosti a chovani.
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7 Charakteristika zkoumaného souboru

Vyzkum jsem provadéla na Neurologické klinice ve Fakultni nemocnici

v Olomouci. Zkoumany vzorek tvofilo 18 pacientti s Parkinsonovou nemoci a 18

pacientti s frontotemporalmi lobarni degeneraci. Z tohoto mnozstvi jsem vysettila

celkem 15 pacientti, 8 s Parkinsonovou nemoci a 7 s piiznaky FTLD. Ostatni

vysledky jsem ziskala zcentrdlniho databdze neuropsychologickych vySetfeni

Centra pro diagnostiku a 1é¢bu neurodegenerativnich onemocnéni na téze klinice,

data mi poskytl vedouci préce.

Zde uvadim kritéria poskytnuta pro vytvoreni zkoumaného souboru, ktera jsem

pfi jeho vytvoreni pouzila:

pacienti byli vysetfeni neurologicky, u vsech bylo provedeno komplexni
vySetfeni

k dispozici byl vysledek MR mozku, likvoru, biochemického vysetfeni a
vysetteni multimodélnich EP k vyloucenti jiné pficiny onemocnéni
nepfitomnost stadia tézké demence nebo deficitu kognitivniho,
behavioralniho ¢i funkéniho, ktery by byl v rozporu s moznostmi fadné
administrace metod

nepfitomnost stiedné tézké az tézké deprese (zjistovano CDS - Cornell
Depression Scale mensi nez 6 bod;; MMPI-2, kde byla hranice uniformniho
T-skéru mensi nez 70 bodt na klinické skale Deprese; pfipadné u pacientt
s FTLD byla pouzita Zungova sebeposuzovaci stupnicec deprese, kde SDS
index zavaznosti onemocnéni nesmél presahnout hodnotu 65 boda),
akceptovatelné byly subdepresivni rozlady spojené s aktudlnim
somatickym stavem a stddium mirné deprese, ktera je naptfiklad u

Parkinsonovy nemoci velmi ¢asto komorbidni.

V nasledujici tabulce shrnuji parametry zkoumaného vzorku, pfedevsim

pramérny vék, vékovou odchylku. V souboru bylo vyrazné vétsi zastoupeni muzi
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v obou skupinach. U Parkinsonovy nemoci tato skute¢nost odpovida uvddénému

Vv

¢astéjsimu vyskytu pravé u muza.

Tabulka 3 Parametry zkoumaného souboru

Celkovy pocet pacientt 36
Pocet pacientti s PN 18
Pocet pacientti s FTLD 18
Primérny vék 68 let
Smeérodatnd odchylka véku pacient(i 4,58
Primérny vék pacienti s PN 69
Smérodatné odchylka véku pacienti s PN 4,38
Primérny vék pacientti s FTLD 68
Smérodatné odchylka véku pacienti s FTILD | 4,87
Pocet muzt 30
Pocet zen 6
Procentualni zastoupeni muzt 83%

Procentudlni zastoupeni Zen 17%
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8 Hypotezy

Pro tcely vyzkumu jsem stanovila 5 hypotéz, které se vztahuji jednak ke
vzdjemné statistické zavislosti celkového vykonu ve WMS a diference poctu chyb
v BVRT, déle vzijemné statistické zavislosti mezi celkovym vykonem ve WMS a
subtestem Vizualni reprodukce, tfeti hypotéza je zaméfena na ovéreni statistické
zavislosti mezi subtestem Vizudlni reprodukce WMS a diferenci pocétu chyb
v BVRT. V dal$ich hypotézach se zaméfuji na porovnani obou skupin pacientt
podle vykonu ve WMS a BVRT. Statistickou signifikanci korelaci ovétfuji t-testem
pro signifikantnost korelacniho koeficientu, u zbyvajicich hypotéz jsem zjistovala

vyznamnost mezi skupinami.
Hypotézy stanovuji nasledovné:

Hi: Existuje statisticky vyznamna negativni zavislost mezi celkovym vykonem ve
Wechslerové pamétovém testu a diferenci poétu chyb v Bentonové vizudlné-
retenénim testu u skupiny pacienth sParkinsonovou nemoci i pacienti

s frontotemporélni lobarni degeneraci.

Hb>: Existuje statisticky vyznamna pozitivni zavislost mezi celkovym vykonem ve
Wechslerové pamétovém testu a subtestem Vizualni reprodukce WMS u skupiny
pacientti s Parkinsonovou mnemoci i pacient s frontotemporalni lobarni

degeneraci.

Ha: Existuje statisticky vyznamna negativni zavislost mezi vysledkem subtestu
Vizualni reprodukce Wechslerova pamétového testu a diferenci poctu chyb
v Bentonové vizudlné-retenénim testu u skupiny pacientti s Parkinsonovou

nemoci i pacientti s frontotemporalni lobarni degeneraci.
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Has: Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vsSech sledovanych ukazatelich
Bentonova vizualné-retenéniho testu mezi skupinami pacienttt s Parkinsonovou

nemoci a frontotemporalni lobarni degeneraci, a to ve prospéch pacientti s FTLD.

Hs: Existuje statisticky vyznamny rozdil v oblasti paméti, sledované
Wechslerovym pamétovym testem, mezi skupinami pacienti s Parkinsonovou

nemoci a frontotempordalni lobarni degeneraci, a to ve prospéch pacientt s FTLD.
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9 Metody a statistické zpracovani

Pouzila jsem dvé psychodiagnostické metody. Prvni znich byla
Wechslerova skéla paméti (Wechsler Memory Scale), ve verzi, kde je jako autor
Uprav a pouzivanych norem uveden Tomda$ Plachy. U této verze nedoslo
k oficidlnimu vydéani, avSak test je vtéto podobé pouzivan fadou pracovist
klinické psychologie. (Obereignerti, 2009, ustni sdéleni) Za celkovy vykon
povazuji tzv. pamétovy kvocient, oznacovany zkratkou MQ. Test zkoumd
sluchovou a zrakovou pamét, a to kratkodobou i dlouhodobou. Je uréen pro dospélou
populaci.

Test se sklada ze sedmi subtestt (Svoboda, 1999):

1. Informace - obsahuje otdzky zaméfené na vlastni osobu a na bézna
témata. Subtest pomaha k odkryti afdzie a senility, mélo rozliSuje mezi
,normalnimi a skoro normalnimi” osobami.

2. Orientace - plni stejnou diagnostickou funkci jako pfedchozi subtest.

3. Dusevni kontrola - cenny subtest pro odhalovéani organickych poskozeni
mozku. Obsahuje zkousky: od dvaceti od¢itat po jedné, vyjmenovat abecedu,
pripocitavat ¢islo tii.

4. Logickd pamét - proband ma reprodukovat dvé kratké povidky, které
jsou mu precteny. ZjiStujeme bezprostfedni zapamatovani verbalniho logického
materidlu.

5. Cisla — tkolem vySetfované osoby je opakovat fadu ¢isel, a to v
exponovaném potadi a v opa¢ném potradi. Subtest zkousi bezprostfedni pamét
pro cisla.

6. Vizualni reprodukce — proband kresli zpaméti obrazce, které mu byly
exponovany po dobu 10 sekund. Je to jediny subtest pracujici s vizudlnim
podnétovym materidlem. (Napt. dvé zkiiZzené tsecky, na obou koncich kazdé z
nich je ¢tverec.) Tento subtest jsem hodnotila samostatné a v porovnani s BVRT,
protoze se jednd o jediny subtest zaméfeny na vizudlni slozku kratkodobé paméti.

7. Asociativni uceni - subtest obsahuje deset dvojic slov, tézsich a lehcich,

které se ma subjekt naucit béhem tii ¢teni.
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Wechslerova skéla paméti se podava individudlné, jeji sejmuti trva zhruba
15 minut. Pamétovy kvocient, konstruovany podobné jako devia¢ni IQ, tzn. s

pramérnou hodnotou 100 a smérodatnou odchylkou 15.

Druhou metodou byl Bentontiv vizudlné-reten¢ni test, ktery je uréen pro
diagnostiku poruch vizualni pozornosti a retence paméti a touto cestou odhaluje
organickd mozkovad poskozeni. Je cenny pii diferencidlni diagnostice mezi
psychogenné a organicky podminénymi poruchami chovani. Je pouZitelny i pti
urcovani stupné vyvoje a inteligence. (Svoboda, 1999)

Zpracovavanymi daty u Bentonova vizudlné-retenéniho byly diference
v poctu chyb, které jsou ukazatelem zavaznosti poruchy paméti, resp.
kognitivniho deficitu. Nelze pracovat pouze s po¢tem chyb, protoze podle norem
je pro urcité vékové pasmo a vzdélani urcity pocet chyb povolen. Dilezité jsou
tudiz diference od tohoto poctu, zvlasté pokud povolenou hodnotu prevysuji.
Prokazatelny je deficit pti diferenci vétsi nez 3 body.

Pro statistické zpracovani hodnot jsem pouzila parametrickou statistiku,
konkrétné ke zjistovani vzajemné zavislosti jsem pouzila Pearsonitiv korela¢ni
koeficient, protoze je uréen pro metrické proménné, kterymi jsou v mém pripadé
hodnoty pamétového kvocientu, diference chyb v Bentonové vizualné-retenénim
testu a hodnoty hrubych skért v subtestu Vizualni reprodukce Wechslerovy skély
paméti. Korelace pro metricka data se uzivaji k urceni, zda rozdily v naméfenych
hodnotdch dvou proménnych jsou ve vzajemném vztahu. (Reiterova, 2004).
K vypoctu jsem pouzila analytické néstroje programu Microsoft Office Excel.

K ovéteni, je-li korela¢ni koeficient r signifikantni, jsem dale pouzila t-test

pro signifikantnost korela¢niho koeficientu:

t=r /(n—Z)
L-r?

Vypocitanou hodnotu porovnavam s tabulkovou hodnotou t«(v), kde v = n-

2 je pocet stupniti volnosti, a to pro hladinu vyznamnosti a=0,01. (Reiterova, 2004)
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Pro ovéteni hypotéz o shodnosti ¢i rozdilnosti rozptylt mezi zkoumanou a
kontrolni skupinou jsem zvolila Fisher(iv test (déle jen F-test), slouZzici k testovani
hypotézy o rovnosti dvou rozptyli:

. 2 _ 2
H,:0, =0,

2
Testové kritérium pak pocitdime jako: F :S_lz' kde S’a SZjsou odhady
2

rozptylt zakladnich souborti 67 =S/,67 =S

Pfi urcené hladiné vyznamnosti (a=0,01 a a=0,05) a vypocitanych stupnich
volnosti (v, =n,-1, v,=n,-1) pak porovnavame vypocitané F s tabulkovou
hodnotou F, . Je-li hodnota F vétsi neZ tabulkova nulovou hypotézu zamitame.

KdyZz zjistime, Ze mezi rozptyly neni signifikantni rozdil, vyuZzijeme
k dalsimu vypoctu Studentiv t-test pro rozdil vybérovych prameértt dvou

nezavislych vybért.
t Yi - )_(2
inz B (in)z +ijg 3 (zxj)z

n, n, 1+1
n+n,—2 n n,

Vyslednou hodnotu porovndme s tabulkovou (na hladiné vyznamnosti

a=0,01 a 0,05, s pfislusnym poctem stupna volnosti), je-li vypoctena hodnota vyssi
nez hodnota tabulkova (tkit), pak je mezi vysledky statisticky vyznamny rozdil.
Pokud jsem zjistila, Ze mezi rozptyly je statisticky signifikantni rozdil, v tom
pfipadé jsem pouzila pro testovani vyznamnosti rozdilu primérd pfi nulové
hypotéze

H,:0? #0;, t-test s nerovnosti rozptyld(Reiterova, 2004):
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- 2 2
S S

1 4 2

n-1 n,-1

Tuto hodnotu je nutné porovnat s hodnotou kritickou, kterd je soucasti
vypoctu analytického néstroje programu Excel a je oznacena v tabulce jako twit.
Aby byl vysledek signifikantni na zvolené hladiné vyznamnosti, musi byt hodnota

t vétsi neZ hodnota tirit.
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10 Vysledky vyzkumu

Prvnim vysledkem je vykon ve Wechslerové pamétovém testu (WMS), kde
je pramérnd hodnota pro obé skupiny MQ=78 bodt. Pacienti s PN dosahli
v priméru MQ=80 bodd, coz je vysledek, ktery lze ve skupiné pacientti
s Parkinsonovou nemoci o¢ekavat. U pacient s FTLD byl vysledek MQ necelych
76 bodl. Jiz zde je vidét, Zze hodnoty jsou si velmi blizké. Ovéteni statistické
signifikance je uvedeno nize. Pf¥i vyhodnocovéni jsem se setkala také s tim, Ze
normy pro WMS jsou pouze do 64 let véku, dédle uz neni k dispozici korekéni
hodnota, kterd se k hrubému skéru ptipocitava. Myslim si, ze celkovy vykon je
diky tomu sniZeny.

Tabulka 4 Wechsleriv pamétovy test WMS pro obé skupiny pacientia (N=36)

WMS cely soubor
Stf. hodnota 78
Chyba stt. hodnoty 1,678056
Median 79,5
Modus 85
Smeér. odchylka 10,06834
Rozptyl vybéru 101,3714
Spicatost -0,72175
Sikmost -0,43287
Minimum 58
Maximum 92
Soucet 2808
Pocet 36
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Tabulka 4 Wechsleriv pamétovy test WMS pro skupinu pacienti s PN (N=18)

WMS u PN
Sti. hodnota 80,11111
Chyba stt. hodnoty 2,037057
Median 81
Modus 82
Smeér. odchylka 8,6425
Rozptyl vybéru 74,69281
Spicatost -0,56663
Sikmost -0,49712
Rozdil max-min 30
Minimum 62
Maximum 92
Soucet 1442
Pocet 18
Nejvétsi (1) 92
Nejmensi (1) 62
Hladina spolehlivosti (95,0%) | 4,297814

Tabulka 5 Wechsleriav pamét’ovy test WMS pro skupinu pacienti s FTLD (N=18)

WMS u FTLD
Stf. hodnota 75,88889
Chybea stt. hodnoty 2,630749
Median 76
Modus 76
Smér. odchylka 11,16132
Rozptyl vybéru 124,5752
Spicatost -1,00059
Sikmost -0,20866
Minimum 58
Maximum 92
Soucet 1366
Pocet 18

V nésledujicich tabulkdch uvadim vysledky subtestu Vizudlni reprodukce
WMS, ktery je jedinym subtestem, pfi némz se aktivuje vizudlni kratkodoba
pamét. Jednotlivé subtesty nejsou vyrovnané ani co do obtiZnosti ani co do poctu
tkolt. Proto nelze pouhym porovnanim konstatovat, Ze jsou vysledky v této casti

horsi, nez v ostatnich, které preferuji auditivni pamét'.
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Tabulka 6 Subtest Vizualni reprodukce cely soubor (N=36)

Vizualni reprodukce cely soubor
Stf. hodnota 7,444444
Chyba stf.
hodnoty 0,744764
Median 7,5
Modus 10
Smér. odchylka 4,468585
Rozptyl vybéru 19,96825
Spi¢atost -1,21943
Sikmost -0,12443
Minimum 0
Maximum 14
Soucet 268
Pocet 36

Tabulka 7 Subtest Vizualni reprodukce, skupina s PN (N=18)

Vizudlni reprodukce PN

Stf. hodnota 5
Chyba stt. hodnoty 0,863191
Median 5
Modus 8
Smér. odchylka 3,662208
Rozptyl vybéru 13,41176
Spicatost -0,9227
Sikmost 0,291024
Rozdil max-min 12
Minimum 0
Maximum 12
Soucet 90
Pocet 18
Nejveétsi (1) 12
Nejmensi (1) 0
Hladina spolehlivosti

(95,0%) 1,821173
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Tabulka 8 Subtest Vizualni reprodukce, skupina s FTLD (N=18)

Vizudlni reprodukce FTLD

Stf. hodnota 9,888889
Chyba stt.

hodnoty 0,914262
Median 10,5
Modus 14
Smér. odchylka 3,878885
Rozptyl vybéru 15,04575
Spicatost -0,06834
Sikmost -0,89207
Minimum 2
Maximum 14
Soucet 178
Pocet 18

Dalsi tabulkou je popisna statistika diference poc¢tu chyb, ze které je patrné,
ze prameérna hodnota vétsi nez 3 vypovida o tom, Ze u skupiny pacientt s PN byl
pfitomen kognitivni deficit, zatimco u skupiny s FTLD byla v praméru o polovinu
mensi diference v po¢tu chyb.

Tabulka 9 Diference po¢tu chyb v BVRT

Diference poctu chyb v BVRT
PN FTLD Cely soubor

Sti. hodnota 3,16 1,22 2,19
Chyba stt.

hodnoty 0,29 0,55 0,35
Median 3 0 2
Modus 3 0 2
Smér. odchylka 1,24 2,36 2,10
Rozptyl vybéru 1,55 5,59 4,44
Spicatost -0,94 0,21 -0,80
Sikmost 0,26 1,05 0,057
Minimum 1 -2 -2
Maximum 5 6 6
Soucet 57 22 79
Pocet 18 18 36

Prvni korelaci jsem provedla mezi celkovym vykonem ve WMS a diferenci

poctu chyb v BVRT.

Tabulka 10 Korelace mezi celkovym vykonem WMS a diferenci poc¢tu chyb v BVRT u pacienta
s PN (N=18)

chdif

Chdif 1

WMS -0,60693 1

WMS
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Tabulka 11 Korelace mezi celkovym vykonem WMS a diferenci po¢tu chyb v BVRT u pacientt s

FTLD (N=18)
FTLD | chdif | WMS
chdif 1
WMS -0,84348 1

Dale jsem spocitala hodnoty t-testu pro signfikantnost korela¢niho
koeficientu pro chdif a WMS. Lze fici, Ze mezi vykonem ve WMS a diferenci poctu
chyb existuje statisticky signifikantni negativni statisticka z&vislost. Hodnoty
korela¢niho koeficientu jsou signifikantni na hladiné vyznamnosti p=0,01 pro obé
skupiny.

Druhou korelaci jsem provedla mezi celkovym vykonem WMS a subtestem

Vizualni reprodukce.

Tabulka 12 Korelace celkového vykonu ve WMS a subtestem Vizualni reprodukce u pacienti s

PN (N=18)
WMS VizRepr
WMS 1
VizRepr | 0,691372 1

Tabulka 13 Korelace celkového vykonu ve WMS a subtestem Vizualni reprodukce u pacienti s

FTLD (N=18)
FTLD WMS VizRepr
WMS 1
VizRepr | 0,774166 1

T-testy pro signifikantnost korela¢niho koeficientu prokazaly, ze existuje
vysoka statisticky signifikantni zavislost mezi celkovym vykonem WMS a
subtestem Vizudalni reprodukce u obou sledovanych skupin.

Tteti korelaci jsem provedla mezi subtestem Vizudlni reprodukce (VizRepr)

a diferenci poc¢tu chyb (chdif).

Tabulka 14 Korelace subtestu Vizualni reprodukce a diference poc¢tu chyb v BVRT u skpupiny
pacienti s PN (N=18)
VizRepr Chdif
VizRepr 1
Chdif -0,87482 1
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Tabulka 15 Korelace subtestu Vizualni reprodukce a diference po¢tu chyb v BVRT u skupiny
pacientii s FTLD (N=18)

FTLD | VizRepr chdif
VizRepr 1
chdif -0,93322 1

Obé zjisténé korelace jsou statisticky signifikantni na hladiné vyznamnosti

p=0,01.

Rozdily mezi skupinami pacientd jsem sledovala u BVRT na dvou
ukazatelich, kterymi jsou diference spravnych odpovédi (sdif) a diference
v provedenych chybach (chdif). Pomoci obou ukazateltt udavame tiZi kognitivni
poruchy. Vypocty jsem provedla pomoci Fisherova testu a nasledné pomoci t-testu

pro rovnost rozptylt.

Tabulka 16 Dvouvybérovy F-test pro rozptyl ukazatele diference poétu spravnych provedeni BVRT
(sdif) u pacienti s PN (N=18) a pacieti s FTLD (N=18), p=0,01

Dvouvybérovy F-test pro rozptyl
sdif PNXFTLD PN FTLD

Stf. hodnota 2,666667 | 1,055556
Rozptyl 1,764706| 5,46732
Pozorovani 18 18
Rozdil 17 17
F 0,322773

P(F<=f) (1) 0,012516

F krit (1) 0,308458

Na hladiné vyznamnosti p=0,01 jsem shledala mezi sledovanymi
skupinami statisticky signifikantni rozdil mezi rozptyly. Tento rozdil jsem jiz
nezaznamenala na hladiné vyznamnosti p=0,05, viz nasledujici tabulka.

Tabulka 17 Dvouvybérovy F-test pro rozptyl ukazatele diference po¢tu spravnych provedeni BVRT
(sdif) u pacienti s PN (N=18) a pacieti s FTLD (N=18), p=0,05

Dvouvybérovy F-test pro rozptyl
PN FTLD

Stf. hodnota [ 2,666667 1,055556
Rozptyl 1,764706 5,46732
Pozorovani 18 18
Rozdil 17 17
F 0,322773

P(F<=f) (1) 0,012516

F krit (1) 0,440162
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Shledala jsem statisticky signifikantni rozdil mezi skupinami pacient s PN
a s FTLD, na hladiné vyznamnosti p=0,05, v ukazateli diference poc¢tu spravné
provedenych kreseb BVRT. Diferen¢ni hodnoty byly vztazeny kvéku a

aktualnimu intelektovému vykonu.

Tabulka 18 Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyla pro diferenci poétu spravnych vyhotoveni BVRT u
skupin pacientii s PN (N=18) a pacientii s FTLD (N=18)

Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyld

PN FTLD
Stt. hodnota 2,666667 | 1,055556
Rozptyl 1,764706 | 5,46732
Pozorovani 18 18
Spole¢ny rozptyl 3,616013
Hyp. rozdil stf.
hodnot 0
Rozdil 34
t Stat 2,541744
P(T<=t) (1) 0,007879
t krit (1) 1,690924
P(T<=t) (2) 0,015758
t krit (2) 2,032244

Dal$im porovnavanym ukazatelem kognitivni poruchy v BVRT je pocet

chyb, opét vztazeny k véku pacientti a aktudlnimu intelektovému vykonu.

Tabulka 19 Dvouvybérovy F-test pro rozptyl ukazatele diference poétu chyb v BVRT (chdif) u
pacienti s PN (N=18) a pacieti s FTLD (N=18), p=0,01

Dvouvybérovy F-test pro rozptyl

chdif PN x FTLD p=0,01
PN FTLD

Stf. hodnota 3,166667 | 1,222222

Rozptyl 1,558824 [ 5,594771

Pozorovani 18 18

Rozdil 17 17

F 0,278621

P(F<=f) (1) 0,005931

F krit (1) 0,308458

mezi skupinami pacientt s PN a FTLD, pti p=0,01.

Shledala jsem statisticky signifikantni rozdil (p=0,01) v poctu chyb BVRT
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Tabulka 20 Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptylia pro diferenci poétu chyb BVRT u skupin pacienti
s PN (N=18) a pacientii s FTLD (N=18)

Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyl(

PN FTLD
Stf. hodnota 3,166667 | 1,222222
Rozptyl 1,558824 | 5,594771
Pozorovani 18 18
Spoleény rozptyl 3,576797
Hyp. rozdil stf.
hodnot 0
Rozdil 34
t Stat 3,084392
P(T<=t) (1) 0,002017
t krit (1) 2,44115
P(T<=t) (2) 0,004034
t krit (2) 2,728394

Poslednim zjistovanym rozdilem mezi skupinami pacienti byl jejich vykon
ve Wechslerové testu paméti (WMS). Mezi rozptyly obou skupin jsem shledala
vyznamny rozdil, proto byl kdals$imu vypocétu zvolen dvouvybérovy t-test
s nerovnosti rozptylt. Mezi vykonem ve WMS jsem mezi sledovanymi skupina
nezjistila statisticky signifikantni rozdil (p=0,05).

Tabulka 21 Dvouvybérovy F-test pro vykon ve WMS u pacienti s PN (N=18) a pacieti s FTLD (N=18),

p=0,05
Dvouvybérovy F-test pro rozptyl
PN FTLD

Sti. hodnota 80,11111 75,88889
Rozptyl 74,69281 124,5752
Pozorovani 18 18
Rozdil 17 17
F 0,59958

P(F<=f) (1) 0,150649

F krit (1) 0,440162
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Tabulka 22 Dvouvybérovy t-test s nerovnosti rozptyli pro vykon ve WMS u skupin pacienti s PN

(N=18) a pacientii s FTLD (N=18)

Dvouvybérovy t-test s nerovnosti rozptyli

PN FTLD

Stf. hodnota 80,11111|75,88889
Rozptyl 74,69281|124,5752
Pozorovani 18 18
Hyp. rozdil stt.

hodnot 0

Rozdil 32

t Stat 1,268991

P(T<=t) (1) 0,106799

t krit (1) 1,693889

P(T<=t) (2) 0,213597

t krit (2) 2,036933
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11 K platnosti hypotéz

Hi: Existuje statisticky vyznamnd negativni zavislost mezi celkovym vykonem ve
Wechslerové pamétovém testu a diferenci poctu chyb v Bentonové vizudlné-retencnim
testu u skupiny pacientii s Parkinsonovou nemoci i pacientii s frontotempordlni lobdrni
degeneraci.

Hypotézu Hi jsem ovéfila a prijala. Existuje statisticky vyznamnéd negativni
zavislost mezi celkovym vykonem ve Wechslerové pamétovém testu a diferenci
poctu chyb v Bentonové vizudlné-retenénim testu u skupiny pacient
s Parkinsonovou nemoci i pacientd s frontotemporalni lobarni degeneraci. Tato
zavislost je signifikantni na hladiné vyznamnosti a=0,01 a lze ji povaZovat za

vysokou u obou sledovanych skupin, PN: r=-0,61; FTLD: r=-0,84.

Hy: Existuje statisticky vyznamnd pozitivni zavislost mezi celkovym vykonem ve
Wechslerové pamétovém testu a subtestem Vizualni reprodukce WMS u skupiny pacientii
s Parkinsonovou nemoci i pacientii s frontotempordlni lobdrni degeneraci.

Hypotézu H: jsem ovéfila a ptijala. Existuje statisticky vyznamnd pozitivni
zavislost mezi celkovym vykonem ve Wechslerové pamétovém testu a subtestem
Vizudlni reprodukce WMS u skupiny pacientii s Parkinsonovou nemoci i pacientt
s frontotemporélni lobarni degeneraci. Tato zavislost je signifikantni na hladiné

vyznamnosti a=0,01 a Ize ji povazovat za vysokou, PN: r=0,69; FTLD: r=0,77.

Hjs: Existuje statisticky vyznamnd negativni zdvislost mezi vysledkem subtestu Vizudlni
reprodukce Wechslerova pamétového testu a diferenci poctu chyb v Bentonové vizudlné-
retencnim testu u skupiny pacientii s Parkinsonovou nemoci i pacientii s frontotempordlni
lobdrni degeneraci.

Hypotézu Hs jsem ovéfila a pfijala. Existuje statisticky vyznamna negativni
zavislost mezi vysledkem subtestu Vizudlni reprodukce Wechslerova pamétového
testu a diferenci poc¢tu chyb v Bentonové vizudlné-retenénim testu u skupiny

pacientti s Parkinsonovou mnemoci i pacient s frontotemporalni lobarni
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degeneraci. Tato zavislost je signifikantni na hladiné vyznamnosti a=0,01 a Ize ji

povazovat za vysokou, PN: r=-0,87.; FTLD: r=-0,93.

Hy: Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vsech sledovanych ukazatelich Bentonova
vizudlné-retencniho testu mezi skupinami pacientii s Parkinsonovou nemoci a
frontotempordlni lobdrni degeneraci, a to ve prospéch pacientii s FTLD.

Hypotézu Hy jsem ovéfila a pfijala. V obou sledovanych parametrech (diference
poctu spravnych kreseb a diference poctu chyb) jsem shledala statisticky
signifikantni rozdil, pro diferenci poc¢tu spravnych kreseb na hladiné vyznamnosti
p=0,05, pro diferenci po¢tu chyb na hladiné vyznamnosti p=0,01. Lze tedy fici, Ze
Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vSech sledovanych ukazatelich Bentonova
vizudlné-retenéniho testu mezi skupinami pacient(i s Parkinsonovou nemoci a

frontotemporalni lobarni degeneraci, a to ve prospéch pacientti s FTLD.

Hs: Existuje statisticky vyznamny rozdil v oblasti paméti, sledované Wechslerovym
pamétovym testem, mezi skupinami pacientii s Parkinsonovou nemoci a frontotempordlni
lobdrni degeneraci, a to ve prospéch pacientii s FTLD.

Hypotézu Hs jsem ovéfila, ale nepfijala. Neexistuje statisticky vyznamny rozdil
v oblasti paméti, sledované Wechslerovym pamétovym testem, mezi skupinami
pacient(i s Parkinsonovou nemoci a frontotemporalni lobarni degeneraci. Rozdil se

neprokézal ani na hladiné vyznamnosti p=0,05.
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12 Diskuze

Préci jsem zameéfila na dvé odlisné skupiny pacientii a posuzovani jejich
kognitivnich deficitti. Zjistovala jsem, jak navzdjem koreluji Wechslertiv
pamétovy test WMS a Bentoniiv vizualné-retencni test. Ovéfila jsem také, nakolik
souvisi subtest Vizualni reprodukce scelkovym vykonem WMS u obou
sledovanych skupin.

Parkinsonova nemoc se vyznacuje fadou kognitivnich deficitt, které
postupné progreduji. Jednim zprvnich je naruseni exekutivnich funkci a
vizuoprostorové orientace. Tyto oblasti se podileji také na vizudlni paméti. Do jaké
miry je vizudlni pamét narusena, odlisime-li ji od modality auditivni, jsem se
pokusila zachytit v ramci prvni a tfeti hypotézy, z jejichZ vysledku je patrné, Ze je
tésnéjsi vztah mezi BVRT a subtestem Vizudlni reprodukce, nez je tomu mezi
celym WMS testem a BVRT. Faktem zistava také to, ze WMS zachycuje mnohem
vice modalitu auditivni nez vizudlni, proto v praxi nemusi byt vysledek priitkazny
pro poruchu paméti u pocinajici Parkinsonovy nemoci. Vztah mezi vykonem
v BVRT a subtestem vizualni reprodukce je u pacientt s kortikalnim typem
demence, spadajici pfevazujicimi symptomy mezi frontotemporalni lobérni
degenerace, jesté vyraznéjsi, coz odpovida vétsimu sepéti sledovanych funkci
s mozkouvou ktirou, nez s funkcemi podkorovymi.

S celkovym vysledkem WMS subtest Vizudlni reprodukce statisticky
velmi vyznamné koreluje u obou skupin pacientd. P¥i administraci metody je
dilezité u pacientd s Parkinsonovou nemoci zhodnotit subtest Vizudlni
reprodukce. Pokud pacient selhava nejvice v tomto subtestu, miize to byt diskrétni
znamkou postiZeni vizualni paméti. Subtest je svym charakterem témeér shodny
s BVRT, kde jsou pitedlohy zpocidtku méné komplexni, ale zphsob zadani je
shodny, tj. desetivtefinova letence pfi administraci jak predloh WMS, tak
administrace A Bentonova testu. Obecné u vSech organickych postiZzeni po case
zjistime pokles vykonu v oblasti vizualni paméti, ale u Parkinsonovy nemoci je
tento pokles vedle poskozeni exekutivnich funkci jednim z prvnich kognitivnich

pfiznakt. U pacientd s FILD vidime opét jesté tésnéjsi spojeni neZ u pacientti
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sPN. Tato skutecnost poukazuje na omezené moznosti vyuziti metod
zaméfenych na vizudlni pamét v diferencidlni diagnostice u pacientti s PN. WMS
je tedy citlivéjsi na kortikalni postizeni.

Vizuoprostorové schopnosti lze zkoumat také pomoci tloh, jako jsou
Kohsovy kostky nebo subtest Kostky ve Wechslerové inteligenénim souboru.
V praxi se osvédcila i Reyova komplexni figura (Kos¢, 1980).

Pfi konstrukci hypotézy 1 a 3 jsem zdmérné uvedla ovéfeni negativni
statistické zavislosti, protoze zhorSeny vykon napi. ve WMS je doprovézen
nartstem diference poctu chyb. Diference poc¢tu chyb je obecné ukazatelem miry
kognitivniho deficitu a je odvozen od véku a premorbidni trovné intelektu. Tu
jsem nemohla spolehlivé zjistit, proto jsem pouzila aktualni intelektovy vykon, coz

24/
1

ma za nésledek , tvrdsi“ normy. Pacienti, ktefi dosahnou hodnoty 3 body a vice od
hodnoty ocekavané vzhledem kintelektu a véku maji prokazatelny kognitivni
deficit. Celd skupina mé v primeéru diferenci poctu chyb vétsi nez 3 body, proto u
ni kognitivni deficit predpoklddame. Ten se ale vztahuje pravé na
vizuoprostorové funkce a vizudlni pamét. Generalizovat tento deficit na vSechny
kognitivni funkce je neopodstatnéné a manudl k Bentonovu testu je potieba brat
srezervou a hlavné ve vztahu ke zkoumané skupiné pacientd. Mira poruchy
paméti u pacientd s PN je pfimo tmérnd stupni demence, ale urcity stupen
pamétového postizeni se miZe vyskytovat i u nedementnich pacientt
(Pirozollo,1982 in Preiss, 2006). U ti1 pacient(i s FTLD jsem zaznamenala dokonce
lepsi vykon, tj. niz$i pocet chyb, nez odpovidd jejich véku a aktudlnimu
intelektovému vykonu. Jednalo se o pacienty svysokym vékem, z c¢ehoz lze
usuzovat na moznou nepresnost posuzovani u pacientti dosahujicich vysokého
stari. Prakticky zde budou opét potize pti diferencidlné diagnostickém posouzeni
deficit, nebot zde <castéji budou hrat roli vicecetné neurodegenerativni
mechanismy. Lze také usuzovat na to, Ze u zminovanych tfi pacientt ve
zkoumaném vzorku nemusela byt stanovena sprdvnd diagnostickd rozvaha,
zaloZena jen na prevladajicich deficitech odpovidajicich svym charakterem FTLD:
Pfedlohy v Bentonové testu jsou slozeny z vice samostatnych prvka, u

komplexnich tdloh vzdy ze tfi, které jsou zastoupeny levou a pravou hlavni
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figurou a dale variuje leva, nebo prava figura okrajova. Pacienti s PN maji
snizenou schopnost hodnotit prostorové vztahy mezi jednotlivymi objekty a
ztoho vyplyva zhorSena prostorovd orientace. Postizeni souvisi s poruchou
primarniho vyhodnocovani zrakovych informaci a s poruchou planovani postupu
navaznych ¢innosti (Boller, 1984 in Preiss, 2006). Mnestické potize, obtize pii
zpracovani zrakovych informaci se ukézaly jako statisticky signifikantni u
pacienttt s PN, takZe jsem mohla pfijmout ¢tvrtou hypotézu, kterd se tohoto
tykala.

Dale jsem predpokladala, Ze bude statisticky signifikantni rozdil v oblasti
pamétového vykonu. Pfedpoklad byl na zdkladé toho, Ze u skupiny pacient(i
s FTLD nejsou v literatute (Lezak, 2004; Preiss, Kuc¢erova, 2006) uvadény poruchy
paméti jako prvni ¢i nejzadvaznéjsi symptom. Pacienti s FILD mivaji castéji
poruchy v oblasti exekutivnich funkci ¢i behavioralni poruchy. Predpoklad se
nepotvrdil i pres skladbu zkoumaného vzorku, kde nebyli pacienti s tezSimi
stupni demence, kde by poruchy paméti byly dominujiciiu FTLD i PN.

Diskuzi lze shrnout tak, Ze ovéfené korelace a vyskyt rozdild jsou
vsouladu se zjisténimi vyzkumu a také vsouladu sdynamikou zmén
provazejicich  jak  Pakrinsonovu nemoc, jakozto druhé  nejcastéjsi
neurodegenerativni onemocnéni, tak oblast frontotemporalnich lobarnich
degeneraci. Jedinym prekvapivym vysledkem tak bylo ovéfeni, Ze mezi vykonem
pameétového testu mezi skupinami neni rozdil. Jsem si védoma také mozného
zkresleni vlivem nedostate¢ného zkoumaného vzorku pro statistické hodnoceni.
Na druhou stranu je potfeba zdaraznit, ze vice pacientt danych skupin,
pfedevsim pak pacient s FTLD, nebylo moZzno ve vymezeném c¢asovém obdobi

zajistit.
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13 Zaveéry

Ve své praci jsem se zaméfila na vzdjemny vztah Bentonova vizualné -
retencniho testu a Wechslerova pamétového testu u dvou skupin pacientt.
Administrovala jsem tyto metody u druhého nejcastéjsiho neurodegenerativniho
onemocnéni, kterym je Parkinsonova nemoc. Druhou skupinou byly pacienti
s klinickymi znadmkami frontotempordlni lobdrni degenerace, kam fadime jak
jednotlivé varianty frontotempordlni demence, tak dalsi varianty jako je
sémanticka demence.

Vzorek predstavovalo vkazdé skupiné 18 pacienti, celkem tedy 36
pacient(i. Zjistovala jsem miru statistické zavislosti mezi jednim ze zakladnich
ukazateltt kognitivniho deficitu v Bentonové vizudlné-retenénim testu, kterym je
diference poctu chyb, tu jsem korelovala s celkovym vykonem ve Wechslerové
pamétovém testu. Shledala jsem vysoce signifikantni negativni korelaci, pfi niz
byl korela¢ni koeficient pro PN r=-0,61 a také pro FTLD r=-0,84. Vzhledem
k tomu, Ze WechslerGv pamétovy test je sestaven z vice subtestd, zjistovala jsem
také, do jaké miry koreluje subtest Vizudlni reprodukce, ktery je svym
charakterem i zptisobem administrace podobny Bentonovu vizudlné - retenénimu
testu. Korela¢ni koeficient mezi celkovym vykonem WMS a Vizualni reprodukci je
u PN r=0,69, pro FTLD je jesté tésnéjsi r=0,77, oba vysledky jsou statisticky
signifikantni. Jako tfeti korelaci jsem provedla mezi subtestem Vizudlni
reprodukce a diferenci poc¢tu chyb BVRT. Vztah byl negativni, signifikantni a
korela¢ni koeficient ma hodnotu pro skupinu s PN r=-0,87 a pro skupinu s FTLD
r=-0,93. Deficity ve vizudlné prostorovych schopnostech a vizudlni paméti pati u
Parkinsonovy nemoci k prvnim pf¥iznakéim kognitivni nedostacivosti, vyskytuji se
vSak v ramci pouZzitych testt i u pacientt s FTLD, coZ sniZuje jejich diferencidlné
diagnostické schopnosti.

Neshledala jsem mezi skupinami rozdil v oblasti mnestickych schopnosti,
ackoli jsem ocekavala, Ze pamét bude z divodu exekutivni poruchy paméti vice
oslabena u pacient s PN. Prokazala jsem vsak statisticky signifikantni rozdil

v oblasti paméti vizudlni, kterd u pacient s FTLD nebyla pfili$ oslabena, dokonce
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byli néktefi pacienti s vy$sim vékem zcela bez deficitu. To mtze byt zptsobeno

omezenim normativnich dat testu ve vyssich vékovych kategoriich.
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14 Souhrn

Parkinsonova nemoc je druhé nej¢astéjsi neurodegenerativni onemocnéni,
které je doprovazeno demenci (v 10-40% ptipadi). Demence u Parkinsonovy
nemoci klinicky predstavuje , podkorovou” demenci, u které se bézné nevyskytuji
vypadové korové jevy typu afdzii, apraxii, agnézii a podobné. V poptedi je
predevsim celkovd zpomalenost, projevujici se vyrazné zpomalenim progrese
mysleni.

Frontotemporalni lobarni degenerace (FTLD) jsou po Alzheimerové nemoci
(AN) a demenci sLewyho télisky tfeti nejcastéjsi pricinou demence
neurodegenerativniho ptvodu. (Rektorovd, 2007) Onemocnéni za¢ind obvykle
pfed 65. rokem véku (rozpéti 35-75) a je charakteristické plizivym zacatkem a
pomalym vyvojem. Nejtypictéjsi klinické pfiznaky jsou poruchy chovéani,
afektivity a feci. (Koukolnik, Jirdk, 1999). Spoleénym rysem této ponékud
nesourodé skupiny onemocnéni je primarni postizeni frontalni a temporalni kiry,
mnohdy s vyraznou asymetrii.

Kognitivni poruchy jsou castym pfiznakem PN jiz v casném stadiu
onemocnéni. Ubytek neuron@ v substantia nigra vede ke sniZené produkci
dopaminu, coZz ve svém dusledku zptisobuje motorické a kognitivni symptomy
charakteristické pro PN. Kognitivni zmény u PN mohou mit podobu od mirnych
exekutivnich dysfunkci az po demenci. U skupiny FILD se setkdvdme
s behaviordlnimi poruchami a poruchami exekutivnich funkci, souvisejicich
s plndnovanim a feSenim problémti. Dals§imi ¢asnymi symptomy jsou osobnostni a
behavioralni zmény.

Progrese kognitivnich deficith u pacientd s PN do obrazu demence byva
udavana az do 40 %. Jako prvni se objevuji poruchy exekutivnich schopnosti a
poruchy paméti, pfedevSsim vizudlni a s tim souvisejici zmeény ve
vizuoprostorovych  schopnostech. Pacienti sFILD podavaji v oblasti
vizuoprostorovych funkci vyrazné zhorSeny vykon az pii tézs$ich stupnich
kognitivniho deficitu. Stejné jako u pacientt s PN jsou pacienti FTLD nédpadni

exekutivni dysfunkci.
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Dysexekutivni syndrom zahrnuje naruseni sprdvného planovéni, iniciace,
udrzeni pozornosti a monitorovani provadéného tkolu za tucelem dosazeni
urcitého specifického cile. Dysexekutivni syndrom je spojovan s funkci frontalnich
laloki a bazalnich ganglii, resp. jednotlivych okruht zacinajicich v kife a
prochazejicich zpétnovazebné pifes podkorové struktury bazalnich ganglii.
Dysfunkce v této oblasti mohou byt pfitomny jiz v ¢asnych fazich onemocnéni.
Mezi kognitivni procesy v rdmci exekutivnich funkci patii procesy tvorby pojmu,
mentalniho nastaveni a schopnost regulovat chovani podle pozadavkt prostredi.
Pacienti mivaji obtiZe s feSenim problémti, vytvarenim a flexibilitou pracovnich
plantt a strategii. Obecné je také pomalejsi psychomotorické tempo.
Vizuoprostorovd pamét je postizena vice nez ostatni druhy paméti, protoze je vice
naro¢na na pozornost. Pacienti s PN mivaji komplikace s , organizaci” prostoru a
prostorovymi vztahy. Maji potize sfeSenim prostorovych vztahti, vytvafenim
strategii pfi zachdzeni s prostorem, pifesouvanim pozornosti a pracovni paméti.
Zrakové - prostorové deficity jsou u PN prevazné ve slozitéjsich tlohach
vyzadujicich zménu mentalniho nastaveni, slozitéjsi zpracovani informaci nebo
planovani. Zrakoveé - prostorové deficity u PN tedy pravdépodobné souviseji se
snizenim centralnich zdroj&i zpracovani informaci a vyznamnou dlohu zde miize
mit také zpomaleni zpracovani vizudlnich informaci.

V literatufe uvadéné potize ve vizudlni paméti a vizuoprostorovych
schopnostech jsem ovéfovala Bentonovym vizualné-retenénim testem a
Wechslerovym testem paméti. Korelovala jsem celkovy vykon WMS a diferenci
poctu chyb, ktera je hlavnim ukazatelem vykonu v BVRT a shledala jsem vysokou
negativni korelaci u obou skupin pacientti, vzdy signifikantni na jednoprocentni
hladiné vyznamnosti. Dale jsem zjistovala, nakolik souvisi subtest vizualni
reprodukce s celkovym vykonem BVRT a opét jsem shledala vysoké signifikantni
korelace pro obé sledované skupiny. Jako treti jsem zjistovala zavislost diference
poctu chyb v BVRT a subtestu Vizudlni reprodukce. Zde jsem také shledala
statisticky signifikantni negativni korelaci, kterd v ptipadé FTLD byla extrémné

vysoka.
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Mezi samotnymi skupinami jsem prekvapivé nenalezla rozdil ve vykonu
mnestickych funkci, ale ocekdvani, ze pacienti s FTLD budou podéavat lepsi
vysledek v Bentonové vizualné - retenénim testu, se potvrdilo.

Svou praci jsem ovéfila a popsala, do jaké miry spolu koreluji jednotlivé
ukazatele v klinické praxi ¢asto pouzivanych testi na zjistovani mnestickych a
vizuoprostorovych schopnosti u dvou vyznamnych skupin neurodegenerativnich
onemocnéni Parkinsonovy nemoci a skupiny frontotemporalnich lobarnich

degeneraci.
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Prilohy
Tabulka pouzitych dat, n=18
Legenda:  ch - pocet chyb
chdif - diference poctu chyb

WMS - pamétovy kvocient ve WMS
Vizudlni reprodukce - vysledky subtestu vizudlni reprodukce

Tabulka 23 Data skupiny pacientii s PN (N=18)

vizualni

pacient |vék ch chdif WMS reprodukce
1 60 6 2 70 8
2 81 8 3 82 7
3 68 6 2 85 8
4 70 8 3 80 6
5 70 6 2 91 12
6 68 5 2 90 10
7 69 4 1 92 10
8 70 8 3 88 6
9 73 7 3 85 5
10 72 14 5 76 1
11 69 10 5 80 2
12 68 11 4 69 3
13 65 7 2 88 5
14 65 10 5 79 0
15 71 8 3 82 4
16 72 12 4 74 1
17 64 9 3 69 2
18 70 10 5 62 0
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vizudlni

reprodukce

=18)

WMS

10

10

chdif

ch

vék

69
63
59
61

73
69
72

74
64
78
73
67

67

72
68
68
70
65

Tabulka 24 Data skupiny pacienti s FTLD (N

pacient

19
20
21

22
23

24
25
26
27
28
29
30
31

32

33

34
35

36
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