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Abstrakt

Na podklad¢ zvysené incidence sarkopenie u pacientt s Parkinsonovou chorobou se
nas vyzkum se zaméfil na vyuzit tohoto systémové onemocnéni pohybového aparatu jako
markeru identifikujici Parkinsonovu chorobu u pacienti s poruchou RBD (REM sleep
behaviour disorder). Zaroven byl u pacienti hodnocen vztah zavaznosti Parkinsonovy
choroby a sarkopenie. V teoretické Casti se prace vénuje samostatné sarkopenii, jakozto
méné znamému onemocnéni, dale 1 Parkinsonové chorobé a poruse RBD. Na zéklad¢
literarni reSerSe byl vytvoifen protokol méfeni zabyvajici se tfemi komponentami definujici
sarkopenii a stanoveny hypotézy. Télesny vykon byl hodnocen charakteristikami chiize,
svalova sila pomoci dynamometrie ruky a télesné slozeni pomoci antropometrie
a bioimpedan¢ni techniky. V rdmci vyzkumu bylo naméfeno celkem 72 muzi, dle skupin
32 pacientt s Parkinsonovou chorobou, 28 pacientl s poruchou RBD a 12 probandu v ramci
kontrolni skupiny. Na zéklad¢ statistického zpracovani byly stanoveny vhodné parametry
1 jejich limitni hodnoty k identifikaci sarkopenie jakozto markeru Parkinsonovy choroby.
V ramci pacientli s Parkinsonovou chorobou byl nalezen vztah mezi $kdlou hodnotici

zavaznost této choroby a nasimi parametry indikujicimi sarkopenii.

Klicova slova: Sarkopenie, Parkinsonova choroba, porucha RBD, télesnd vykonnost,

svalova sila, télesné slozeni, bioimpedance, antropometrie, GaitRite, dynamometrie.



Abstract

The major focus of our study is use of the presence of sarcopenia as a marker for
identification of Parkinson’s disease in patients with RBD (REM sleep behaviour disorder).
This intention is based on higher incidence of sarcopenia in patients with Parkinson‘s
disease. We also evaluated connection of severity of Parkinson’s disease and sarcopenia.
In theoretical part of our thesis we present separately sarcopenia, Parkinson’s disease and
RBD for better understanding of these diseases and their connection. Our measurements of
sarcopenia were based on literature review. We followed common approach of three
component model of diagnosis of sarcopenia. Physical performance was evaluated based on
gait characteristics. Low muscle strength was measured with handheld dynamometer. For
estimation of body composition, we used two methods which were bioelectrical impedance
analysis and anthropometry. In our research we measured these components in total on
72 males. This cohort was divided into three groups based on diagnosis. There were
32 patients with Parkinson’s disease, 28 patients with RBD and 12 probands in control
group. Based on our findings we defined suitable parameters and cut-off points for
identification of sarcopenia as a marker of Parkinson’s disease. In group of patients with
Parkinson’s disease we found connection between components defining sarcopenia and

severity of Parkinson’s disease.

Key words: Sarcopenia,Parkinson’s disease, REM sleep behaviour disorder, physical

performance, muscle strength, body composition
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1 Uvod

Sarkopenie je méalo zndmé onemocnéni, které se svého samostatného diagnostického
koédu dockalo teprve pied 4 lety. Toto onemocnéni je pfitom nejen spojeno se stafim, ale
ve vys$i mife se vyskytuje i u nékterych primarnich onemocnéni. Mezi tato onemocnéni patii
1 Parkinsonova choroba. Pravé ve spojeni s touto chorobou jsme se rozhodli sarkopenii
vénovat a prohloubit tak povédomi o této nemoci, kterd miize pfinést komplikace ve stavu
pacienta a ovlivnit jeho kvalitu Zivota. Dle odborné literatury je samotna zavaznost
sarkopenie spojena se zavaznosti a postupem Parkinsonovy choroby. Na zéklad¢ toho jsme
se rozhodli vénovat, krom¢ samotnym pacientim s diagnostikovanou Parkinsonovou
chorobou, i pacientim s poruchou chovani v REM f4zi spanku (RBD). Pravé tato porucha
byva v urcitych ptipadech ptedchéazejicim stavem pted diagnostikovanim Parkinsonovy
choroby. Pro pacienty s poruchou RBD je dilezit¢ do budoucna zajistit v€asny zachyt
pocinajici Parkinsonovy choroby. V ramci studie Porucha chovani v REM spanku: predikce
rizika neurodegenerace, ze které pochéazeji nasi pacienti a probandi, jsou riznymi piistupy
hodnoceni pacienti s poruchou RBD i Parkinsonovou chorobou. Na zéklad¢ vystupt
jednotlivych vySetfeni jsou evaluovany metody pravé pro zachyceni casnych stadii
Parkinsonovy choroby. Nase méfteni se pfipojilo k témto studovanym piistuptim a zdmérem
naSeho vyzkumu bude identifikovat sarkopenii u pacienti s poruchou RBD, a stejné¢ tak

zhodnotit i sarkopenii u pacientd s Parkinsonovou chorobou.



2 Cile prace

Cilem této prace je predstavit a validovat diagnostiku onemocnéni sarkopenie
a ov¢tit platnost pozitivniho vztahu mezi sarkopenii a Parkinsonovou chorobou, a to nejen
z hlediska spolecného vyskytu, ale 1 z hlediska miry zavaznosti. Nasi primarni hypotézou
tudiz je, pritomnost pozitivniho vztahu mezi mirou sarkopenie, v¢etné jejich jednotlivych
komponent, a mirou zavaznosti projevi Parkinsonovy choroby, vyjadiené skorem UPDRS.

DalSim cilem této préce je pak zjistit, zda se sarkopenie vyraznéji manifestuje také
u prodromalnich stadiich Parkinsonovy choroby, tj. u pacientti s RBD poruchou. Tomuto cili
se doposud zadn4 studie nevénovala. Nasi hypotézou pak je vyraznéjsi a Castej$i manifestace
sarkopenie u pacienti s RBD v porovnani s populacni kontrolou.

V zasad¢ si chceme zodpovédét hypotézu, zda mira sarkopenie souvisi se zavaznosti
Parkinsonovy choroby a zda miZzeme na zakladé¢ pfitomnosti sarkopenie tuto
neurodegenerativni chorobu v prodromalnim stadiu u pacientii s RBD pozorovat. K testovani
téchto zameért byla pouzita metodika diagnostiky tii zékladnich komponent sarkopenie,

testovani télesného vykonu, svalové sily a zmény télesného slozeni.
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3 Sarkopenie

Slozenina dvou feckych slov sarx, sval, a penia, ztrata, tvotfi dohromady nézev
onemocnéni, které neni vSem zcela znamé, nicméné je v populaci pfitomné
v nezanedbatelném meétitku (Dhillon a Hasni 2017, s. 1). Sarkopenie je onemocnéni spojené
s nizkou svalovou silou, poklesem kvality i kvantity kosterniho svalstva, manifestovym
ve zméné télesného sloZeni a poklesem fyzické vykonnosti. Na zdkladé zavaznosti miizeme
toto onemocnéni rozdélit do tii fazi. Faze presarkopenie, charakterizovana pouze poklesem
svalové¢ sily. Faze sarkopenie, kdy pozorujeme nejen pokles sily, ale 1 snizenou kvalitu
¢1 kvantitu svalstva. Za zédvaznou je sarkopenie povazovana, pokud se manifestuji vSechny
zminéné markery (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 17-19). Jako prvni fenomén ztraty svalstva
béhem starnuti zaznamenal jiz v roce 1931 neurolog MacDonald Critchley (Rosenberg 2011,
s. 1). Prvnim milnikem pak byla studie Nathana Shocka v roce 1970, ktery pozoroval
a popsal zmény fyziologickych funkei spojenych s vékem. V navaznosti na to byla
sledovéna i souvislost poklesu svalové hmoty se zménami jeji funkce a byl zaznamenan
pokles svalové sily (Rosenberg 1997, s. 1-2). Poprvé byl termin sarkopenie pouzit na
konferenci v Albuquerque v Novém Mexiku v roce 1988 (Rosenberg 2011, s. 1). Samotné
pojmenovani ziskala nemoc od doktora Rosenberga na zaklad¢é fectiny. Prvni seminaf
o sarkopenii prob&hl v roce 1994 a byl organizovan spolecnosti The National Institute on

Aging v USA (Rosenberg 1997, s. 1-2).

3.1 Definice

Sarkopenie je formaln€ uznavana jako svalové onemocnéni. V 10. verzi Mezinarodni
klasifikace nemoci (ICD-10-MC), ma sarkopenie vlastni diagnosticky kod, M62. 84,
s u€innosti od roku 2016. Je fazena v kapitole onemocnéni svalstva a plati jako samostatna
diagnostické jednotka (ICD-10-CM 2019b). Jedna se o progresivni a systémové onemocnéni
kosterniho svalstva, které je spojeno s vys$si pravdépodobnosti padl, fraktur, fyzickym
postizenim, komorbiditami a smrti (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 17, 18). Existuje nékolik
sveétovych organizaci a skupin, které¢ zavadi dle svych zavéra vlastni definice a limitni
hodnoty pfti diagnostice. Pro ucely této prace budeme pouzivat definici EWGSOP, konkrétné
posledni verzi z roku 2019, jelikoz se jedna o evropskou skupinu, ktera je zaroven hojné
citovana v literatufe. Nicméné podivame se v pfehledu i na definice a limitni hodnoty

stanovené ostatnimi organizacemi. Témito organizacemi jsou:
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a)

b)

SIG (Special Interest Group -cachexia-anorexia in chronic wasting disease), skupina
byla zformovana v roce 2005 vramci ESPEN (European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism) (ESPEN 2019). Jeji vyzkum kladl za cil vytvorit zaklad
pro hlubsi pochopeni a rozsifeni znalosti kachexie, pre-kachexie a anorexie
(viz. kapitola Kachexie vs. sarkopenie), stejn¢ jako stanoveni kritérii mezi kachexii
a dalSimi stavy spojenymi se sarkopenii. Definice sarkopenie je uvedena jako stav,
charakterizovany ztratou svalového objemu a svalové sily. Ackoli je primarné
spojena s lidmi starSiho veku, jeji rozvoj muze nastat i ulidi v mlad$im véku
v kontextu imobility, malnutrice a kachexie, endokrinnim faktortim, ¢i ve spojeni
s neurodegenerativnimi chorobami (Muscaritoli et al. 2010, s. 2). SIG pouziva jako
hraniéni hodnotu rychlost chiize < 0,8 m/s, pfi méfeni na vzdalenosti
4 metra. Déle také pouzivé hrani¢ni hodnotu objemu svalstva, stanovenu na hodnotu
-2 SD (smérodatnd odchylka) vi¢i zdravé populaci stejného etnika a pohlavi mezi
18-39 lety ze studie NHANES (Morley et al. 2014, s. 2), (Muscaritoli et al. 2010,
s.2,3).,

FNIH (Foundation for the National Institutes of Health) agentura se rozhodla zastitit
projekt, za u¢elem vyhodnoceni dat vyzkumt s cilem vytvoteni kritérii, ktera by byla
vyuZzitelnd v klinické praxi k identifikaci sarkopenie. Definice FNIH se zaobira
vztahem objemu svalové hmoty, kvality svaloviny, svalové sily a funkénosti.
Na zékladé pozorovani byla navrZzena hlavni sledovand kritéria, silova
nedostatecnost, ¢i zhorSeni pohyblivosti, az imobilita a hodnoceni ochablosti
svalstva. Teprve nésledné je davan do kontextu podil svalstva na télesném sloZeni
(Studenski et al. 2014, s. 1, 2, 8, 9). Za limitni hodnoty FNIH povaZzuje rychlost chtize
< 0,8 m/s, silu stisku ruky < 26 kg pro muze a < 16 kg pro zeny. Pro posouzeni
télesného sloZeni je uzivan bezrozmérny pomeér, tukuprosta hmota hornich i dolnich
koncetin vydélena hodnotou BMI, pro muze s hranici < 0,789 a pro Zeny < 0,512
(Morley et al. 2014, s. 2), (Studenski et al. 2014, s. §).,

AWGS (4sian Working Group for Sarcopenia), ustanovena v roce 2013, se rozhodla
problematiku sarkopenie definovat s reflektovanim specifik télesné stavby asijské
populace. Inspiraci Cerpala i z evropské skupiny EWGSOP. Definice AWGS se drzi
popisu sarkopenie jako onemocnéni spojeného s postupujicim vékem, kdy klesa
objem svalstva, ale také klesa jeho funkcnost, a to v ohledu sily, nebo 1 fyzické

vykonnosti (Chen et al. 2014, s. 2). Tato skupina ve svém vyzkumu a méteni pouzila
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dotaznik SARC-F, pouzivany pro monitoraci vyskytu sarkopenie, a ve svych
zavérech zkombinovala vysledky tohoto dotazniku s obvody lytka a stehna (Setiati
etal. 2019, s. 8,9). Limitni hodnotou podle AWGS je snizena rychlost chtize pod 0,8
m/s, sila stisku ruky pod 26 kg u muzii a 18 kg u zen. U posouzeni télesné¢ho slozeni
pouziva tukuprostou slozku dolnich koncetin délenou vyskou na druhou (Morley et
al. 2014, s. 2).,

d) IWGS (Intenational Working Group for Sarcopenia) se za uCelem ustanoveni
definice sesla v roce 2009. Z tohoto setkani vzesla definice, ktera sarkopenii popisuje
jako komplexni syndrom, ktery je spojen s ubytkem svalové hmoty a ztratou funkce
svalstva. Na rozdil od jinych skupin rovnéz reflektovala mnozstvi tukové tkané a jeji
zvySeni na ukor svalové hmoty (Fielding et al. 2011, s. 2). Tato skupina za hrani¢ni
hodnotu u rychlosti chlize ur¢ila 1 m/s. Pii hodnoceni tukuprosté hmoty dolnich
kongetin zavadi limitni hodnoty < 7,23 kg/m? u muze a < 5,67 kg/m? u Zeny (Morley

etal. 2014, s. 2).

3.2 European Working Group on Sarcopenia in Older People

Skupina, jejiz definici budeme pouZzivat, se nazyva European Working Group on
Sarcopenia in Older People (EWGSOP). Jedna se o evropskou skupinu, kterd své prvni
zaveéry a definice publikovala v roce 2010. Hlavnimi kritérii, kterymi byla sarkopenie
definovéna, byl sniZzeny podil svalové hmoty na té€lesném sloZeni a sniZené svalové funkce,
coz zahrnuje snizenou svalovou silu, stejné tak jako k snizenou mobilitu a vykonnost (Cruz-
Jentoft et al. 2019, s. 2). Kdyz byla tato skupina v roce 2009 zalozena spolecnosti EUGMS
(European Union Geriatric Medicine Society), byly vytyCeny cile vytvofit definice
a diagnosticka kritéria, ktera by byla pouzitelna nejen v prostredi vyzkumi, ale i v klinické
praxi. Tato skupina byla vytvofena nominovanymi ¢leny organizaci ESPEN (European
Society of Clinical Nutrition and Metabolism), IANA (International Academy of Nutrition
and Aging) a IAGG-ER (International Association of Gerontology and Geriatrics-European
Region). Byly poloZeny hlavni otazky: Co je sarkopenie? a Jaké parametry ji definuji? (Cruz-
Jentoft et al. 2010, s. 2).

Na prvni otazku piinesla tato skupina odpovéd’ v podobé definice tohoto onemocnéni
jakoZzto syndromu, ktery je vyznacovan progresivnim a celkovym ubytkem svalové hmoty
a sily srizikem nepfiznivych stavi, jako je imobilita, snizend kvalita zivota a Gmrti.

Do literarni reserse byly zahrnuty préace, které obsahovaly stanovenou definici sarkopenie,
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stejné tak jako méfeni a hodnoceni svalové hmoty, stanoveni svalové sily nebo vykonnosti
(Cruz-Jentoft et al. 2014, s. 2, 3).

V ramci parametri bylo vroce 2010 zavedeno pravidlo, kdy pro diagnostiku
sarkopenie bylo nutné splnit kritérium piitomnosti snizené¢ho podilu svalové hmoty
a zaroven snizené svalové funkce, kterd je manifestovana v podobé svalové sily
a/nebo vykonnosti. Toto usneseni bylo zalozeno na zdkladé toho, Ze svalova sila neni
linearn¢ zavisla na mnozstvi svalové hmoty (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 2). V této podob¢
byl koncensus piedstaven a publikovan v roce 2010. V nasledujicich letech byly ovSem
provedeny mnohé vyzkumy, které bylo zapotfebi zohlednit, a na zékladé jejich zavéri
koncensus aktualizovat.

Vroce 2019 byla vydana zrevidovana definice sarkopenie, na které pracovala
skupina od pocatku roku 2018. Pfednim zijmem bylo pfezkouméni hlavniho bodu
diagnostiky, dale reevaluace celkové diagnostiky a limitnich hodnot. Zavérem bylo
identifikovani sarkopenie pfedevSim jako onemocnéni typu svalového selhdni, kdy
se hlavnim markerem misto svalové hmoty stala svalova sila. I nadale patti pokles svalové
kvantity a pokles vykonnosti do parametrl, nicmén¢ jsou tyto parametry vyuzivany vice
v prosttedi vyzkumt nez v klinické praxi (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 1-3). V navaznosti na
tuto zménu bylo néasledné piehodnoceno Skalovani zdvaznosti. V roce 2010 stadium pre-
sarkopenie urcoval pouze snizeny podil svalové hmoty, stddium sarkopenie sniZzeny podil
svalové hmoty spolecné bud’ se snizenou svalovou silou nebo vykonnosti a stadium tézké
sarkopenie definovala manifestace vSech tfi markert (Cruz-Jentoft et al. 2014, s. 3).
V soucasné dobé je tedy jako hlavni marker stanoveno méteni svalové sily, které je pro
klinickou praxi velmi dobfe realizovatelné. Na zdkladé novych poznatk bylo shledano
za vhodné se soustfedit nejen na kvantitu, ale i na kvalitu svaloviny. Hodnoceni kvality
svaloviny je ovSem technicky naro¢né. Sarkopenie je tedy v soucasnosti definovana:

1. sniZenou svalovou silou

2. sniZenou kvalitou ¢i kvantitou svalstva

3. sniZenou vykonnosti.
Identifikace sarkopenie nastdvd v bod€ 1, potvrzena je v ramcibodu 2 a oznalena
za zavaznou je pii rozpoznani vSech tfi bodl (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 3).

Na zavér si shrneme spoletné prvky jmenovanych definici vSech zminénych
uskupeni zabyvajici se sarkopenii. VSechny spolecnosti, kromé SIG se zabyvaly zménou

télesného slozeni, tbytkem svalové sily a poklesem vykonnosti. Krom¢ aktudlni EWGSOP
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2, povazuji vSechny vyzkumné skupiny za hlavni parametr sarkopenie svalovou hmotu.

U EWGSOP 2 je za hlavni kritérium povazovana sila stisku ruky. Limitni hodnoty se

u jednotlivych definic lisi. Za¢neme u svalové hmoty, kde se limitni hodnoty pro muze

pohybuji od 7 do 7,89 kg/m2 a pro Zeny od 5,12 do 5,67 kg/m?. Pro stanoveni této hodnoty

je vyuzita analyza pomoci dudlni rentgenové absorpciometrie (DEXA), v ptipadé analyza

bioimpedancni (BIA). V limitni hodnoté rychlosti chiize jsou studie konzistentni, kdy

jedinou vyjimkou nepouzivajici hranici 0,8 m/s je IWGS s hodnotou 1 m/s. Pro méfeni

rychlosti chiize v§echny skupiny pouzily vzdalenost 4 metrti, s vyjimkou vzdalenosti 6 metra

u FNIH.
kritéria sledované hlavni diagnostické limity sledované
parametry parametr | nastroje populace
EWGSOP | svalovd hmota | svalova <0,8 m/s evropska
1 kondetin, hmota viz dale = populace
o <30 kg muzi
r}’/chl().st chiize, <20 kg Zeny
EWGSOp | sila stiskuruky P sk | viz dale <7 kg/m’ muzi, | evropska
o) ruky <5,5kg/m’ zeny | populace
SIG svalova hmota, | svalova BIA pokles>2 SD, | NHANES 3
rychlost chlize | hmota 4 metry chlize <08/
FNIH svalovd hmota | svalova DEXA <7,89 kg/m” muzi, | §iroky
koncetin, hmota 4 nebo 6 metrtt | <512 kg/m* Zeny, | multikulturni
rychlost chtize, chiize < 0.8 m/s soubor e
sila stisku ruky dynamometr ’ Severni
Jamar <26 kg muzi, S‘I/l;gnky a
<16 kg zeny Py
AWGS svalovd hmota | svalova DEXA <7,0 kg/m* muzi, | asijska
kongetin, hmota 4 metry chiize <5,7kg/m® Zeny, | populace
rychlqst chiize, dynamometr <0.8 m/s,
sila stisku ruky
<26 kg muzi
< 18 kg zeny
IWGS svalovd hmota | svalova DEXA <7.23 kg/m® muzi, | neni jasné
koncetin, hmota 4 metry chlize <5.67kg/m’ Zeny | stanoveno
rychlqst chuize, <1 m/s
sila stisku ruky

Tabulka 1. Porovmnani sledovanych parametri, diagnostickych ndstrojii a limitnich hodnot
Jjednotlivych skupin zabyvajici se sarkopenii (Cruz-Jentoft et al. 2010; 2014, 2019; Muscaritoli et al.
2010, Studenski et al. 2014; Chen et al. 2014, Fielding et al. 2011; Morley et al. 2014). DEXA=
dualni rentgenova absorpciometrie, BIA= bioimpedance, NHANES= National Health and Nutrition
Examination Survey.
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3.3 Fyziologie a patofyziologie

Etiologie sarkopenie je dle soucasného pozndni oznaCovana jako multifaktoridlni.
Vznik tohoto onemocnéni se mimo jiné piipisuje: genetickym faktorim, starnuti, nutrici,
nebo mife fyzické aktivity. V nasledujici Césti si jednotlivé faktory stojici za vznikem
sarkopenie piiblizime.

Svalova tkan je slozena ze svalovych funkénich jednotek sarkomer, obsahujicich
stazitelné myofibrily. Kontraktilita myofibril je zaloZena na podélném posunu myofilament,
aktinu a myozinu, ze kterych je sloZzena. Kontrakce jsou fizeny vyplavovanim Ca**. Svalstvo
délime na hladké, pticn€ pruhované a srdecni. V nasem piipad¢€ nds zajima svalstvo pticné
pruhované, fizené volné, které se déli do n&kolika podtypt (Cihak 2011, s. 23, 24, 26).
Viz tabulka.

typ vlakna | typ kontrakce | délka metabolismus
kontrakce
L. pomald dlouhodobd oxidativni
1I.B rychla kratkodoba glykolyticky
IL.X stiedni stiedni oxidativné-
glykolyticka

Tabulka 2. Typy pFicné pruhované svaloviny (Cihdk 2011, s. 26).

Mezi 20. az 80. rokem Zivota dojde k 50% redukci mnozstvi svalovych vlaken, tento
pokles se urychluje po 60. roce zivota. VyS§§i ubytek navic zaznamendvame u 2. typu
svalovych vlaken. U osob okolo 70 let sledujeme pokles svalové sily o 20-40 % v porovnani
k osobam ve véku 20 let (Drey 2011, s. 402). Udavany pielom, kdy dochéazi v organismu
k poklesu, se pohybuje u vykonnosti okolo 40 let véku, u svalové sily okolo 30 let a u svalové
hmoty okolo 24 let véku (Deschenes 2004, s. 810, 811, 813). Rychlejsi prubeéh ma pokles
vykonnosti neZ sily, u které je pokles rychlejsi nez pokles svalové hmoty. Pokles sily
i vykonnosti je na podkladé poklesu mnozstvi Ca*" (Kwan 2013a, s. 3).

Signal volni svalové kontrakce je veden z miSniho motorického neuronu nervovym
vldknem na svalovou buiikku skrze nervosvalovou ploténku. Spole¢né¢ motoneurony
a svalova vldkna tvofi motorické jednotky. Vzruch vedeny pies nervosvalovou ploténku
uvolni medidtor (acetylcholin), ktery zptisobi depolarizaci a nasledné vyplaveni Ca>" iontii
(Mourek 2015, s. 155, 156). Pocet motorickych neuronll na sval je ptimo umérny funkci
s v€kem klesa. Strmy pokles zaznamenavame piiblizné v 60 letech v€ku. Nervové bunky
maji pfedurcenou funkéni dobu, ktera zalezi na jejich lokaci, ale 1 v€ku a zdravotnim stavu

osoby. Pokles mnozstvi svalovych vldken zacina poklesem poctu motorickych neuront
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(Drey 2011, s. 403). Timto poklesem je svalstvo piimo ovlivnéno, protoze kvuli ztratam
motorickych neuront je nutnd remodelace, kdy je svalové vldkno znovu inervovano
okolnimi jednotkami. Nasledkem toho pfi vedeni vzruchu nedochézi k dostatecné aktivaci
(Cesari et al. 2012, s. 4). Pii remodelaci mohou byt svalova vldkna 2. typu pro rychlé reakce
reinervovana neurony pro pomalé svalové reakce. Pokud nejsou denervovana svalova vlakna
znovu pripojena k nervovému systému, dochdzi k jejich atrofii a degeneraci. To v Sir§Sim
méfitku znamena ztraty svalové hmoty (Kwan 2013a, s. 3).

Tteti udavanou etiologii dle Kwana (2013) je pokles schopnosti obéhového systému
efektivné zasobovat tkang, véetné svaloviny. Cévni systém ma za kol vést po téle krev, jejiz
pomoci je opatfovana latkova vymeéna mezi organy a tkanémi. Tato funkce zahrnuje vyménu
plynt, odvod zplodin, a naopak piivod Zivin a nutrientd, zarovei 1 distribuci hormondlnich
latek a dalsich pasobka (Cihak 2016, s. 3). S postupujicim vékem dochazi ke zménam
v mikrocirkulaci a 1 ve struktufe samotnych cév. Inaktivita ma podil na zhorSeni pritoku
krve cévami, stejné tak jako zhor$eni vasodilataénich schopnosti (Kwan 2013a, s. 3). Cim je
polomér cév mensi, tim vétsi periferni odpor sledujeme, spole¢né se zvySenim krevniho
tlaku (Mourek 2015, s. 45). Pfi poruSeni nebo omezeni mechanismi, je kviili vS§em témto
faktorim omezena vymeéna kysliku, zivin a odvadéni metabolit, coz vytvaii nevhodné
podminky pro svalovou tkan (Kwan 2013a, s. 3).

V ramci metabolismu svalové tkan€ musime také zminit faktor malnutrice spole¢né
se syntézou proteinli. Proteiny jsou stavebni kameny zivé hmoty. Jsou tvofeny
aminokyselinami spojenymi peptidickymi vazbami do peptidickych fetézcl. Proteosyntéza
je komplexni proces fizen genetickym kodem a vyZaduje mnohoetdZzovou kooperaci
jednotlivych systému organismu (Mourek 2015, s. 72). Kosterni svalstvo je dynamicka tkan,
ve které jsou konstantné pretvafeny proteiny v aminokyseliny (AMK). Pfi op&tovné syntéze
je pouzito 65-80 % AMK, zbylych 20-35 % AMK je nutno dodat stravou. Syntéza proteinil
a degradace na AMK musi byt balancovana. Sta¢i mirna dysbalance ve prospéch degradace,
ktera mtze vzniknout z rtiznych pficin, a vysledkem je ubytek svalové hmoty, tedy
sarkopenie. Témito pfi¢inami mohou byt: pokro€ily v€ék, onemocnéni ¢i zranéni, Spatna
vyziva (Marcell 2003, s. 2). Mira syntézy proteinii vyrazné klesé piiblizn€¢ od 50 let v&ku.
Déje se tak na zakladé fady mechanismi, jako jsou zmenseny obsah genetického transkriptu
mRNA pro myosinovy fetézec, poSkozeni mitochondrii a nedostatek energie pro syntézu
(Deschenes 2004, s. 8), nebo zména exprese dystrofickych a trofickych faktorti vedouci

k nerovnovaze metabolismu, atrofii a nésledné apoptéoze bunck (Kwan 2013a, s.5).
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Oxidativnim stresem dochédzi k poskozeni mitochondridlni DNA, kvuli ¢emuz klesa
oxidativni funkce mitochondrii a nésledkem toho nejsou schopny vyrobit nutny podil
90 % energie v podobé ATP, adenosintrifosfatu, ktery za fyziologickych podminek zajist'uji
(Dirks a Leeuwenburgh 2005, s. 2). Nedostate¢nou produkci mitochondrii je ovlivnéna
zivotaschopnost buitkky (Kwan 2013a, s. 4).

Zminény oxidativni stres vznika narastem volnych radikalt a poklesem antioxidantd
(Kwan 2013a, s. 4, 5). Tento stav se projevuje ve svalech pomoci iNOS (inducible nitric
oxide synthase) enzymu, ktery je vytvaren jako odpoveéd’ organismu na tumor nekrotizujici
faktor alfa vedouci k produkci NO, oxidu dusnatého (Hall et al. 2011, s. 2). Vysledkem je
zbrzdéni translace proteinti. Oxidativni stres ma rovnéz vliv i na nervovy systém. V tomto
ptipadé dochdzi k aktivaci apoptdzy v neuronech. Oxidativni stres ma také vztah se zanéty
(Kwan 2013a, s. 5). Zanétliva odpovéd’ organismu je spojena s chronickymi stavy, jako je
napiiklad revmatoidni artritida. Tato odpoveéd’ ma nasledek v uvolnéni cytokinti spoustéjici
mechanismy tbytku svalstva. Jmenovité jsou to cytokiny interleukin 1 a tumor nekrotizujici
faktor alfa, které ovliviiuji produkci anabolickych i katabolickych hormonti (Deschenes
2004, s. 10, 11).

Pokud zlistaneme u samotné hormonalni tématiky, také zde nachazime faktory
piispivajici k rozvoji sarkopenie. S vékem sledujeme pfirozeny Ubytek koncentraci
hormont, coz se tykd i ristového hormonu, IGF-1, testosteronu a hormont §titné Zlazy
(Dhillon a Hasni 2017, s. 3). Od nejvyssich hladin ristového hormonu i IGF-1 v puberté
sledujeme s ptibyvajicim vékem pokles (Moran et al. 2002, s. 1), kdy od 30 let véku klesa
hladina cirkulujiciho ristového hormonu v krvi ptiblizn¢ o 1 % za rok (Ryall et al. 2008,
s.5). Toto sniZeni je vysledkem zmén regulace na urovni hypotalamu, hladina GHRH
(growth hormone releasing hormone) klesa, zatimco hladina somatostatinu naopak vzrista
(Veldhuis a Iranmanesh 1996, s. 3). Negativni vliv mé4 na riistovy hormon i tukové tkan
2007, s. 1, 2) a jeho tvorba je primarné v jatrech, ale najdeme ji 1 v dalSich tkanich, kde
nasledné plsobi jako parakrinni i autokrinni faktor (Laviola et al. 2007, s. 1). Pokles
rustového hormonu piimo ovlivituje syntézu IGF faktoru a také zachovani neuronti. IGF-1
ovliviiuje rust, diferenciaci a regeneracni schopnost jak myocytt, tak neurontt (Kwan 2013a,
s. 5). IGF-2 je spojen s proliferacni schopnosti svalstva v dospélosti (Garatachea a Lucia
2013, s. 211). Dalsim faktorem je ciliary neurotrophic factor (CNTF), ktery je soucasti

drahy pfimo ovliviiujici svaly. Ma dilezitou roli v zachovani neuroni a béhem Zivota
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se v jeho sekreci také objevuji zmény (Tan et al. 2012, s. 19). Co se tykd pohlavnich
hormont, 1 jejich pokles mizeme propojit s rozvojem sarkopenie. Postmenopauzalni zmény
u zen, kdy pozorujeme pokles hladin estrogenti, jsou spojeny s naristem tukové tkané
apoklesem svalové sily. Snizeni hladin estrogent dale zvysuje hladiny zanétlivych cytokint.
Pokles hladin testosteronu a androgenti mé rovnéz souvislost s ubytkem svalové hmoty, sily
i vykonu (Lee et al. 2007, s. 5-7).

Poslednimi dvéma faktory, které si zminime, jsou vyziva a Groven fyzické aktivity.
Pfi¢iny malnutrice mohou byt rizné. Vzdy se vSak jedna o snizeny pfijem nutrientl, at’ uz
z diivodi hladovéni ¢i neschopnosti piijmu potravy nebo kviili zvraceni eventudlné
prijmim. V neposledni fadé¢ miize byt malnutrice zpisobena komorbiditou nemoci jako je
zanét, nebo rakovina. UZ v samotné definici malnutrice je uveden pokles podilu svaloviny
na celkovém télesném slozeni. Nicméné na rozdil od sarkopenie je pro malnutrici typicky
pokles i v tukové slozce (Cruz-Jentoft et al. 2019, s.24). Starnuti je spojeno nejen
s neschopnosti organismu zajistit dostatek substratu (aminokyselin) pro syntézu proteint,
ale 1 s problémem transportu samotného substratu do buniky. Méni se i hormondlni fizeni
pfijmu potravy. Pravé proto je preventivné doporucovan piijem kvalitnich proteina
(0,8-1,2 g na 1 kg hmotnosti) (Kwan 2013a, s. 5, 6). K nutrici je jako dulezity faktor
pfidavan, krom nedostatku proteind, 1 deficit vitaminu D. Funkci mé tento vitamin nejen
v jadfe a na membrang svalovych bungk, ale ma vlivi na mRNA, v dasledku tedy na syntézu
proteinli (Drey 2011, s. 405). Poslednim faktorem, ktery si zminime, je fyzicka aktivita.
S vékem nastava ptirozeny postupny ubytek poctu svalovych vladken. Vice se tento proces
projevuje u pacientd a lidi se sedavym zptisobem zivota (Dhillon a Hasni 2017, s. 2). Sedavy
zpisob zivota, nebo imobilita z divodu nemoci ¢i zranéni je spousStéem atrofie svalstva.
Fyzicka aktivita ve formé posilovani a zvySovani vytrvalosti méa pozitivni vliv nejen na
svalstvo, ale 1 na nervovou soustavu. Nicméné¢ navzdory tomu je velikost svali a jejich

funkce postizena 1 u atleti v pokrocilém véku (Kwan 2013a, s. 6).

3.4 Diagnostika

V nasledujici ¢asti si predstavime metodické pfistupy, které hodnoti jednotlivé

sloZky definujici sarkopenii.
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3.4.1 Télesné slozeni

Ve vystupu EWGSOP 1, jsou uvedeny metody méfeni sledovanych parametrii
s rozdélenim na vyuziti k vyzkumnym a klinickym t¢elim. Pro vyzkumné ucely je méteni
podilu svalové hmoty mozno stanovovat pomoci pfistroji zobrazovaci techniky CT, MRI,
DEXA (pocitacova tomografie, magneticka rezonance, dudlni rentgenova absorpciometrie),
také pomoci piistroje BIA nebo metodou stanovujici mnozstvi drasliku v téle. Pro praktické
vyuziti v klinickém prostfedi jsou doporuovany metody BIA, DEXA a antropometrie.
U piistroji DEXA a BIA byly vytvofeny v ramci vyzkumt i limitni hodnoty. Pro pfistroj
DEXA byla hrani¢ni hodnota stanovena vyzkumem probihajicim v Novém Mexiku v letech
1993 az 1995. Na 199 probandech byl stanoven index, mnozstvi svalové tkané
na koncetinach déleno hodnotou télesné vysky na druhou. Pro muZze je limitni hodnotou
indexu < 7,26 kg/m? a < 5,45 kg/m? pro zeny (Baumgartner et al. 1998, s. 2, 3, 5). V druhém
ptipadé byla limitni hodnota DEXA stanovena studii v Pittsburghu a Memphisu v USA
gitajici 2 976 probandidl na < 7,25 kg/m? pro muze a < 5,67 kg/m? pro Zeny. Tato kohorta
byla na nabirana do studie mezi 1éty 1997-1998 (Delmonico et al. 2007, s. 1, 2; Cruz-Jentoft
et al. 2010, s. 7). 302 ucastnik vyzkumu na Taiwanu bylo zméfeno pomoci pfistroje BIA
(Maltron BioScan 920, Rayleigh, UK, s pouZzitou hodnotou 50 kHz a 800 pA). Limitni
hodnoty byly v tomto piipadé stanoveny na < 8,87 kg/m* u muze a < 6,42 kg/m* u Zeny.
Absolutni hodnota podilu svaloviny (SM) byla nésledné pfevedena na index vydélenim
vyskou na druhou (Chien et al. 2008, s. 1, 2, 5). Druha studie pouzivajici bioimpedan¢ni
techniku byla realizovdna na 4 449 probandech z tfeti narodni studie v USA, NHANES,
probihajici v letech 1988-1994. Za pouziti stejného pfistupu jako v ptredchozi studii byly
stanoveny hranice indexu podilu svaloviny na zakladé méfeni na pfistroji Valhalla 1990B
Bio-Resistance Body Composition Analyzer (50 kHz a 800 pA). V tomto piipadé bylo
hodnoceni stavu sarkopenie rozdéleno na mirny a zavazny stupeii. Pro muze byla hranice
mirné sarkopenie vymezena mezi 8,51 az 10,75 kg/m?, u Zen pak 5,76 az 6,75 kg/m?. Limitni
hodnoty pro zavaznou sarkopenii byly uréeny pro muze na < 8,50 kg/m?, pro Zeny

< 5,75 kg/m? (Janssen 2004, s. 1, 2, 5).

3.4.2 Svalovasila

Pro vyzkumné tucely lze sledovat svalovou silu pomoci dynamometrie ruky,
dynamometrie kolenniho kloubu a maximalniho vydechu. Pro klinické¢ ucely je

doporucovana pouze dynamometrie ruky (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 4). Studie zahrnujici
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1 030 osob zavedla dvé limitni hodnoty sily stisku ruky na zakladé toho, zda pfi fyzickych
testech proband Sel pomaleji nez 0,8 m/s, nebo nebyl schopen bez obtizi ujit vzdalenost
I km. U muza a Zen, jdouci pomaleji nez 0,8 m/s byly urceny limitni hodnoty sily stisku
ruky na < 30,3 kg (muzi) a < 19,3 kg (Zeny). Pro probandy, kteii nebyli schopni ujit bez
potizi trasu 1 km, byla stanovena limitni hodnota sily stisku ruky < 32,8 kg pro muze
a <20,5 kg pro zeny. Pro méteni byl pouzit ruéni izometricky dynamometr (Lauretani et al.
2003, s. 1851, 1856, 1858, 1859). Dalsi je studie s celkovym poctem probandt 5 317, ktera
pouzila Jamariiv dynamometr. Tato studie aplikovala vysledky dynamometrie s rozdélenim
dle body mass indexu (BMI) a pohlavi k identifikaci vetchosti. Hranice poklesu sily stisku
ruky byla stanovena na 20. percentilu vici populaci stejného pohlavi a véku (Fried et al.

2001, s. 3,4, 11).

Muzi Zeny ‘

BMI limitni hodnota | BMI limitni hodnota
sily (kg) sily (kg)

<24 <29 <23 <17

24,1-26 | <30 23,1 -26 <173

26,1 —28 | <30 26,1 — 29 <18

>28 <32 >29 <21

Tabulka 3. Tabulka limitnich hodnot sily stisku ruky pro Zeny a muze, dle hodnoty body mass indexu
(Fried et al. 2001, s. 11).

3.4.3 Fyzicka vykonnost

Pro klinické a zaroven vyzkumné tucely hodnoceni fyzické vykonnosti jsou
doporucovany: Short Physical Performance Batery (SPPB), tedy kratka baterie pro testovani
télesné vykonnosti (Guralnik et al. 2000), primérné rychlost chiize (Cesari et al. 2012)
a Timed get-up-and-go (TUQG) test (Guralnik et al. 2000). Test chiize do schodl byl urcen
jako vhodny pouze pro vyzkumné ucely (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 4). SPPB je postavena
na bodovém hodnocenti tif tkoll. Bodova $kéla je v rozmezi od 0 do 4. Prvnim tkolem je
test rovnovahy, kdy jsou testovany tfi polohy chodidel: tésné u sebe, lehce vysunuta jedna
noha a nohy tésn¢ za sebou. Druhym tkolem je chize na 8 stop (2,44 m) a tfetim je
modifikovany test TUG, kdy mé proband za ukol co nejrychleji pétkrat za sebou vstat
ze zidle s rukama sloZzenyma na hrudi. Kazdy ukol je bodové ohodnocen a nasledné je
secteno celkove skore. Maximalni bodové ohodnoceni je tedy 12 bodt, limitni hodnota pro
riziko postiZzeni byla ur¢ena mezi 7-9 body (Guralnik et al. 2000, s. 1-3). Test rychlosti chlize
je velmi vypovidajici charakteristikou jednoduchou na realizaci. Proband ma za kol projit

trat’ dlouhou 6 metrti, béhem ¢ehoz je mu méfen Cas. Limitni hodnota byla stanovena
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na < 1 m/s, s alternativou < 1,175 m/s, kdy jsou vylouceny falesné¢ pozitivni i1 falesné
negativni vysledky (Cesari et al. 2009, s. 3). V dalsi studii byl pouzit 20. percentil populace
vzhledem k pohlavi a v€ku, jako limita hodnot rychlosti chiize na draze méftici 15 stop (4,57
m). Vysledny ¢as byl hodnocen vzhledem k pohlavi a télesné vysce. Limitni hodnoty pro
¢as, za ktery ujde proband dréhu, byly pro muze stanoveny pii télesné vySce méné nebo
rovno 173 cm na > 7 sekund (< 0,65 m/s), pii vySce vyssi nez 173 cm na > 6 sekund
(< 0,76 m/s). Pro Zeny télesné vysky mensi nebo rovné 159 cm, byla hrani¢ni hodnota
> 7 sekund (< 0,65 m/s). Pro zeny vyssi nez 159 cm byla hrani¢ni hodnota > 6 sekund
(<0,76 m/s) (Fried et al. 2001, s. 3, 11), (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 10). Velmi vyuzivanou
vzdalenosti na méteni rychlosti chlize je 4metrova drdha. Pro hodnoceni je pak pocitana
rychlost chlize v metrech za sekundu. Za hrani¢ni hodnotu bez rozliSeni pohlavi byla

stanovena rychlost chlize < 0,8 m/s (Lauretani et al. 2003, s. 3, 4).

3.4.4 Diagnostika EWGSOP 2
V souhrnném vystupu EWGSOP 2 byly také uvedeny aktualni limitni hodnoty.

Pro stanoveni poklesu svalové sily je touto skupinou povazovana za limitni hodnotu u sily
stisku ruky pro muze hodnota < 27 kg, pro Zeny < 16 kg. Jednd se o -2 SD (smérodatna
odchylka) pro muZze a -2,5 SD pro Zeny od primérmé hodnoty populace dle pohlavi a véku.
Nejvyssi pramér sily stisku ruky v prabéhu Zivota je 51,9 kg u muzti a 31,4 kg u zen, u obou
pohlavi tento vrchol pozorujeme okolo 32. roku véku (Dodds et al. 2014, s. 1, 4, 6). Pro test,
kdy musi proband Skrdt za sebou vstat =zezidle, byla stanovena hranice
20. percentilu. S pfihlédnutim k senzitivit€ a specificité, tedy eliminaci faleSné€ pozitivnich
a falesné negativnich vysledkim, byla stanovena hodnota 14,28 sekund. Skupina s vysokym
rizikem sarkopenie byla pak charakterizovana hodnotou > 17,1 sekund (Cesari et al. 2009,
s.4, 5, 13). Pro podil svaloviny na télesném sloZzeni byla vybrdna mez
< 19,75 kg (muzi) a < 15,02 kg (zeny) u tukuprosté hmoty koncetin (Studenski 2011, s. 8).
P#i adjustaci na vysku na druhou byly stanoveny limitni hodnoty pro muze 6,94 kg/m?, pro
zeny 5,30 kg/m? (Gould et al. 2014, s. 7). Pro hodnoceni t&lesné vykonosti byla stanovena
limitni hodnota rychlosti chiize < 0,8 m/s (Studenski 2011, s. 8), stejn¢ jako v EWGSOP 1.
Obdobné pro SPPB byla pouzita mez 8 bodl (Pavasini et al. 2016, s. 6). TUG test byl
definovan tak, ze proband vstava na pokyn ze Zidle, dle potfeby za pomoci opérek, prechazi
3metrovou vzdalenost k oznaCenému mistu, otaci se, vraci se k zidli, na kterou se znovu

usadi. Tempo chtlize bylo zadavano jako rychla, zaroven stale pohodlna a bezpec¢na rychlost.
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Casovy limit byl stanoven na 12 sekund. Tento test v této podobé byl oznagen jako vhodny
i pro klinické pouziti (Bischoff 2003, s.2, 3, 6). Pro chizi na vzdalenost
400 metrt byl urc¢en limit bud’ nedokonceni testu, nebo Cas potiebny pro splnéni vyssi nez

6 minut (362 sekund) (Newman et al. 2006, s. 5, 6).

3.4.5 Screeningové metody

Pro primérni selekci pacientt je vyhodné pouzit i méné ¢asové, finanéné a technicky
naro¢né prostiedky, nez jsou fyzickd méfeni. Timto prostiedkem muze byt dotaznik (Cruz-
Jentoft et al. 2019, s. 26). SARC-F dotaznik je slozen z péti otdzek, na které proband
¢i pacient subjektivné odpovidaji. Prvni otdzka se tyka sily a ptd se, jak obtizné je
pro doty¢ného zvednout a nést biemeno o hmotnosti 4,5 kg. Druhd otazka se tyka chiize, kdy
doty¢ny hodnoti, s jakymi obtizemi je schopen piejit pokoj. Tteti otdzka se tyka vstavani
ze sedu do stoje, kdy musi byt zodpovézeno, s jakou obtizi vstava osoba ze Zidle ¢i postele.
Ptedposledni otazka hodnoti obtiznost zvladnuti chiize do schodd, kdy je uveden referenéni
pocet zdolani deseti schodii. Pata otazka se pta na pocet padi béhem posledniho roku (Woo
et al. 2014, s. 2). Tento dotaznik tedy postihuje problematiku kazdodenniho Zivota, které
muze proband sdim zhodnotit. Oficidlni ceska verze tohoto dotazniku neni k dispozici. Dalsi
dotaznik, SarQuol (Sarcopenia & Quality of Life), je test, ktery se zaméfuje na kvalitu Zivota
lidi ve v€ku nad 65 let. Test obsahuje 22 otazek, postihujici 55 sledovanych charakteristik
u pacienti se sarkopenii (SarQol 2019). Dotaznikovy test ma nékolik typti otazek,
zaSkrtavani ze seznamu indikaci, ve Skéle, ¢i hodnoceni svého vykonu, sily nebo bolesti.
Tento dotaznik existuje diky prof. MUDr. Evé Topinkové, CSc., od unora 2017 i v Ceské,
dosud ovsem nevalidované verzi. Tento dotaznik nami nebyl pouZit, nebot’ nebylo nasim
cilem jej validovat, ani ho komparovat s vysledky fyzickych méfeni. Ke screeningovovym
metoddm se tadi 1 Screening podle Ishii, ktery podle skore veku, sily stisku ruky a obvodu

lytka odhaduje pravdépodobnost sarkopenie (Ishii et al. 2014, s. 5, 7).

3.5 Kachexie vs. sarkopenie

Sarkopenie je ¢asto povazovana za doprovodny syndrom pfi probihajicim primarnim
onemocnéni (Dhillon a Hasni 2017, s. 7). Za primarni neboli zplisobené stdrnutim, jej
muzeme povazovat pouze pokud neni pfitomna dal§i choroba a jina pfi¢ina neni ziejma.

Sekundarni sarkopenie mé svou etiologii v jednom ¢i vice onemocnéni. Stadia sarkopenie
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mohou pomoci pii posuzovani zavaznosti téchto nemoci (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 3).
Reseni sekundarni sarkopenie viak vétsinou ve spojeni s dal$i nemoci ustupuje do pozadi
a 1écba se soustied’uje témet vyhradn€ na primarni onemocnéni (Dhillon a Hasni 2017, s. 7).
Sarkopenie ovSem neni jedinou komorbiditou pfitomnou u zavaznych chorob.

Stejn¢ jako sarkopenie, i dals$i syndrom je spojovan jako komorbidita s primarni
onemocnénimi. Jedna se o kachexii (Evans et al. 2008, s. 1, 2). Kachexie casto doprovazi
chronické srdec¢ni selhani, maligni rakovinu, chronické onemocnéni ledvin, chronické
obstrukéni onemocnéni plic, revmatoidni artritidu, Alzheimerovu chorobu, , cystickou
fibrozu, infekéni a dals$i dlouhodoba onemocnéni (von Haehling a Anker 2010, s. 3).
U prvnich ¢tyf jmenovanych onemocnéni se vyskyt kachexie udavad mezi 10 az 40 %
pacientt (Ali a Garcia 2014, s. 6). V roce 2006 byla ustanovena definice, kterd vymezuje
kachexii jako metabolicky syndrom, spojeny s primarnim onemocnénim, typicky poklesem
svalové hmoty, vyvolany vlivem anorexie, zanétem, insulinovou resistenci ¢i zvySenym
katabolismem proteind, doprovazeny i poklesem tukové tkané¢ (Evans et al. 2008, s. 2).
Pojmenovani je odvozeno zftectiny. Jednd se o pojmenovani slozené ze dvou vyrazi,
a to kakos, Spatny a héxis, stav. Diivodem pro¢ se zabyvat timto stavem je jeho klinicky
vyznam, kdy pfitomnost kachexie zvySuje riziko komplikaci u primarnich onemocnéni
(Muscaritoli et al. 2010, s. 3, 5).

Diagnostika kachexie se vztahuje k nezamérnému poklesu hmotnosti o vice nez
5 % za 3-12 mésict, spolené s projevy Unavy, anémie nebo zanétu a poklesu mnoZstvi
kosterniho svalstva (von Haehling a Anker 2010, s. 1). Alternativné se udava naptiklad
rozmezi posledniho ptl roku, nicméné > 5% pokles hmotnosti zistava stejny (Minaglia et
al. 2019, s.1). Tato zdkladni definice je dale v literatufe upravovana vzhledem
ke konkrétnim onemocnénim a na zakladé¢ specifickych vyzkumi (von Haehling a Anker
2010, s. 2). Potenciondlni alternativou pii nedostatecné dokumentaci télesné hmotnosti je
body mass index mensi nez 20 kg/m? (Rolland et al. 2011, s. 4). Stejné jako u sarkopenie
1 u kachexie mizeme rozeznat stav predchéazejici plnému rozvinuti téchto syndromi. Rysy
prekachexie jsou stejné jako pro kachexii, tedy chronické onemocnéni, systémovy projev
zanétu, anorektické symptomy, ale pokles hmotnosti za poslednich 6 mésict je < 5 kg
(Muscaritoli et al. 2010, s. 4). V ramci snahy odstupiiovat zavaznost kachexie se nabizi
mozZnost vyuziti dobfe uchopitelného a méfitelného kritéria, procenta poklesu hmotnosti

béhem poslednich 12 mésicii (Evans et al. 2008, s. 3).
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Mezi dalsi syndromy spojené se stafim patii i tzv. vetchost (frailty). Jednd se
o kumulativni pokles funkce systému téla zhorSujici se s vékem, ustici v poskozenou
schopnost systému udrzovat v téle rovnovazné prostredi a vyrovnavat se s vnéjSimi faktory
(Minaglia et al. 2019, s. 2). Anorexie je popsana jako pokles chuti k jidlu, na rozdil
od mentalni anorexie je ovSem sekundérni anorexie, spojend s nemoci, povazovana za ¢asty
doprovodny syndrom zejména u chronickych chorob. Etiologie se nachazi v rezistenci
hypotalamu na orexigenni a anorexigenni stimuly vlivem zanétlivych markert (Muscaritoli
etal. 2010, s. 3). Sarkopenicka obezita je v soucasnosti malo popsany stav, zatim definovany
jako stav poklesu netukové slozky téla ve prospéch tukové tkané. Obezita zhorSuje stav
sarkopenie a zvySuje riziko umrti (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 23, 24).

Kachexie 1 sarkopenie jsou si navzajem podobné syndromy, vzajemné propojeneé,
které se v mnohém piekryvaji. Kachexie je stav vedouci k rozvinuti sarkopenie, vétSina
pacientdl s kachexii tedy vykazuje charakteristiky sarkopenie. AvSak vétSina pacientl se
sarkopenii nevykazuji projevy kachexie (Rolland et al. 2011, s. 2). Hlavnim rozliSovacim
prvkem je definovany pokles hmotnosti u kachexie, kterou u sarkopenie vétSinou
nepozorujeme (Evans et al. 2008, s. 3). Zanétlivé cytokiny pozorujeme u obou téchto
syndromt (Morley et al. 2006, s. 5, 6). U obou syndromii také nachazime i dalsi podobnosti,
jako je inzulinova rezistence, nebalancovany pomeér proteosyntézy a degradace proteind.
Nicméné rozdilem je pokles tukové slozky u kachexie, a naopak jeji narist u sarkopenie,
stejné tak jako zvySeni bazalniho metabolismu a zvySeni vydeje energie u sarkopenie,
a naopak pokles téchto parametrli u kachexie (Evans 2010, s. 2, 3). Diagnosticka kritéria pro
kachexii je pfitomnost chronického onemocnéni a zaroven pokles hmotnosti. K tomu je
pozorovan vyskyt 3 az 5 dal§ich symptomu. Témito projevy jsou: pokles svalové sily, inava,
anorexie, nizky podil tuku na télesném slozeni, biochemické markery (zanétlivé faktory,
anemie, nizké hladiny sérového albuminu) (Evans et al. 2008, s.2). Naopak kritérii
sarkopenie jsou pokles svalové sily, pokles podilu svaloviny na télesném slozeni a snizena
fyzickd vykonnost (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 18). Sarkopenie se nemusi projevit jen
na zaklad¢ primdrniho onemocnéni, zatimco kachexii pozorujeme na podkladé primarniho

onemocnéni (Ali a Garcia 2014, s. 1).
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3.6 Epidemiologie

Riizné vyzkumy ukazuji rozmanitost ve vyskytu sarkopenie. Tento jev lze vysvétlit
v rozdilnych diagnostickych kritérii a technikach méteni (Dhillon a Hasni 2017, s. 2), stejné
jako ve variabilité populaci i kontrolnich souborti pouzitych ke stanoveni limitnich hodnot
(Janssen 2011, s. 3). Sarkopenii ovsem nachazime v urcitém métitku po celém svété a v€asna
diagnostika muze piredejit progresu a naslednym obtizim spojenym s timto syndromem
(Shafiee et al. 2017, s. 8). Pfedchazeni dalSich zdravotnich obtizi je na misté tim spiSe, pokud
vezmeme Vv potaz predikci organizace WHO, ktera ptedpovida nartst populace lidi ve véku
nad 60 let ze 12 % na 22 % b¢hem let 2015 az 2050 (World Health Organization 2019).
Z udaji v mésiéniku Ceské statistické spole¢nosti z kvétna roku 2018 miizeme zjistit, Ze
obyvatel starsich 65 let je v Ceské republice uz 2 miliony, coZ je k datu vydani mésiéniku
nejvyssi pocet v historii (Ktfest'anova 2019). Samotné zdravotni obtiZe spojené se sarkopenii
nejsou zanedbatelné. Pacienti se sarkopenii maji vyssi riziko vyskytu padi a fraktur. Nejen
Cetnost hospitalizaci je vysSi, hospitalizace je také delsi. Pravdépodobnost ztraty
samostatnosti a mobility je u lidi se sarkopenii tiikrat vyssi nez u lidi, kteti sarkopenii nemaji.
A pravdépodobnost imrti je dokonce ctyfikrat vyssi (Beaudart et al. 2017, s. 12). Lécba je
pfitom jednoduché. Jedna se o télesna cvieni zahrnujici odporové posilovani svalstva
zaroven se suplementaci proteiny a vitaminem D (Morley et al. 2014, s. 256).

Sarkopenie je syndrom spojeny predevsim s vékem. Primérna prevalence je u lidi
mezi 60 a 70 lety 5 az 13 % a u lidi starSich 80 let je prevalence mezi 11 az 50 % (Morley
2008, s. 1). Vyskyt sarkopenie se s vékem zvySuje. Z kohorty slozené z evropské populace
zdravych muzi a Zen o minimalnim véku 65 let (praimérny véku zen 75 let, muza 73,8 let),
byla vydélena skupina starSich 80 let. V této skupiné byla sarkopenie diagnostikovana
u31 % zen a 52,9 % muzi. Na hlavni ¢ast kohorty pak byly aplikovany rizné limitni hodnoty
a prevalence u muzl byla stanovena na 22,6 %, u Zen 26,8 % (lannuzzi-Sucich et al. 2002,
s. 1, 4). Vyzkum z Nového Mexika (The New Mexico Elder Health Survey), probihajici
v letech 1993-1995, mél definovanu sarkopenii hodnotou svalové hmoty koncetin délenou
hodnotou télesné vysky umocnéné na druhou. Limitni hodnoty byly stanoveny na -2 SD
od mladych dospélych ze studie Rosetta. Kromé rozdéleni podle véku a pohlavi studie
z Nového Mexika rozdélila kohortu na populaci hispanskou a nehispanskou (Baumgartner

et al. 1998, s. 755, 756, 760).
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Vek muzi zeny

(v letech) | Hisp Nehisp | Hisp Nehisp

<70 16,9 % | 13,5% 24,1 % 23,1 %

70-74 18,3% | 19,8 % 35,1 % 33,3 %

75-80 36,4% | 26,7 % 353 % 35,9 %

> 80 57,6 % | 52,6 % 60,0 % 43,2 %
Tabulka 4. Tabulka s prevalenci sarkopenie ze studie z Nového Mexika (The New Mexico Elder

Health Survey). Prevzato z (Baumgartner et al. 1998, s. 760), Hisp= hispanska populace, Nehisp =
nehispanskd populace.

Ve studii HNANES III, které se zcastnilo 14 818 probandu starSich 18 let, byl
vyclenén vzorek 4 504 lidi star$ich 60 let. Za pomoci bioimpedance byl stanoven skeletal
muscle mass index (SMI), procento svaloviny. Sarkopenie 1. stupné byla u probanda
konstatovana, pokud se SMI pohybovalo v rozmezi -1 az -2 SD. Sarkopenie 2. stupné byla
diagnostikovana pfi odchylce pies -2 SD. U muzl s primérnym vékem 70 let byl normalni
SMI urcen na 40,6 %, 1. stupen sarkopenie na 34,4 % a 2. stupenr na 29 %. U Zen
v primérném véku 71 let byl normalni SMI stanoven na 31,1 %, sarkopenie 1. stupné
na 25,3 % a 2. stupeni na 20,5 %. Kromé podilu svaloviny byla diagnostikovana sarkopenie
na zéklad¢ vysledki Skaly testlh hodnotici fyzickou vykonnost (Janssen et al. 2002, s. 1-4).
Za pouziti ptistroje DEXA byl v USA veden vyzkum na 337 probandech kavkazské
populace. Sarkopenie byla konstatovana, pokud se hodnota SMI pohybovala od -2 SD
od populace mladych dospélych. U 22,6 % Zen a 26,8 % muzi byla rozpoznana sarkopenie.
Primérny vék Zen byl 75 let a muzi 73,8 let (Iannuzzi-Sucich et al. 2002, s. 1, 3).

Ve studii z Nového Mexika (The New Mexico Elder Health Survey), ktera je hojné
citovana (Iannuzzi-Sucich et al. 2002, s. 1; Morley 2008, s. 1; Abellan Van Kan 2009, s. 708;
Kim et al. 2012, s. 1), si mizeme vSimnout rozd¢leni na hispanské a nehispanské
obyvatelstvo. Prevalence sarkopenie je vazana i1 na etnickou pfisluSnost, a proto je nutné
zohlednit i tento faktor (Abellan Van Kan 2009, s. 1). Studie EPIDOS (The European Patient
Information and Documentation Systems) se zucCastnila kohorta 1 311 Zen z Francie
o prumérném ve&ku 80,3 let. Pro zhodnoceni podilu svalstva byl pouzit pfistroj DEXA
a hodnoceni na zdkladé -2 SD od mladé populace. Sarkopenie byla diagnostikovéana
u 9,5 % Zen. Tato studie hodnotila i vyuziti obvodu lytka jako indikatoru sarkopenie, kdy
byla stanovena limitni hodnota <31 cm. Vyuziti tohoto parametru k diagnostice sarkopenie
nebylo v zavérech studie doporuceno, nicméné jako ukazatel svalového postiZeni projevujici
se na fyzické vykonnosti je tento marker pouzitelny (Rolland et al. 2003, s. 1-5). Dalsi

vyzkum, vedeny v Italii, s nazvem InCHIANTI, pfinesl vysledky pro italskou populaci.
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Prevalence se u muzi (celkovy pocet 469) pohybuje od 20 % v 65 letech az k 70 % ve veku
85 a vice let. U zen (pocet 561) byla prevalence nizsi, 5 % ve véku 65 let s maximem 15 %
ve veéku 85 a vice let (Lauretani et al. 2003, s. 1851-1853; Abellan Van Kan 2009, s. 709).
Amsterdamska studie s ndzvem LASA (Longitudinal Aging Study Amsterdam) zahrnovala
celkem 1 008 probandi. Sarkopenie byla diagnostikovana nejen poklesem svalové hmoty
ale i poklesem sily stisku ruky. Pokles podilu svalové hmoty byl hodnocen na zakladé rozdilu
pozorovani za 3 roky na 331 probandech. Ubytek byl zaznamenan u 37,5 % probandi a
sarkopenie byla na zdklad€ poklesu o vice nez 3 % diagnostikovana u 15,7 % probandil.
Sarkopenie byla konstatovana u poklesu sily stisku ruky o vice nez 40 %, coz se tykalo 13,5
% probandi (Visser et al. 2003, s. 5768).

Nyni se podivame na prevalenci v Asii, kterou se naptiklad zabyvala studie v Hong
Kongu. Celkem se zucastnilo 262 muzl a 265 Zen starSich 70 let. Studie pouzivala opét
hranici -2 SD od populace dospélych ve véku 20-50 let a méfeni probihalo na pfistroji
DEXA. Prevalence ve véku 70-74 let u muzt byla 10,2 %, u Zen 10,1 %. Ve véku 75-79 let
se prevalence u muzil zvysila na 15,2 % a u Zen naopak snizila na 6,2 %. U muzu starSich
80 let nebylo mozné prevalenci zjistit a u Zen bylo uvedeno stejné procento jako v rozmezi
75-79 let (Lau et al. 2005, s. 213-215). I dale ziistaneme v Asii, japonska studie z roku 2012
¢itala 1 158 probandti (z toho 794 Zen) v minimalnim véku 65 let. Pro diagnostiku sarkopenie
byla pouzita definice EWGSOP 1 za pomoci bioimpedanéniho pfistroje, ru¢niho
dynamometru a méfeni rychlosti chiize. Sarkopenie byla zaznamendna
u 11,3 % muzi a 10,7 % zen (Tanimoto et al. 2012, s. 10, 11). Pokud se vratime k AWGS
(Asian Working Group for Sarcopenia), ta ve svém vystupu zaznamenala poznatek o nizsi
prevalenci sarkopenie u asijské populace a zejména u Zen (Chen et al. 2014, s. 4). Dalsi
asijska, tentokrat korejské studie vyuzila méfeni DEXA (méteni podilu kosterniho svalstva)
ze studie KNHANES IV. u probandu star§ich 65 let a urcila sarkopenii 1. tfidy v rozmezi
-1 az -2 SD oproti zdravé mladé populaci. Sarkopenie 2. tfidy byla urena jako hodnota
< -2 SD. Prevalence sarkopenie 1. tfidy byla diagnostikovana u muzi ve 30,8 % a u Zen
v 10,2 %. Sarkopenii 2. tiidy feSitelé vyzkumu konstatovali pouze u 12,4 % muzl a
0,1 % zen (Kim et al. 2012, s. 2, 3).

Nez se vratime zpét k evropskym studiim, mizeme si zminit jesté australskou studii.
Tato studie se vénovala kohorté o primérném véku 82,8 let a diagnostikovala sarkopenii na
zaklad¢ bioimpedan¢niho méfeni u 40,2 % probandli. Vyssi prevalence byla u muzi

s 45,2 % anizsi u zen s 36,7 % (Henwood et al. 2017, s. 1-3). Belgicka studie BELFRAIL
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pouzila definicit EWGSOP 1. SMI bylo hodnoceno bioimpedan¢nim pfistrojem, sila byla
hodnocena pomoci méteni sily stisku ruky a fyzickd vykonnost pomoci SPPB. Tato studie
se zabyvala, podobn¢ jako australska studie, starSimi subjekty nez vétSina dalSich studii.
Hranici pro pfijeti do belgické kohorty byl vék 80 let. Celkem bylo zahrnuto 288 probandu
(z toho 185 zen) sprimémym vékem 85 let a sarkopenie byla vyhodnocena
u 12,5 % participantti (Legrand et al. 2013, s. 278, 279). Ve Velké Britanii byla vyuzita
definice EWGSOP 1 ve studii HSS (Hertfordshire Sarcopenia Study), na 103 muzich, a v
kohort¢ HCS (Hertfordshire Cohort Study) Citajici 765 muzi a 1 022 zen. HSS vyuzila
meéfeni na pristroji DEXA spole¢né se stanovenim FFM (fat-free mass, tukuprosté tkan¢),
antropometrickym méfenim, méfenim sily stisku ruky a testt fyzické vykonnosti. Druha
studie obsahovala antropometricka meéfeni spoleén¢ s méfenim sily stisku ruky a testy
fyzické vykonnosti. Jelikoz nevyuzivala méfeni na pfistroji DEXA, pouzit byl pouze marker
FFM. Ve studii HSS byla sarkopenie diagnostikovana u 6,8 % muzi pti pouziti hodnot
z ptistroje DEXA, pfi vyuziti FFM se prevalence zvySila o jedno procento. HCS
konstatovala sarkopenii u 4,6 % muzi a 7,9 % zen (Patel et al. 2013, s. 378-381). Ve Velké
Britanii byla také prevalence sarkopenie hodnocena ve vztahu k hospitalizacim pacient.
Celkem se zucastnilo 432 akutné nemocnych pacientii ve stabilizovaném stavu a ve véku
vyS$$im nez 65 let. Sarkopenie byla diagnostikovana na zakladé EWGSOP 1 u 44 pacientl
(z toho 29 Zen). Délka pobytu v nemocnici byla signifikantné del$i u pacienti se sarkopenii
a 55 % (oproti 32 % pacientl bez sarkopenie) z nich bylo béhem nésledujicich 6 mésict
opétovné hospitalizovano. Procento Umrti béhem nésledujicich 6 meésich u pacientt
diagnostikovanych se sarkopenii bylo 27 %, oproti 10 % u pacienti bez sarkopenie
(Gariballa a Alessa 2013, s. 1-3).

Sarkopenie je spojena s vys$i incidenci padl, hospitalizaci, zlomenin a vyS$§im
rizikem imobility (Beaudart et al. 2017, s. 12). Kromé téchto rizik miZeme spojit sarkopenii
s fadou primérnich onemocnéni. Jednim takovym je i chronické obstrukce plic. Na zakladé
definice  EWGSOP 1 byla sarkopenie diagnostikovana u 14,5 % ze souboru
622 pacientl s chronickou obstrukei plic. Nebyl nalezen rozdil mezi pohlavimi, ale stejné
jako u primarni sarkopenie i zde byla nalezena zvySujici se incidence s vékem (Jones et al.
2015, s.2, 3). Ztrata svalové hmoty je spojena i s onkologickymi nemocnénimi. Ubytek
svaloviny muzeme sledovat u 20-70 % onkologickych pacienti, prevalence se lisi dle typu
tumoru (Aversa et al. 2017, s. 2). Pfitomnost sarkopenie ovliviiuje miru a délku pfeziti, stejné

tak 1 snaSenlivost chemoterapie. Malnutrici podle této prace trpi méné nez
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7 % pacientli, ovsem 40-60 % ma nadvahu nebo obezitu. Z pacientl trpici obezitou tietina
odpovida diagnostickym kritériim kachexie a 17-19 % odpovida kritériim sarkopenie (Ryan
et al. 2016, s. 1, 8, 10). Pii 1é¢be rakoviny by tak samoziejmosti méla byt nutri¢ni podpora
a fyzické cviceni (Aversa et al. 2017, s. 2, 3, 4). Pokud vezmeme jako piiklad rakovinu prsu
zjistime, ze z 471 piezivsich pacientek s touto diagndzou z oblasti staitu Washington a Nové
Mexiko bylo 75 Zen diagnostikovano se sarkopenii. Riziko umrti bylo u téchto Zen tfikrat
vys$i a mely dvakrat vyssi riziko amrti ve spojeni s jejich primarni diagnézou. (Villasefior
etal. 2012, s. 1, 2, 6). Dalsim ptikladem miize byt vyskyt sarkopenie u pacientti s rakovinou
slinivky bfisni. V tomto pifipadé se studie soustfedila na 111 pacientl v paliativni 1é¢be.
U obéznich pacientii (BMI > 25), bylo 25 % pacientll bez sarkopenie a 16 % pacientil s
diagnostikovanou sarkopenii. U pacienti shmotnosti vnormé byla sarkopenie
diagnostikovana ve 38 % a vyloucena u 21 %. Median pfeZiti pacientl s obezitou a zaroven
sarkopenii byl 55 dni. Pacienti bez obezity i sarkopenie dosahovali medianu preziti 148 dni
(Tan et al. 2009, s. 1, 4).

Ovsem sarkopenii nemliZzeme vztahovat pouze k onemocnénim s devastujicim
ucinkem na organismus, jako jsou onkologickd onemocnéni. Sarkopenii miiZzeme sledovat i
u pacienti sonemocnénim diabetes mellitus (Sinclair et al. 2017), nebo
1 u neurodegenerativnich chorob jako je Parkinsonova choroba. Dle vyzkumu probihajicim
mezi lety 2012 a 2016 v Rimé na 210 pacientech s idiopatickou diagnézou Parkinsonovy
choroby byl vyhodnocen dle riznych kritérii vyskyt sarkopenie v rozmezi 16,8 az 40,7 %
umuzt a 11,3 az 32,5 % u zen (Vetrano et al. 2018, s. 1,2). Kromé prevalence sarkopenie u
pacientt s Parkinsonovou chorobou mizeme zachytit sarkopenii i v preklinickych stadiich
této choroby, nebo u pacientil s rizikem rozvoje nemoci (Drey et al. 2017).

Timto spojenim se dostdvame k dalsi ¢asti této prace, zabyvajici se Parkinsonovou
chorobou. BIiz§i informace souvislosti sarkopenie a Parkinsonovy choroby budou

vysvétleny v nésledujici ¢asti.
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4  Parkinsonova choroba

V nésledujici ¢asti této prace se budeme vénovat Parkinsonoveé chorobg. V zavéru si

pfiblizime spojeni této choroby s onemocnénim sarkopenie.

4.1 Uvod a definice

Podle mezinarodni klasifikace nemoci ICD-10 nalezi Parkinsonové chorobé kod
G20. Tato choroba patii do skupiny extrapyramidovych chorob a onemocnéni spojenych
s pohybem. V ramci toho spadé také do $irsi skupiny onemocnéni nervového systému (ICD-
10-CM 2019a). Parkinsonova choroba ziskala jméno po 1ékati Jamesi Parkinsonovi, ktery
nemoc poprvé v roce 1817 popsal ve svém pojednani, kde ji oznacil jako shaking palsy,
traslava obrna (Parkinson 2002, s. 223). Své soucasné oznaceni ziskala na zadklad¢ navrhu
Jean-Martina Charcota, ktery také popsal klinické projevy a rozliSil formu s tremorem
a akinetickou (Goetz 2011, s.2; Charcot 1872). Samotné onemocnéni je nepochybné
mnohem starsi. Dfive pouzivany nazev byl ovSem latinsky, paralysis agitans. Popis choroby
muzeme nalézt uz v Ajurvédé, indickém medicinském uméni datovaného 1 000 let pred
Kristem (Manyam 1990, s. 47).

V oficialnich vystupech WHO, je Parkinsonova choroba popséna jako progresivni
chronické neurodegenerativni onemocnéni. Hlavnimi symptomy jsou jmenovany
bradykineze, klidovy tfes, zména drzeni téla a rigidita (Baker a Gershanik 2006, s. 140).
Klidovy mimovolni tfes a zmény drzeni téla byly popsany 1 v préci dr. J. Parkinsona, ktery
povazoval tfes za pfic¢inu poklesu svalové sily (Parkinson 2002, s.223). V klinickém
prostiedi lze dosdhnout maximalné diagnézy klinicky pravdépodobné Parkinsonovy
choroby, kdy se u pacienta prokaze pfitomnost bradykineze a dalSich symptomti motorické
poruchy, druhym hlavni kritériem je zlepSeni ptiznakl po podéani 1éku levodopa (L-DOPA,
1-3,4-dihydroxyfenylalanin), dale je typicky progresivni klinicky pribéh a nejsou ptitomny
pfiznaky jiného onemocnéni. Klinickymi motorickymi projevy mohou byt tfes v klidové
poloze, rigidita (svalova ztuhlost), bradykineze (zpomalené provadéni a sniZeny rozsah
pohybl) a problémy s drZzenim téla arovnovahou. Z nemotorickych projevii miizeme
zaznamenat piiznaky autonomni dysfunkce a Castéj$i vyskyt depresi a postizeni kognice
(Greenamyre a Hastings 2004, s. 1120). Jednozna¢né potvrzeni diagndzy je ovsem mozné
az pii pitveé (De Lau a Breteler 2006, s. 525). Definitivni diagn6zu ale umozni az patologické

potvrzeni depozice a-synucleinu a ztraty dopaminu v substantia nigra pars compacta
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v mozku pacienta (Berg et al. 2014, s. 455). Motorické projevy nemusi byt vzdy pfitomny,

Z kratkého nahledu v pfedchozim odstavei muzeme vidét, ze za Parkinsonovou
chorobou se skryva vice nez slabost pomalu piechazejici v tfes ruky s postupnou gradaci
na celé koncetiny, jak jej zaznamenal James Parkinson (Parkinson 2002, s. 224). V dnes$ni
dob¢ 1€katskd terminologie rozpoznava nejen samotnou Parkinsonovu chorobu, ale
1jednotlivé podskupiny. Je mozné rozd¢lit pacienty podle nastupu prvnich piiznaki choroby
na juvenilni, s nastupem pifed 21 rokem zivota, mladsi, young onset, s nastupem mezi
21-40 rokem zivota, a starsi, late onset, kdy se prvni ptiznaky Parkinsonovy choroby projevi
az po 60. roce véku (Foltynie et al. 2002, s. 140). Kromé& vékového rozdéleni lze vyuzit
1 rozdéleni dle pfitomnosti motorickych projevl. Jedna skupina pacientl vykazuje
dominanci tremoru, druhd skupina nema tento projev vyjadieny v takové mife a prevazuje
projev bradykineze a rigidity (van Rooden et al. 2011, s. 51). Odli$nosti Ize najit i v rychlosti
progrese choroby a délky jejiho trvani (Marras a Lang 2013, s. 410). Oficialni stupnici
hodnotici z&vaznost této choroby je Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)
nebo §kéla hodnotici tremor (Thenganatt a Jankovic 2014, s. 499). Dalsi rozd¢leni mize byt
na zaklad¢ pfitomnosti ¢i absenci dalSich poruch spojenych s Parkinsonovou chorobou.
Miize se jednat o poruchy spojené se spankem, jako je napiiklad RBD porucha, viz
samostatna ¢ast této prace, poruchy autonomnich systémi jako je vyluovaci nebo travici
systém, porucha ¢ichu, nebo deprese, uzkosti ¢i halucinace. Tyto jmenované symptomy

se mohou manifestovat jesté pfed motorickymi projevy (Baker a Gershanik 2006, s. 140).

4.2 Projevy a pti€iny

Parkinsonova choroba je neurodegenerativni onemocnéni, kdy se obtize a postizeni
kumuluji s délkou trvani choroby (Ramaker et al. 2002, s. 867). Patii k extrapyramidovym
porucham s omezenim volni a automatické hybnosti s poruchu drZeni téla a abnormalnimi
mimovolnymi pohyby (Ridzicka 2000b, s.111). Soubor symptomt, tfes, rigidita,
bradykinezie a posturalni abnormality, spada pod souborny nazev Parkinsonsky syndrom.
Jedna se o heterogenni onemocnéni, které ma riiznorodé projevy a etiologii. Stale se vSak

opakuje kritérium pro diagnostiku, kdy pacient musi vykazovat bradykinezii a minimalné

jeden dalsi projev, jako je klidovy tfes o frekvenci 4-6 Hz, rigidita, posturalni nestabilita.
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K tomuto zakladu patii jeSte¢ podplrné projevy, které by se mély u pacienta také manifestovat

(Thenganatt a Jankovic 2014, s. 499).

4.2.1 Motorické ptiznaky

Motorické ptiznaky jsou hlavnimi kritérii svétové pouzivané diagnostiky. Puvod
motorickych symptomu hleddme v degeneraci dopaminergnich neuront v substantia nigra
pars compacta, coz Usti v poruseni nigrostriatdlni drdhy a ztrat¢ dopaminergni funkce
pacienta. Potize s motorikou kvili kompenza¢nim mechanismiim pociti pacient az pfi
dosazeni ztraty 50-80 % dopaminergnich neuronii (DeMaagd a Philip 2015, s. 505).
Hypotéza o akceleraci jinak pfirozeného starnuti neuronii nebyla potvrzena, jelikoz nebyl
pozorovan stejny vzorec, jaky je u bézného prubéhu starnuti (Fearnley a Lees 1991, s. 2297).
Zamétime se nyni predevsim na zékladni motorické ptiznaky. Prvnim je klidovy tremor,
ktery zacind jednostranné, €astéji na horni koncetin€. Frekvence tiesu se uvadi v rozsahu
3-6 Hz (Razicka 2000a, s. 118), 4-7 Hz (Findley et al. 1981, s.534), nebo 4-6 Hz
(Thenganatt a Jankovic 2014, s. 499). Tremor je definovan jako kmitavy pohyb casti téla,
zpusoben stiidavymi stahy protichtidné pracujicich svalovych skupin. Jedné se o nejcasté;si
symptom u extrapyramidovych onemocnéni a projevuje se v riznych situacich. Klidovy
tremor, projevujici se pii relaxaci koncetiny, je s Parkinsonovou chorobou spojovéan
nejcastéji, zatimco u jinych onemocnéni se objevuje staticky tremor, piitomny pii udrzovani
téla v urcité pozici, nebo kineticky tremor zietelny pti volnich pohybech (Rizi¢ka 2008,
s. 124-127). Ties je zaznamenan jako prvni symptom po pocitu slabosti v konceting
uz v praci dr. J. Parkinsona, ktery ovSem krom koncetin popisuje i tfes hlavy (Parkinson
2002, s. 224), ktery se vSak u Parkinsonovy choroby nevyskytuje (Roth 2000, s. 73). Tremor
u pacientll s Parkinsonovou chorobou je vazan s metabolickym procesem zahrnujici
cerebello-thalamo-kortikalni drahu (Mure et al. 2011, s. 1252). Klidovy tremor je pfitomen
az u tfi ctvrtiny pacientl a u 69 % pacientti byl tremor pfitomen alespont v dobé diagnézy
nemoci. Uplna nepfitomnost tremoru se udavéa pouze u 11 % a vymizeni tohoto symptomu
u 9 % pacientii. U pacientil s tremorem byla objevena degenerace neuronti v subskupiné
formatio reticularis mesencephali dorzolaterdlné¢ od substantia nigra. U pacientli bez
tremoru nebyla tato oblast postizena (Jankovic 2008, s. 370). U pacientli se miiZze projevit
1 posturdlni tremor, ktery muize snizit kvalitu Zivota pacienta vice nez klidovy tremor.

Posturalni tremor byva diagnostikovan jako esencialni tremor (Jankovic et al. 1999, s. 646),
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ale v n¢kterych ptipadech se mize jednat o symptom ptedchazejici diagnézu Parkinsonovy
choroby o n¢kolik let (Jankovic et al. 1995, s. 645).

Jak jsme jiz zminili, existuje druha skupina pacientt, u kterych je hlavnim projevem
bradykineze a rigidita (van Rooden et al. 2011, s. 51). Nyni si tedy pfiblizime poruchy
pohybu, jako je bradykineze, zpomaleni pohybu, hypokineze, pokles rozsahu pohybu
a akineze, neschopnost iniciovat pohyb. Tyto obtiZze jsou zptsobeny poruchou bazalnich
ganglii a projevuji se asymetricky a zejména na koncetinach (Roth 2000, s.77).
Na zpomaleni pohybi mulze mit podil slabé svalstvo, tremor, rigidita, ale zejména
nedostateCny nabor svalové sily ve fazi iniciace pohybu (Berardelli 2001, s.2141).
Predpoklada se porucha vlivem snizeni hladin dopaminu v kortexu a subkortikéalnich oblasti
mozku zodpovidajicich za motoriku. PotiZe pacienti maji s planovanim a provedenim
pohybu. ObtiZze ptinasi i multitasking a navazujici tkoly (Jankovic 2008, s. 369). Prvni je
postizena jemna motorika, pacient pociti obtize s oblékanim, psanim, preciznosti a jemnou
manipulaci (Roth 2000, s. 77). Kromé téchto obtizi, které¢ pociti predevsim pacient, Ize
objektivné pozorovat i poruchu komunikace. Jedna se o tzv. dysartrii, poruchu feci kvili
Spatnému artikulovani. Pohyby ucastnici se artikulace jsou pomalé a sniZuje se nejen
rychlost, ale 1 jejich rozsah (Caligiuri 1989, s. 493, 501). Kromé Spatné artikulace je sila
hlasu nizsi a hlas se celkové stava monotonnim. Mimo feci je postizena 1 mimika obliceje
a snizuje se 1 frekvence mrkani vicky (Jankovic 2008, s. 369). Postizeni pohybu miize
zpusobit 1 potize s polykanim a v diisledku toho i zvySené slinéni (Srivanitchapoom et al.
2014, s. 1111). Jednotliva postizeni pohybii maji progredujici charakter a postizena je
samoziejmé 1 chiize. Vlivem hypokineze a bradykineze je béhem chiize ovlivnén 1 pohyb
pazi (Roth 2000, s. 77, 80).

Rigidita, nebo také svalova ztuhlost, je stejné jako bradykineze pravdépodobné
zpusobena poruchou bazalnich ganglii v modulaci striato-thalamo-kortikalni drahy (Albin et
al. 1989). Projevem je zvySeny tonus svalstva a zesileny odpor k pasivnimu rozsahu pohybu
(DeMaagd a Philip 2015, s. 508). Ve spojeni s rigiditou pozorujeme jev zvany cogwheel
1963, s. 95). Projev rigidity mize byt osovy, kdy postihuje §iji, ramena, kycle, nebo distélni,
v zapéstich a kotnicich (Jankovic 2008, s. 370). Rigidita se vétSinou projevuje asymetricky
(Roth 2000, s. 76). Celkové mtize byt ztuhlost spojené s bolestmi, nejcastéji ramen (Jankovic
2008, s. 370). Disledkem muze byt flexni postaveni hlavy, trupu i koncetin (Roth 2000,

s. 75). Prevalence posturdlnich deformit se pohybuje v pfipad€é shrbené postury mezi
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3 az 18 % (Doherty et al. 2011, s. 541). Rigidita se prohlubuje pti pohybu druhé koncetiny,
¢ehoz se vyuziva pti diagnostice, tzv. Fromenttiv manévr (Razicka 2008, s. 124). Rigiditu i
hypokinetické projevy zmiriiuji 1€ky antiparkinsonika (Bednaiik a Ambler 2008, s. 916).

Posturalni nestabilita se vyskytuje pfiblizné€ u poloviny pacienti v pritbc¢hu 5 letech
od stanoveni diagndzy a jeji puvod je multifaktoridlni, zahrnujici rigiditu a degeneraci
v hypotalamu i perifernim nervovém systému (DeMaagd a Philip 2015, s. 505, 508) a ztratu
posturalnich reflexi (Jankovic 2008, s. 371). Riziko pada je nezéavislé na podavani 1éku
levodopy. Nestabilita je tedy dopamin-rezistentni. Paradoxné u pacienti s vyssi davkou
levodopy byl pozorovan vétsi vyskyt padu a fraktur. Tento jev se pfipisuje zvysené mobilité
pacientd kvuli uzivani 1éku (Boonstra a Bloem 2008, s. 462). Pady se Castéji stavaji béhem
zmén drZeni téla, otocek, nebo pii vykonadvani vice tkold najednou (Grabli et al. 2012, s. 2).
Pacient kvuli porucham posturdlnich reflexti a poruchdm pohybu nezvladne ztratu stability
vc¢as vyrovnat (Roth 2000, s. 81). Riziko padi je pro pacienta omezujici a vede ke zhorSeni
kvality jeho zivota (Grabli et al. 2012, s. 2). Pohybové poruchy maji vliv i na samotnou
chiizi. Pacient pocituje postupem casu pokles rychlosti, zkraceni kroku a az nedostate¢nou
lokomoci dolnich koncetin pro bezpecnou chiizi (Roth 2000, s. 77). Krom¢ zkraceni kroku
se snizuje 1 pocet krokli za minutu a naopak se zvysuje v cyklu chiize doba, kdy ¢lovek
zatézuje ob¢ koncetiny (duble limb support) (Morris et al. 1994, s. 1169). Dalsi obtizi je
nahlé preruSeni chiize ¢i neschopnost chlizi zapocit, tzv. freezing. Nejednd se o poruchu
typickou pouze pro Parkinsonovu chorobu, je zndma i u demence s Lewyho télisky nebo
multisystémové atrofie (Grabli et al. 2012, s. 2). Nejcastéji jsou freezingem postizeny dolni
koncetiny, ale miiZze se projevit 1 na hornich koncetinach. Samotné zamrznuti pohybu trva
vétsinou méné nez 10 sekund (Jankovic 2008, s. 371). Vliv na poruchy iniciace pohybu maji
1 vizualni a sluchové vjemy. Pacient ma tendenci se zastavit pied prekdzkou ¢i zGzenym
prostorem, ale pokud nemé dobry vizualni ptehled o situaci projde t€mito ztizenymi useky
bez problémi (Roth 2000, s. 80, 81). Podil na freezingu mliZe mit i inava a stres (Grabli et
al. 2012, s. 2). U pacientt s Parkinsonovou chorobou pozorujeme problémy s otaenim se,
a to jak vleze, tak i ve svislé poloze a pti chlizi. Tento problém je vysledkem Spatné
koordinace koncetin, rigidity axialniho skeletu, ztraty flexibility mezi jednotlivymi
segmenty téla (Boonstra a Bloem 2008, s. 463, 464) a také postiZzeni drZeni téla (Roth 2000,
s. 81).

Dle typu extrapyramidovych poruch mizeme rozdélit pacienty na ty, kde prevazuje

hypokinetickd porucha (hypokineze, akineze, bradykineze, rigidita) a kde hyperkineticka
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porucha (tremor) (Ruzicka 2008, s. 111). Pfitomnost rigidity, dystonie, poruch chize a
Bradykineticky typ, je charakteristicky rychlou progresi onemocnéni (Jankovic et al. 1990,
s. 1529, 1531). Tyto pacienty také Castéji postihuji deprese a kognice je postiZzena vice nez

u pacientd s tremor-dominantnim typem Parkinsonovy choroby (Lewis 2005, s. 346).

4.2.2 Nemotorické ptiznaky

Nemotorické projevy maji v pribéhu Parkinsonovy choroby své misto, ackoli jsou
Casto upozad'ovany na ukor motorickych symptoml (Sauerbier et al. 2016, s.41).
Neuropatologie Parkinsony choroby neni lokalizovana vyhradné v dopaminergnim systému,
ale ovliviiuje i1 dalsi ¢asti mozku a periferniho nervového systému. Vysledkem je soubor
nemotorickych projevii (Poewe 2008, s. 14). Tento soubor je tvofen postizenim kognice,
spanku, autonomniho systému, senzorickych funkci nebo postizenim neuropsychiatrického
razu (Park a Stacy 2009, s. 293). Zaméiime se pouze na nejcastéjsi.

Olfaktoricka dysfunkce zapficiniuje poruchy ¢ichu a mize se projevit uz ve velmi
casném stadiu Parkinsonovy choroby (Ziemssen a Reichmann 2007, s. 324). Ackoli je
porucha ¢ichu velmi €astd, neni kvili diagnostickym moznostem vhodna k diagnostice ani
screeningu jako brzky ukazatel onemocnéni (R0Zi¢ka 2000a, s. 122). Vyskyt se pfitom uvadi
azu 90 % pacientt (Park a Stacy 2009, s. 278, 279). Olfaktorickych testl existuje vice typd,
elektrofyziologické, psychofyziologické a psychofyzikalni, které jsou zaroven
znamych pachii, které ma testovand osoba rozpoznat a pojmenovat. Vysledny pocet
spravnych ur€eni je pak porovnavan s normami vzhledem k véku a pohlavi (Doty 2012,
s. 331). Poruchy autonomniho nervového systému zahrnuji ortostatickou hypotenzi,
nadmérné poceni, urogenitalni problémy, nauzeu a konstipaci (Park a Stacy 2009, s. 295),
ktera patii k nejCastéj$Sim dysautonomiim a vyskyt je pozorovan u vice nez 80 % pacientli
(Park a Stacy 2009, s. 295, 296). Poruchy vegetativnich systémt se vyskytuji v mensi mite
v pocatecnich stadiich a zavaznosti nabyvaji s progredujicim onemocnénim. Poruchy
termoregulace ve formé hyperpyrexie byly dfive pred 1écbou lékem levodopa dokonce
znakem posledniho stadia choroby (Ruizicka 2000d, s. 99, 102). Parkinsonova choroba je
velmi Casto doprovazena stavy deprese, inavy a uzkosti (Shulman et al. 2002, s. 195).
Prevalence mentalni deprese se uvadi mezi pacienty s Parkinsonovou chorobou v rozmezi

37 az 90 % (Santamaria et al. 1986, s. 1130). Rozptyl incidence je od 3 do 70 %. Divodem
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muze byt rizna metodologie a pouzita kritéria pro diagnostiku deprese (Burn 2002, s. 445).
Diagnostika mize byt ovlivnéna i samotnym ptesahem symptomu deprese a Parkinsonovy
choroby, coz je postizeni kognice, snizend mimika obli¢eje, tinava, snizeni chuti k jidlu
(Schrag 2006, s. 154). Byla rozpoznana asociace zavaznosti deprese a postizenim zhorSujici
kvalitu zivota a sobéstac¢nost, vékem, motorickym postizenim a délkou trvani choroby
(Chaudhuri et al. 2006, s. 238). Deprese byva ovSem ¢asto nerozpoznana a ovliviiuje kvalitu
Zivota pacienta. Mlizeme jen teoretizovat nad tim, jak ovliviiuje celkovou prognézu (Burn
2002, s. 451).

Velmi Casté jsou mezi nemotorickymi poruchami poruchy spanku. Tato skupina je
tvofena celou fadou poruch: obtizemi usnout, ¢astym probouzenim se, denni ospalosti,
no¢nimi kiecemi, dystonii, potizemi otoCit se v posteli a syndromem neklidnych nohou
1 halucinacemi (Poewe 2008, s. 18). Poruchy spanku se vyskytuji u 60 az 98 % pacientl
(Ziemssen a Reichmann 2007, s. 329). V 15 az 40 % se udava incidence poruchy chovani
v REM fazi spanku (Poewe 2008, s. 18), které¢ se budeme vénovat v samostatné.

Nékteré nemotorické ptiznaky mohou byt v Casném stadiu onemocnéni Spatné
vylozeny a davany do souvislosti s béznym vzorcem starnuti (DeMaagd a Philip 2015,
s. 507). Celkové vSak ptispivaji k ovlivnéni kvality Zivota v rovin€ fyzické, emocni i socidlni
vhledem k pacientovi i spole¢nosti (Schrag 2006, s. 155). V ramci diagnostiky preklinickych
stadii Parkinsonovy choroby byly jako charakteristiky vybrany nemotorické symptomy:
konstipace, olfaktoricka dysfunkce, RBD poruch a deprese. Je vSak nutné provést dalsi

vyzkumy a validace téchto symptomii (Chaudhuri et al. 2006, s. 237).

4.3 Diagnostika obecné

Vysetfeni motorického vyjadfeni nemoci je hlavni soucasti diagnostiky, nicméné
1 nemotorické projevy maji v diagnostice Parkinsonovy choroby své misto (Postuma et al.
2015a, s. 1592). Hlavni kritéria jsou spojena do triddy zahrnujici klidovy ties s amplitudou
4 az 6 Hz, bradykinezii a rigiditu (DeMaagd a Philip 2015, s. 505). K této triddé¢ mizeme
muze pripojit 1 posturdlni poruchy (Ruzicka 2000a, s. 116). Tato tridda, i s posturalnimi
poruchami, se také nachazi v zékladni diagnostické definici National Institute
of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) (NINDS 2020). Z dtive pouzivanych kritérii
muzeme jmenovat napiiklad kritéria The United Kingdom Parkinson's Disease Society Brain
Bank, (UKPDSBB) které¢ povazovaly v prvnim kroku bradykinesii, za vzdy ptfitomny projev,

ktery je doplnén alesponl jednim ze symptomt jako je svalova rigidita, tremor (o amplitudé
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4 az 6 Hz), nebo posturalni porucha (Gibb a Lees 1988, s. 746). V ramci diagnostiky
Parkinsonovy choroby se mizeme setkat s pouzitim tii krokti. V rdmci prvniho kroku je
zjistovana pritomnost dvou az Ctyf hlavnich projevii, z nichz musi byt vzdy pfitomen
alespon tremor nebo bradykineze, doplnén o rigiditu, ¢i asymetricky nastup choroby.
Po splnéni toho kritéria se prechazi ke druhém kroku, ktery zahrnuje hledani symptomd,
které se s diagnézou Parkinsonovy choroby vylu€uji a piindSeji diagnozy alternativni.
Ve tfetim kroku je hodnocena reakce na dopaminergni 1€ky nebo 1€k levodopa. Dle urovné
splnéni jednotlivych kroki se diagnéza Parkinsonovy choroby udava jako ,,moznd“,
»pravdépodobna™ a s pouzitim histologické analyzy pfi pitvé také jako ,,jista“ (Gelb et al.
1999, s. 37).

V soucasnosti jsou vyuzivana kritéria International Parkinson and Movement
Disorder Society (MDS), které si pfiblizime. Tato spole¢nost vypracovala i hodnotici $kalu,
The Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). Prvni verze byla vytvoiena jiz
v 80. letech minulého stoleti (Goetz et al. 2008, s. 2130). MDS pouziva ptitomnost hlavnich
motorickych manifestaci jako vstupniho kritéria pro dalsi testovani. Pfitomnost bradykineze,
v kombinaci s klidovym  tfesem, rigiditou, nebo obojim, je  prerekvizitou
pro hodnoceni dalSich kritérii, kterda maji za kol diagnostikovat Parkinsonovu chorobu
(Postuma et al. 2015a, s. 1594, 1596).

Na samém pocatku stoji screeningovy dotaznik, s jehoZ pomoci mohou byt pocate¢ni
ptiznaky detekovany. Dotaznik obsahuje otazky tykajici se vstavani ze Zidle, zmenSujiciho
se rukopisu, zjemnéni hlasu, problémi s rovnovahou, epizod pocitu ptimrznuti nohou béhem
chiize, mensi expresivity v obli¢eji, tremoru, problému zapnout knofliky a zkraceni délky
kroku (Duarte et al. 1995, s. 643, 644). Dotazniky jsou pouzivany i déale po stanoveni
diagnozy pro hodnoceni dalsi progrese a kvality Zivota. The PDQ-8, test zalozeny na osmi
otazkach, obsahuje dotazy na mobilitu, oblékdni se, deprese, vztahy, koncentraci,
komunikaci, bolest svall a pocit studu za své onemocnéni (Jenkinson et al. 1997, s. 805,
813). Po pozitivnim screeningu je vSak nutna diagnostika. Pro tu je nutna krome jiz zminéné
prerekvizity absence neslucitelnych symptomt, naopak ptitomnost podplirnych symptomu
a nepiitomnost tzv. ,red flags”, vylucovacich faktorti. Pokud jsou pfitomny 1 ¢i 2 takové
faktory, musi byt vyvazeny stejnym poctem podplirnych znaki (Postuma et al. 2015a,
s. 1595, 1596).
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vylucujici kritéria

podpiirna kritéria

red flags

abnormality mozecku

pozitivni odpovéd na
dopaminergni lécbu

rapidni ztrata mobility do 5 let od
prvnich piiznakt

postiZzeni pohybu o¢i shora
dolt

dyskineze spojena s
levodopou

zavazné selhani autonomnich systému
v prvnich 5 letech

apraxie a ztrata senzoriky

klidovy tremor

anteflexe hlavy, kontraktura ruky ¢i
nohy v prvnich 5 letech

postizeni schopnosti feci
(aphasie), frontotemporalni
demence, diagnostikovano
v ramci prvnich 5 let
onemocnéni

pozitivni vysledek
doplnkového testu

s vysledkem ztraty Cichu,
nebo denervace srde¢niho
sympatiku

absence nemotorickych doprovodnych
znaku: potize se spankem, dysfunkce
autonomnich systému, hyposmie,
psychiatrické obtize

parkinsonské symptomy pouze
na dolnich koncetinach déle
nez 3 roky

1é¢ba blokatory dopaminu

zadna pozorovatelna reakce na
levodopu

negativni vySetieni
presynaptického
dopaminergniho systému
zobrazovaci technikou

alternativni syndrom

pétileta absence progrese motorickych
symptomt (stabilizace neni zplisobena
1é¢bou)

dychaci dysfunkce

pady s frekvenci >1 za rok v ramci 3
let od néstupu prvnich ptiznakli

nevysvétlené pyramidové symptomy
jako je pyramidalni slabost a
hyperreflexie

zavazné motorické onemocnéni mluvy

a zavazné problémy s polykanim v
prvnich 5 letech

vysvétlujici symptomy pacienta

bilateralni symetrie parkinsonismu

Tabulka 5. Seznamy kritérii, ktera vylucuji, ¢i podporuji diagnozu Parkinsonovy choroby s tzv. red
flags, fungujici jako strikini vylucovaci faktory (Postuma et al. 2015a, 5. 1596, 1597, 1598).

Mezi neurofyziologickd vySetfeni patifi elektroencefalografie (EEG), ktera
se vyuziva pii diagnostice Parkinsonovy choroby doprovazené demenci. Pti této diagnostice
muze dojit k setfeni rozdilti mezi diagn6zou Parkinsonovy choroby s demenci a diagnézou
demence s Lewyho télisky (Bonanni et al. 2008, s. 691, 692). DalSim je testovani
evokovanych potenciali, kde se méii reakéni doba na podnét. Vizudlni evokované
potencidly se pouzivaji k detekci zpozdéni zplsobené centralni demyelinizaci. Pacienti
s Parkinsonovou chorobou vykazuji zmény v téchto testech od normy. Primérné zpozdéni
reakéni doby miize byt dokonce pies -2 SD (smérodatné odchylky) oproti zdravym
kontrolam stejného véku (Bodis-Wollner a Yahr 1978, s. 661, 670). VySetfeni spanku ma
své dominantni postaveni, jelikoz se poruchy spanku u pacientii s Parkinsonovou chorobou
vyskytuji az v 88 %. Mezi takové poruchy fadime insomnii, kdy ma pacient problém usnout,
spat nepretrzité, nebo se budi velmi brzy. Dalsi spankovou poruchou je porucha chovani

v REM fazi spanku (RBD), kterou se budeme zabyvat pozdé¢ji. Poruchy, kdy se pacient
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ve spanku pohybuje, jsou syndrom neklidnych nohou a periodicky pohyb nohou ve spanku.
Pacienti také mohou zazivat velmi zivé sny, ¢i apnoe (Menza et al. 2010, s. 1-5).

Své misto v diagnostice maji i1 neuropsychologickd vySetieni, vramci nich
se predevsim testuji pacienti na pfitomnost demence, ktera ma prevalenci mezi pacienty
s Parkinsonovou chorobou 10-20 %. Manifestace demence roste s mirou postizeni a vice
doprovazi akineticky typ nemoci (Ruzicka 2000e, s. 108). Jednim ze screeningovych testii
je 1 The Mattis Dementia Rating Scale (MDRS), ktery hodnoti 5 Casti: pozornost, iniciace
a udrzeni, konstrukce, chapani a pamét. Maximalni pocet boda je 144, hrani¢ni hodnota
se udava < 123 bodut (Llebaria et al. 2008, s. 1546, 1547). Poslednim neuropsychologickym
screeningovym testem, ktery si uvedeme je The Montreal Cognitive Assessment (MoCA).
Tento test postihuje 7 oblasti: vizudlné-prostorové chapdni, pojmenovéavani, pamét,
pozornost, mluvu, abstraktni mysleni a orientaci. Celkem je mozné ziskat 30 bod a hrani¢ni
hodnota pro identifikaci kognitivniho postiZeni je stanovena na 25 bodech (Hoops et al.
2009, s. 1738, 1739).

Poslednim odvétvim diagnostiky, které si pouze strucné predstavime, jsou vySetieni
zobrazovacimi technikami. Transkranidlni sonografie méfi echogenitu mozkové tkané pies
lebecni kosti. ZvySend echogenita u pacientll s Parkinsonovou chorobou se naléza
v lateralnim mesencefalu, pravdépodobné v disledku zmén v substantia nigra. Magneticka
rezonance se Vv klinické praxi vyuZiva k oddéleni pacientll s idiopatickou Parkinsonovou
chorobou a pacientil se sekundérni pti¢inou parkinsonismu (Pavese a Brooks 2009, s. 726,
727). U Parkinsonovy choroby dochéazi k atrofii mesencefalu, tzv. hummingbird sign,
ptiznaku kolibtika a atrofii pedunculus cerebellaris superior (Berardelli et al. 2013, s. 29).
Mezi zobrazovaci techniky patii 1 poc¢itatova tomografie a pozitronova emisni tomografie,
které jsou pouzivany k identifikaci funkénich zmén mozku ve spojeni s Parkinsonovou
chorobou a dal$imi souvisejicimi chorobami. Vyuziti maji ve vyobrazeni progrese choroby,
ktera je sledovan diky termindlni presynaptické dopaminové dysfunkci. Déle je mozné
témito metodami monitorovat subklinické dysfunkce u lidi s rizikem vzniku této choroby
(Pavese a Brooks 2009, s. 722, 723).

V ramci hodnoceni zdvaznosti Parkinsonovy choroby je velmi pouzivana, jiz diive
zminéna, Skala The Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS), kterd vyuziva série
otazek z riznych okruht. Dv¢ ¢asti jsou hodnoceny samotnym pacientem a vSechny casti
maji generalizovany systém odpoveédi hodnoceni obtizi (0= Zadné obtize, 1= nepatrné,

2= slabé, 3= mirné, 4= zavazné) (Goetz et al. 2007, s. 41, 42). Tato skala je pouzivana
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celosvétove a je povazovana za uzivatelsky privétivou a dobie vyuzitelnou v klinické praxi
(Goetz et al. 2003, s. 739). UPDRS byla vytvoiena v 80. letech minulého stoleti (Goetz et
al. 2008, s. 2130) a prosla za dobu svého uzivani né¢kolika revizemi (Goetz et al. 2007; 2008).
Jedna se o zédkladni vySetfovaci metodu pacienti s Parkinsonovu chorobou, ale vyuziti
nachazi i1 pfi diagnostice hypokinetickych symptomu, které nemaji ptivod v Parkinsonové
chorobé. Prvni ¢ast hodnoti zmény intelektu, ndlady a mys$leni. Druh4 ¢ast hodnoti dopad
onemocnéni na bézny zivot pacienta. Je porovnavan i stav ,,on*, kdy je pacient pod vlivem
medikace a stav ,,0ff*, kdy pod vlivem medikace neni. Posuzuje se omezeni sebeobsluhy,
chiize a dal$ich motorickych projevil spolu s dalsSimi omezenimi jako je nadmérné slinéni,
porucha polykéni, nebo poruchy feci. Tteti ¢ast hodnoti motorické projevy choroby a ma
zésadni funkci v hodnoceni G¢inkti medikace. Ctvrta ¢ast posuzuje piitomnost a zavaznost

motorickych komplikaci (Rzicka 2000b, s. 120, 121).

4.4 Prodromalni stadia a experimentalni diagnostika

Prodromadlni stddium u Parkinsonovy choroby je stav, kdy se zacinaji projevovat
typické symptomy naznacujici neurodegeneraci, nicméné pacient nespliuje diagnosticka
kritéria pro plné€ rozvinutou chorobu, tzv. klinické stadium. Prodromalni fazi ptredchazi jesté
preklinické faze, kdy neurodegenerace jiz zapocala, ale symptomy se jeSté nemanifestovaly
(Postuma a Berg 2016, s. 625). Progrese z jednostranného projevu choroby u pacientl
progreduje do stadia oboustranného projevu u vétSiny pacientli za 3 az 6 let. Z toho lze
usuzovat, ze dopaminergni degenerace postupuje s rychlosti 5 az 10 % za rok (Marek et al.
2001, s. 2093). Z vysledku studii vyuzivajici zobrazovaci techniky tedy mizeme usuzovat,
ze pocatek neurodegenerace predchazi vysloveni diagnozy o 4 az 6 let (Ponsen et al. 2010,
s.396), kdy v dobé stanoveni diagnzy nastala jiz ztrata vice nez 50 % dopaminergnich
neuronll v substantia nigra (Fearnley a Lees 1991, s.2297, 2298). Dopamin je pak
ve striatum redukovan o 60 az 70% (Maetzler a Hausdorff 2012, s. 627). Neurodegenerace
je v prodromalnim stadiu lokalizovand v laterdlnich ventralnich ¢éastech substantia nigra.
V dob¢ manifestace projevl jsou jiz postiZzeny i dalsi Casti, a to zejména medialni ventralni
¢ast (Fearnley a Lees 1991, s. 2297, 2298). Progrese choroby z prodromalni faze do pIlného
projevu je individudlni (Berg et al. 2015, s. 1601). Ackoli je snaha o brzky zachyt tohoto
onemocnéni, pro v€asnou symptomatickou lécbu, ktera prodlouzi dobu, kdy bude pacient
schopen plnohodnotné Zit, preventivni a neuroprotektivni 1é¢ba dosud neexistuje (Postuma

a Berg 2016, s. 622).

41



Pted plnym rozvinutim choroby miizeme pozorovat nékteré subklinické projevy,
které mohou signalizovat poc¢atek onemocnéni. Pacient na sobé zacne pocitovat zmény
a diskomfort, kter¢é ho nuti vyhledat svého oSetiujiciho Iékare, ¢i je doporucen
na specializované pracovist¢ (Gonera et al. 1997, s.873). Nemusi se jednat pouze
o motorické projevy. Stejné€ tak se mohou prvni projevit nemotorické symptomy. OvSem
ke konstatovani prodromdlniho stiddia je potfeba zachytit i markery pocinajici
neurodegenerace (Berg et al. 2015, s. 1601). Nemotorickymi symptomy mohou byt:
problémy s vizem, se spankem, s Cichem, dysfunkce autonomnich systémi, ale i psychicka
postizeni, ¢i postizeni kognice (Gaenslen et al. 2011, s. 654). Z motorickych projevii mohou
pacienti jako prvni pocitovat diskomfort v pocitu nestability a rigidity, zpomaleni pohybu,
objevuji se pady, ¢i tremor. MliZe se jednat o mirnéjsi projevy, nebo obtize neprojevujici
se soustavné. Proto nemusi byt zachyceny pii vySetieni, které identifikuje az pIn€ rozvinuté
dysfunkce (de Lau et al. 2006, s. 363). Piekdzkou pro detekci mohou byt i kompenzacni
mechanismy organismu (Maetzler a Hausdorff 2012, s. 627).

Motorické obtiZe v rizné mife a riizného rdzu se bézn¢ vyskytuji v populaci starSich
osob v 7. a 8. decéniu a to az ve 40 % (Bennett et al. 1996, s. 73). Stale je vSak usili
kvantifikovat motorické problémy a vyuZzit je k rozpoznani a casnému zachytu Parkinsonovy
choroby. Casto pouzivand $kila UPDRS nema pro rozpoznini prodromélniho stadia
uplatnéni. OvSem nékteré testy zaloZené na kvantifikaci testli motorickych tkolt a sledovani
progrese onemocnéni mohou byt vhodné pro vyuziti i v této oblasti (Maetzler a Hausdorff
2012, s. 628). Prikladem muze byt The Purdue Pegboard, test, ktery spociva v testovani
jemné motoriky rukou. Testované osoba umist'uje v asovém limitu Spendliky do svislé fady
direk, pravou rukou, levou rukou i obéma rukama ziroven. Nakonec je jeSté testovan
ve skladani drobnych komponent do sebe (Buddenberg a Davis 2000, s. 556). Tento test
hodnoti jemnou motoriku a koordinaci, proto je vhodnym proxy pro méteni dopaminergni
ztraty (Maetzler a Hausdorff 2012, s. 628; Gaenslen et al. 2011, s. 657). RovnéZ bradykineze
velmi dobfe koreluje s dopaminergnim ubytkem (Vingerhoets et al. 1997, s. 63). U pacient
v prodromalni fazi se objevuji zdravotni problémy pohybového aparatu, zejména bolest
ramen a fibromyalgie (Gonera et al. 1997, s. 874). Pacient mize pocit'ovat muskuloskeletalni
a neuropatické bolesti, které v pozdéjSich fazich mohou =zapficinit poruchy postury
a dlouhodobé stazeni svalt €1 svalovych skupin (Doherty et al. 2011, s. 545). Mezi prvnimi

motorickymi projevy je mozné sledovat omezeny pohyb hornich koncetin pfi chiizi a snizeni
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intenzity hlasu (Gaenslen et al. 2011, s.565). Urcity pocit ztuhlosti muze byt
pfedznamenanim detekovatelné rigidity (de Lau et al. 2006, s. 363).

Ackoli je kladen velky diiraz na motorické symptomy, pravé nemotorické piiznaky
se mohou projevit az 10 i1 15 let pfed manifestaci motorickych symptomu (Gaenslen et al.
2011, s. 657). Depresivni stavy jsou ¢astym jevem pred nastupem nemoci (Gonera et al.
1997, s. 874). Deprese je u Parkinsonovy choroby spojena s dysfunkci neurotransmiterd,
zahrnujici dopamin, serotonin a noradrenalin (Postuma et al. 2012b, s. 621). Mimo depresi
se miiZze jednat i o izkost, ¢i nervozitu (Gonera et al. 1997, s. 872). Depresivni symptomy
predchazi diagnostikovani Parkinsonovy choroby u pfiblizné 30 % pacientd. Doba mezi
diagnostikovanim deprese a Parkinsonovy choroby se pohybuje s medianem okolo 10 let,
s rozsahem od 1 mé&sice po 36 let (Postuma et al. 2012b, s. 621, 622). Diagndza deprese je
zahrnuta i1 do kritérii MDS (Berg et al. 2015, s. 1605). Autonomni dysfunkce jako je diarea,
za ptredpokladu vylouceni jiné choroby nebo infekce, se mize vyskytovat u pacientt
v prodromalnim stddiu s vyssi frekvenci, a to 4 az 6 let pfed projevem klasickych
motorickych projevli choroby (Gonera et al. 1997, s. 874). V doporucenych kritériich
pro diagnostiku vydanych MDS se do Kklinickych prodromélnich markert dostala
z autonomnich symptomu konstipace, hypotenze, erektilni dysfunkce a urinarni dysfunkce
(Berg et al. 2015, s. 1605). Mezi dal§i symptomy patii poruchy ¢ichu (Gaenslen et al. 2011,
s. 654), které rovnéz patii mezi kritéria MDS (Berg et al. 2015, s. 1605). Poruchy ¢ichu
se vyskytuji 1 u dalSich neurodegenerativnich chorob. Tato porucha je totiz spojena
s poskozenim nondopaminergnich neurotransmiternich struktur (Doty 2012, s.330).
Pti monitoraci ptibuznych pacientil Parkinsonovy choroby se po zjisténi hyposmie odhaduje
riziko rozvinuti Parkinsonovy choroby na 12,5 %. U osob s poruchou ¢ichu, ale bez
pfibuznych diagnostikovanych Parkinsonovou chorobou, se potenciondlni risk rozvoje
Parkinsonovych choroby odhaduje na 2 az 7 % (Ponsen et al. 2010, s. 398). Ptedposlednim
symptomem podle MDS je symptomaticka hypotenze (Berg et al. 2015, s. 1605).
Ortostatickd hypotenze je povazovana za nasledek degenerace periferniho nervového
systému a je soucasti vyvoje choroby. Tyto degenerativni zmény vedou k neadekvatni reakci
cirkulacniho systému na zménu polohy. Prevalence tohoto symptomu je u pacientil
s Parkinsonovou chorobou dohadovana na 30 % (Velseboer et al. 2011, s. 725, 728).
Az 10 let pfed diagn6zou mohou pacienti pocitit problémy s barevnym vidénim (Gaenslen
et al. 2011, s. 655). V kontextu postiZzeni vizu se mlize dale jednat o postiZzeni pohybil o¢i,

dvojité¢ vidéni nebo rozmazanost ¢i poskozend rozliSovaci schopnost oka. Celkové jsou
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poruchy vizu v kontextu prodromalni faze zatim méalo prostudovany (Postuma et al. 2012b,
s. 622). Poslednim nemotorickym symptomem jsou poruchy spanku, coz mtize byt i denni
ospalost (Berg et al. 2015, s. 1605). Somnolence byva spojovana s pozdéjSimi fazemi
Parkinsonovy choroby, ale je zdokumentovana i v prodromalnim stadiu (Postuma a Berg
Disorder (Schenck a Mahowald 2002, s. 120), kterou se budeme zabyvat pozdé;ji.
Diagnostika, kterou jsme si zde doposud popsali, je povazovana za celosvétove
pouzivanou a béznou. Je ovSem snaha objevovat nové metody, a proto se v tomto kratkém
odstavci zastavime jeSté u metod, které v soucasné dobé mtizeme oznacit za experimentalni.
Snahu o diagnostikovani Parkinsonovy choroby jesté pted projevem prvnich symptomi
si mizeme ilustrovat na §védském vyzkum, kterého se ziacastnilo pfes milion muzi ve véku
pfiblizné¢ 18 let s naslednou dobou sledovani 30 let. Parkinsonova choroba byla
diagnostikovana u 977 z nich s medidnem stanoveni diagnozy v 51 letech véku. U téchto
muzi byl v pozdni adolescenci sice drobny, ale konzistentni a signifikantni rozdil v nizsi
svalové sile (Gustafsson et al. 2015, s. 1863, 1864, 1867-1869). BohuZzel obdobny
experiment nebyl dosud veden na Zenéach ani odliSné etnické skupiné. Dals§i marker, ktery
byl sledovan, byla snizena akcelerace horni poloviny téla pfi chizi. V této studii byla
akcelerace méfena dvéma body, na patém lumbalnim obratli a na temeni hlavy. Marker
sledovani trupu se jevi jako slibny, je vSak zapotiebi provézt dalsi studie k presnéni
deskripce (Buckley et al. 2019, s. 290, 295). Alternativni metodou méfeni fyzické aktivity
mohou byt komeréni monitorovaci zafizeni. Dnes jiz dostupné a dobie nositelné
monitorovaci systémy maji potencidl pro sbér dat motorickych symptomil specifickych
pro Parkinsonovu chorobu (Espay et al. 2016, s. 1273, 1281). Mezi experimentalni metody
patii 1 vySetieni chlize. Jsou testovany systémy, které by byly schopny rozlisit zadvaZznost
symptomil ovliviiujici chlizi. Spole¢n¢ s identifikaci nemotorickych symptomi je mozné
uvazovat o pouziti takovych systémi pro posouzeni moznosti projevii Parkinsonovy choroby

v preklinicke €1 prodromalni fazi (Barth et al. 2011, s. 868, 871).

4.5 Epidemiologie

Parkinsonova choroba je uvadéna jako druhé nejrozSifenéjSi neurodegenerativni
onemocnéni po Alzheimerové chorobé (De Lau a Breteler 2006, s. 525). Jedna se
o onemocnéni vyskytujici se po celém svéte. Incidence je u tohoto onemocnéni nizs$i nez

prevalence, jelikoz se jednd o chronické dlouhodobé onemocnéni (Baker a Gershanik 2006,
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s. 141). Obecné se udava bez specifikace populace prevalence Parkinsonovy choroby mezi
1 az 2 ptipady na 1 000 lidi (von Campenhausen et al. 2005, s. 487). Incidence nemoci, tedy
,pocet novych pripadit onemocnéni za urcitou dobu* (Klime§ 1985, s.284), je pak
odhadovan mezi 11 az 19 na 100 000 lidi za rok. Pokud se budeme vénovat pouze populacni
skupiné osob starsi 60 let, obé charakteristiky se zvysi. Prevalence na 12 az 15 pacientii na
1 000 lidi a incidence na 346 na 100 000 lidi za rok (von Campenhausen et al. 2005, s. 487).
Prevalence se miuize liSit dle pouzit¢ metodologie (De Lau a Breteler 2006, s. 525).
V rozvinutych zemich se odhaduje, ze ovlivituje 1 % populace v druhé poloviné 6. decénia
a zvysuje se az na 3 % u populace v 8. decéniu a star$i (Nussbaum 2003, s. 1360). Pocty
pacientii se mohou zdat, ze narustaji, ovSsem velmi pravdépodobné se jedna pouze o diisledek
zvySeni povédomi o této chorobé, a tim padem castéjSimu rozpoznani symptomu (Baker a
Gershanik 2006, s. 141).

Pfi¢iny choroby jsou stile neznamé pro vétSinu diagnostikovanych pacientt.
V poslednich letech byly studovany genetické faktory, které zvySuji riziko vzniku choroby
(Tysnes a Storstein 2017, s. 903). Kromé toho jsou v rdmci etiologie Parkinsonovy choroby
zkoumdny razné dalsi faktory. Mezi takové patii nejen vliv koufeni, kofeinu, alkoholu,
stravy, ¢i zanéty, (De Lau a Breteler 20006, s. 527-531), ale celé fada dalSich, jako je expozice
pesticidiim, Iéktim, nebo fyzicka aktivita, prace ve venkovnim prostiedi, dal§i onemocnéni
(diabetes mellitus nebo rakovina), poptipad¢ hormondlni terapie (Bellou et al. 2016, s. 3, 4).
Ovsem vliv potenciondlnich rizikovych faktorii je pfedmétem dal§itho vyzkumu a hledani
robustnich asociaci (Bellou et al. 2016, s.6). Genetické faktory byly identifikovany
u pacientl s tzv. early-onset. V roce 2003 se jednalo o 8 lokusti (Nussbaum 2003, s. 1361,
1362). Celkovy pocet lokust, ktery byl k roku 2012 identifikovan, nejen ve spojeni s brzkym
nastupem choroby, dosahoval poctu 18 regionii se spole¢nym nazvem PARK (Klein a
Westenberger 2012, s. 2).

Pomér vyskytu choroby mezi pohlavimi je pfedmétem debat. Nékteré studie
informuji o vys8im podilu muzi, ale jiné signifikantni rozdil v poméru mezi muzi a Zenami
nenachazi (De Lau a Breteler 2006, s. 526). Jsou také studovany rozdily mezi jednotlivymi
etnickymi populacemi. Prevalence v Asii, Africe a Jizni Americe je pozorovana nizsi
v porovnani s Evropou (Wirdefeldt et al. 2011, s. 7). OvSem stale naraZzime na problém
diagnostiky a metodologie (Wirdefeldt et al. 2011, s. 7). V soucasné dobé se uvadi v Ceské

republice podet vice nez 50 tisic pacientii s Parkinsonovou chorobou (Stépanyova 2019).
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4.6 Parkinsonova choroba a sarkopenie

Ptedchazejici Cast této prace, s nazvem Sarkopenie, jsme zakoncili u spojeni
Parkinsonovy choroby a sarkopenie. Samotnd sarkopenie muze snizovat kvalitu zivota,
pacienti s funk¢nim postizenim maji riziko Castéjsiho vyskytu padi a zlomenin, pfitomnost
sarkopenie mtize znamenat Castéj$i a delSi hospitalizace ve zdravotnickych zafizeni,
a dokonce vyssi riziko umrti. (Beaudart et al. 2017, s. 12). Ackoli je sarkopenie davana
do souvislosti s vy$§im vékem (Morley 2008, s. 1), toto onemocnéni je ve vyS$$im métitku
pfitomno i u onemocnéni, jako je Parkinsonova choroba (Vetrano et al. 2018, s. 1,2).

Charakteristiky sarkopenie, pokles svalové sily, zména kvality a kvantity svalové
hmoty (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 17), jsou davany do spojitosti s obecnymi celky jako je
vek, genetické faktory, morbidita, nutrice a aktivita. Tyto charakteristiky jsou ovSem
ovlivnény 1 fyziologickymi celky, kromé svalového a ob&hového, i nervovym systémem.
Sarkopenie tedy mize byt spojovana s neurodegenerativnimi onemocnénimi (Kwan 2013a,
s. 3) jakym je i Parkinsonova choroba. Degenerace nervového systému neni u téchto chorob
vazana pouze na typickou strukturu, jako je nigrostriatdlni degenerace u Parkinsonovy
choroby, ale vliv pozorujeme 1 v jinych ¢astech nervového systému (Caviness et al. 2002,
s. 161), kde nemusi byt degenerace manifestovana v takové mife jako v primarni struktufe.
U pacientil s Parkinsonovou chorobou byly zaznamenany pomoci elektromyografie zmény
v motorickych jednotkach. Vysledky mirnych, ale zaznamenatelnych tzv. subklinickych
zmén motorickych jednotek naznacuji mozné poskozeni misnich motoneuronti jako
nasledek neurodegenerace u Parkinsonovy choroby (Caviness et al. 2000, s. 238, 241).
Poskozeni motorickych jednotek, jakoZto neurogenni faktor, je zaroven jednim
ze suspektnich faktorti, ve kterych ma sarkopenie sviij pivod. A to spolecné s faktorem
synaptogennim, atrofii synapsi a neuromuskularnich jednotek, i muskulogennim, degeneraci
svalovych vldken (Kwan 2013a, s. 6). Spolecnym jmenovatelem u Parkinsonovy choroby
1 sarkopenie je riziko a incidence padi. Sarkopenie ma podklad pro riziko pada ve svych
vlastnich kritériich (Landi et al. 2012, s. 657). Pokles svalové sily je métfen pro prakticnost
velmi Casto ru¢nim dynamometrem (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 416), ovSem tento pokles je
manifestovan i na dolnich koncetinach. Spole¢né se snizenou vykonnosti a nizkym podilem
svalové hmoty jsou pacienti splitujici tato kritéria ohroZeni pady (Landi et al. 2012, s. 656,
657). Parkinsonova choroba zahrnuje riziko padi v souvislosti s poruchami stoje a chiize
na podkladu poruchy bazalnich ganglii a jejich ascendentnich i descendentnich spojeni

0 W+ v

(Ruzicka 2000c, s. 35). Porucha gliovych bun€k periferniho nervového systému, majici
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podpirnou funkci nervii, ma rovnéz své misto ve vyzkumu Parkinsonovy choroby
i sarkopenie. Gliové buiiky, konkrétnéji Schwannovy bunky, maji misto i v kontextu
neuromuskularnich jednotek a z jejich poSkozeni miizeme uvazovat i o gliogennim faktoru
puvodu nemoci (Kwan 2013b, s. 2-4). Gliové buiiky maji spojeni i s Parkinsonovou
chorobou, kdy reaguji na poskozeni proliferaci a hypertrofii, mohou mit pozitivni protektivni
funkci, ale zaroven i negativni vliv, kdy tvofi prozanétlivé prostaglandiny a cytokiny,
kuptikladu tumor necrosis factor o (TNF-a) a interleukin-1p (Teismann et al. 2002, s. 121,
122, 124, 125). Jejichz vyznam ve vzniku sarkopenie byl vysvétlen v kapitole Fyziologie a
patofyziologie. Pro rozvinuti sarkopenie je rizikem i sedentarita spojena s inaktivitou (Kwan
2013b, s. 5). U pacientd s neurodegenerativnim onemocnénim ovliviiujicim jejich schopnost
pohybu, jakym je i Parkinsonova choroba, mizeme pozorovat v navaznosti na motorické
ptiznaky (viz stejnojmennd kapitola), vyznamny efekt na samotného pacienta i jeho okoli
(DeMaagd a Philip 2015, s. 504). Vliv choroby na denni ¢innosti a celkovou aktivitu je
podlozen ovlivnénim vykondvanim fyzickych aktivit, coz je spojeno i s rychlejsi unavnosti
a stejné tak 1 alternaci psychického rozpolozenim pacienta. Studie z roku 2011 na témét 700
participantech ukazala, Ze pacienti s Parkinsonovou chorobou jsou o 29 % méné fyzicky
aktivni, neZ stejné stard kontrolni populace (van Nimwegen et al. 2011, s. 2214, 2218).

Spojeni sarkopenie a Parkinsonovy choroby neni stile ditkladn€ prozkouméno
a studie, které doposud prob¢hly, maji spole¢né to, Ze se konaly po roce 2010. V souasné
dobé dominuje ve vyzkumu spojeni téchto dvou chorob nékolik jmen. Postupné si jednotlivé
vyzkumy a jejich vysledky pfiblizime. Na zavér budou zakladni charakteristiky shrnuty
pro porovnani v tabulce.

Prvni, z roku 2016, je italské studie vedena M. Barichellovou, ktera pouzivala kritéria
dle EWGSOP a hodnotila zvlast’ i dynapenii, pokles svalové sily. Méfeni probéhlo pomoci
bioimpedance, digitdlnim ru¢nim dynamometrem a za pouZiti testu chlize na 4 metry.
Celkem se zucastnilo 235 pacientl s Parkinsonovou chorobou a 129 pacientil
s parkinsonskym syndromem. Celkem byla sarkopenie, bez ohledu na zavaznost a diagnozu,
rozpoznéana u 24 pacientli, 10 mizu a 14 Zen. Dynapenie byla diagnostikovana u 137 muzi
a 138 Zen. Limitaci tohoto vyzkumu je absence chiizového parametru u 98 pacientd,
z divodi nestabilit ¢i poruch chiize. Tito pacienti byli méfeni pouze na télesné slozeni, jehoz
negativni vysledek vyloucil z diagnézy sarkopenie ¢i presarkopenie 73 pacientd. Tito
pacienti mé¢li ovSem nizké hodnoceni sily stisku ruky (Barichella et al. 2016, s. 2—6). Pokud

bychom se fidili novym aktualizovanym hodnoticim systtmem EWGSOP 2019, téchto
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73 lidi by bylo klasifikovano do kategorie presarkopenie na zéklad¢ snizené svalové sily
(Barichella et al. 2016, s.3; Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 19). Dalsi studie, kterd byla
publikovana v roce 2017, pochéazi z Némecka a byla vedena M. Dreyem a S.E. Hasmanovou.
Studie je zaméfena na brzké rozpoznani Parkinsonovy choroby za monitorace mnoha
faktorti. Pro méteni charakteristik sarkopenie byl pouzit Jamartv rué¢ni dynamometr, méteni
rychlosti chlize na draze 20 metrti a bioimpedan¢ni metoda s regresni rovnici podle Janssena
(Janssen et al. 2000). Bohuzel neni tato studie pro porovnani v tabulce ¢. 6 vhodna, protoze
nesleduje sarkopenii u diagnostikovanych pacientli s Parkinsonovou chorobou. Ovsem
vysledky této studie maji validitu zejména ve zjiSténi asociace tfeti ¢asti UPDRS skaly
s ESS, early stage sarcopenia, sarkopenie v brzkém stadiu. ESS je definovdna v tomto
ptfipad¢ jako vysledky méfeni na zdkladé kritérii EWGSOP, které se pohybuji v dolni
poloviné rozmezi (Drey et al. 2017, s. 2—4). V roce 2018 byl publikovén italsky vyzkum
na 210 pacientech s Parkinsonovou chorobou, vedeny D. L. Vetranem, ktery se zaméfil na
spojeni zavaznosti sarkopenie a zdvaznosti Parkinsonovy choroby. Byly evaluovany celkem
titi druhy kritérii, EWGSOP, FNIH a IWG. Pro méfeni byl vyuZzit pfistroj DEXA,
hydraulicky ruéni dynamometr a méfeni rychlosti chiize na draze 4 metr. Tato studie
objevila souvislost mezi zavaZnosti Parkinsonovy choroby a pfitomnosti zdvazné
sarkopenie, kdy jsou pfitomny vSechny tii parametry. Kromé toho studie porovnala kritéria
jednotlivych organizaci. Vysledky ukazaly rozdilnost vystupli pii vyuZiti riznych
hodnoticich kritérii, viz graf €. 1 a kapitola Definice ¢asti Sarkopenie. Shoda kritérii byla

hodnocena jako slaba (Vetrano et al. 2018, s. 2—4).

No sarcopenia
58%

9%
EWGSOP

Graf 1. Diagram zndzornuje prekryv hodnoceni sarkopenie dle riiznych kriterii. EWGSOP a FNIH
hodnotici zavaznou sarkopenii a IWG pritomnost sarkopenie. Prevzato z (Vetrano et al. 2018).
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Posledni studii, také z roku 2018, byla studie vedena T. Yazar a H. O. Yazarovou
v Turecku. K méfeni byla pouzita bioimpedanéni metoda s indexem podle Janssena,
Jamartv ru¢ni dynamometr a méteni rychlosti chiize na draze 4 metrii. Soucasti studie byla
1 ucast dvou kohort zdravé populace, ve véku okolo 33 let a pak ve stejném veku jako byli
pacienti s Parkinsonovou chorobou. Na zdkladé kohorty mladsiho v€ku byla stanovena
limitni hodnota -2 SD pro hodnoceni télesného slozeni. Sarkopenie byla davéna i
do kontextu zavaznosti Parkinsonovy choroby. 61,1 % pacientli, kterym byla
diagnostikovana zavazna sarkopenie bylo ve stadiu 3 ze 4 dle UPDRS. V celkovém srovnani
bylo zavaznou formou sarkopenie postizeno celkem 36 pacientt a 12 lidi z kontrolni

skupiny. Sarkopenie v jedné ze svych fazi byla pfitomna u 26,5 % pacientii a u 14 % lidi

z kontrolni skupiny (Yazar et al. 2018, s. 1416-1418).

studie n sarkopenie prevalence | zavazna sarkopenie | prevalence
(celkove sarkopenie zavazné
/ Zeny) sarkopenie
Barichella | 364 / chiize < 0,8 m/s chiize < 0,8 m/s
(2016) 170 nebo 3,8% a 2,8 %
sila stisku ruky (n=14) sila stisku ruky (n=10)
muzi < 30 kg muzi <30 kg
zeny < 20 kg zeny <20 kg
a zaroveil SMMI a zaroveil SMMI
muzi < §,87 kg/m2 muzi < 8,87 kg/m2
zeny < 6,42 kg/m2 Zeny < 6,42 kg/m2
Vetrano 210/ chiize < 0,8 m/s muzi chiize < 0,8 m/s
(2018) 80 nebo 28,8 % a muzi
sila stisku ruky (n=37) sila stisku ruky 16,8 %
muzi < 30 kg muzi <30 kg (n=22)
zeny < 20 kg zeny zeny < 20 kg
a zarovein ALM/h2 17,5 % a zeny
muzi < 7.23 kg/m2 | (n=14) ALM/h2 18,8 %
zeny < 5.67 kg/m2 muzi <7.23 kg/m2 | (n=15)
zeny < 5.67 kg/m2
Yazar 166/ chiize < 0,8 m/s muzi chiize < 0,8 m/s
(2018) 83 nebo 3,6 % a muzi
sila stisku ruky (n=3) sila stisku ruky 21,7 %
muzi < 30 kg muzi <30 kg (n=18)
zeny < 20 kg zeny zeny < 20 kg
a zaroven SMMI 4,8 % a zadroven SMMI zeny
muzi < 10,50 (n=4) muzi < 10,50 kg/m2 | 21,7 %
kg/m2 zeny < 8,89 kg/m2 | (n=18)
zeny < 8,89 kg/m2

Tabulka 6. Tabulka zachycuje vysledky tri studii, kdy byla hleddna pritomnost sarkopenie a zavazny
stupné sarkopenie u pacientii s Parkinsonovou chorobou. ALM/h2 = Appendicular lean bone-free
mass déleno vyskou na druhou (Vetrano et al. 2018) SMMI = (skeletal muscle mass déleno vyskou
na druhou a prevedeno na index — SMMI = SMM déleno vyskou na druhou) (Barichella et al. 2016,
Yazar et al. 2018).
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Zaveérem zhodnotime studie i jejich limitace. Spoleénym jmenovatelem vsech studii
je pouziti kritérii EWGSOP, kdy limitni hodnoty pro svalovou silu a vykon jsou pouzity
u vSech stejné, ovsem lisi se v pouzitych limitach u t€lesného slozeni. V ptipadé Barichella
2016, byla dokonce autory samotnymi metoda podle Janssena, pouzita i1 v piipadé Yazar
2018, vytknuta kvtli moznému zkresleni pfi piepocitdvani na index. V ¢em se tyto dvé
studie jest¢ shoduji je vyjadieni potfeby navysit velikost kohort i pacientii a zaroven zlepsit
1 jejich populacni zastoupeni, spolecné s postihnutim problematiky vlivu Iékové terapie.
Yazar 2018 postrada zhodnoceni antropometrickych parametrti a dalSich demografickych
i nutricnich charakteristik spole¢né s dotaznikovym Setienim fyzické aktivity. Zjevnym
pochybenim, které autoii priznavaji v ptipadé Barichella 2016, je chyba v podob¢ ¢tvrtiny
nenamétenych parametri chiize, vzhledem k tomu, Ze je tento parametr soucasti pouzivané
triddy hodnoceni sarkopenie. VSechny studie potvrzuji potiebu dal§iho studia sarkopenie
ve spojeni s Parkinsonovou chorobou, jelikoz se jedna o stav zhorSujici vystupy samotného
primarniho onemocnéni. Je na uvaze, zda neni na misté prehodnotit kritéria pro samostatnou
skupinu pacientd s Parkinsonovou chorobou. Nejednd se o béznou populaci a sledovani

sarkopenie ma potencial pro klinickou praxi (Vetrano et al. 2018, s. 4).
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5  Porucha chovani v REM fazi spanku

V piedchozi ¢asti této prace byla nékolikrat zminéna porucha RBD (REM sleep
behaviour disorder), neboli porucha chovani v REM fézi spanku. Jelikoz jsme se v naSem
vyzkum zaméfili také na pacienty s touto poruchou, je nasnad¢ si problematiku ptiblizit

podrobnéji v néasledujici samostatné Casti.

5.1 Definice

Stejné jako sarkopenie a Parkinsonova choroba, i porucha chovani v REM fézi
spanku (RBD) je zafazena v mezinarodni klasifikaci onemocnéni ICD-10-CM.
Tuto poruchu muzeme najit pod kodem G47.52. Spadd do skupiny neurologickych
onemocnéni, oddil epizodickych poruch, kategorie poruchy parasomnické (ICD-10-CM
2020). Spankové poruchy celkové maji nekolik podkategorii. Kromé parasomnii, jsou zde
napiiklad i1 poruchy spojené s dychanim, pohybem ¢i pfiliSnou ospalosti nebo poruchou
cirkadidnniho rytmu spanku (Sateia 2014, s. 1388, 1392). Samotné parasomnie jsou
charakterizovany nezadoucimi fyzickymi udalostmi, nebo prozitky béhem spanku. Nejedna
se tedy o poruchy ovliviiyjici ¢i alternujici stav bd€losti a spanku, ale o fenomény objevujici
se praveé beéhem spanku. Jedna se o abnormalni pohyby a celkovou zménu chovani a rovnéz
o alteraci béZného emocniho proZivani spanku, neobvyklé sny, prozitky a dysfunkce
autonomniho nervového systému (Thorpy 2012, s. 694). Samotna porucha RBD, je
charakterizovdna komplexni motorickou aktivitou, vétSinou jako reakci na podklade

prozivanych sni (Fantini et al. 2005, s. 780).

5.2 Spanek a parasomnické poruchy

Spéanek a sny jsou predmétem zdjmu jiz velmi dlouhou dobu, ale prvni védecké
zkoumani zapocalo roku 1937, kdy byl pouzit elektroencefalograf pro méfeni elektrické
aktivity mozku v non-REM fazi spanku (Loomis et al. 1937). Zkoumani REM faze spanku
zapocalo o 16 let pozdéji (Aserinsky a Kleitman 1953). A jen o dalsi 4 roky dale byly
definovany faze spanku (Dement a Kleitman 1957). Spanek neni monotéonnim stavem.
Sklada se z rytmicky se stfidajicich period a pfechodii mezi nimi, které maji specifické
charakteristiky. Periody se cyklicky opakuji a skladaji se ze synchronizovaného (non-REM)
spanku a desynchronizovaného (REM) spanku (Mourek 2015, s. 191). Non-REM faze je
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charakteristickd minimalni mozkovou aktivitou a Ize ji dale rozdélit do 4 stupit, kdy
ve 4. stupni je spanek nejhlubsi. Prvni cyklus non-REM faze trva ptiblizné 70 az 100 minut
a nasledné se v pribc¢hu noci prodluzuje na 90 az 110 minut (Carskadon a Dement 2011,
s. 2, 12). REM faze spanku je spojena s atonii kosterniho svalstva, kromé svalu brani¢niho,
okohybnych svalii a svalkii, které udrzuji rozeviené hlasové vazy. Naopak aktivita mozku je
velka (Sonka 2008, s. 297; Cihak 2013, s. 204). REM faze neni délena do stupiiti, pouze se
nekdy uvadi fazické a tonické deleni. Charakteristikou této faze u lidi jsou rychlé pohyby
oCi, zaSkuby svalstva a kardiorespirac¢ni vykyvy (Carskadon a Dement 2011, s. 3). V této
fazi cyklu celkovy tonus svalstva klesa az do stavu , kdy je obtizné osobu probudit. V prvnim
spankovém cyklu nastupuje REM faze ptiblizn€ po 90 minutach a trva ptiblizn¢ 20 minut.
Postupné se jeji casovy podil na cyklu spanku zvétSuje. V prubehu celého spanku o délce
8 az 10 hodin probéhne mezi 6 a 8 spankovymi cykly, na kterych se podili REM spének z
20 % (Mourek 2015, s. 191, 192). Sny jsou spojeny s REM fazi spanku a mohou se fyzicky
projevovat zvySenou frekvenci tepu nebo respirace, které mohou naznaCovat emocni
zapojeni do prozivani snu (Kleitman 1987, s. 94, 95).

Poruch spanku existuje velké mnozstvi a ty, které patii do parasomnického spektra
jsou rozdéleny do tfi kategorii (Sateia 2014, s. 1392). Poruchy, které nejsou vztazeny
ke konkrétni fazi spanku, patii do treti kategorie a zahrnuji nespecifické parasomnie, nebo
parasomnie zpusobené 1éky, dale stavy spojené se spankem jako jsou halucinace, ¢i poruchy
pfijmu potravy. Prvni kategorie obsahuje poruchy v nonREM fazi spanku, jako je chize
ze spani, panické ataky, nebo poruchy zpiisobujici zmatenost ve fazi probuzeni (Thorpy
2012, s. 688, 689). Druha kategorie parasomnii, které¢ se projevuji béhem REM faze spanku
jsou kromé poruchy RBD i porucha s no¢nimi mirami a rekurentni izolovana spankova
paralyza (Thorpy 2017, s. 477, 482). Prvni dv€ jmenované v této kategorii se projevi
nasledkem disociace mezi REM fazi spanku a bdélosti (Sateia 2014, s. 1393).

5.3 Etiologie a charakteristika RBD poruchy

Porucha chovéani v REM fazi spanku, je charakterizovana tim, ze ¢lovek zaziva velmi
zivé a nepfijemné sny, na které aktivné motoricky reaguje (Schenck a Mahowald 2002, s.
120). Reakce ovSem nemusi byt pouze ¢isté¢ motoricka, ale mize byt i1 vokalni (Thorpy 2017,
s. 482). Pro diagnostiku RBD je zapotiebi polysomnograficky zaznam epizody motorického
chovani nebo vokalizace, a zaroven i absence atonie v REM fazi spanku (Sateia 2014,

s. 1393). Existence poruch atonie svalstva v REM fazi spanku byla pozorovana jiz v roce
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1965 na laboratornich zvitatech (Jouvet a Delorme 1965; Sonka 2008, s. 297). Poprvé byla
RBD porucha definovana do kategorie parasomnickych spankovych poruch v roce 1986,
kdy byla zaroven publikovéana prvni pozorovani na lidech (Schenck et al. 1986, s. 293, 294).
Diky dal§imu zkoumanim choroby a pokrokiim v porozuméni, bylo objeveno spojeni mezi
RBD a neurodegenerativnimi chorobami, coz vedlo k ptedpokladu, ze je tato porucha
¢asnym symptomem neurologického onemocnéni (Sforza a Krieger 1997, s. 57). Timto
spojenim je synucleinopatie, ukladani a-synucleinu v neuronech a gliovych bunkach, ktera
je pozorovana také u Parkinsonovy choroby (Barone 2018, s. 1, 2).Dale bylo také odkryto
spojeni mezi vznikem RBD poruchy a faktory vlivu environmentu a rizikového chovani.
Mezi tyto faktory patii naptiklad tiraz hlavy a mozku, nebo expozice pesticidim (Howell a
Schenck 2015, s. 3).

Atonii v REM fézi spanku zajist'uji medullarni centra pons Varoli, jehoz inhibi¢ni
drahy hyperpolarizuji spindlni motoneurony. Nepravidelna excitace z vysSich struktur
mozku ovSem mize ptekonat inhibici, coz vede k trhavym pohybim (Schenck et al. 1986,
s. 304). Na atonii se podili vice struktur v pons Varoli a patogeneze poruchy neni zcela jasna
(Fantini et al. 2005, s. 780). Skala motorickych projevil je riizna a dana umisténim 1éze
v pons Varoli, coz bylo experimentaln¢ testovano na kockach (Hendricks et al. 1982, s. 102,
103). Stejné tak mize mit podil i neurodegenerace dopaminergnich neuront
v Casti mezencephalon, ktera byla objevena u chronické idiopatické poruchy RBD. Tento
poznatek je dileZitym dikazem v pfedpokladu spojeni RBD a neurodegenerativnich
onemocnéni, jakym je i Parkinsonova choroba (Albin et al. 2000, s. 1411). Pravé kvuli
tomuto spojeni je na misté sledovani echogenity substantia nigra a provadeéni i dalsi testd
pro diagnostiku neurodegenerativnich onemocnéni u pacienti s poruchou RBD (Sonka
2014, s. 41). Ve vyzkumu vedenym dr. Miyamoto z roku 2010, byly nalezeny subklinické
zmény Vv substantia nigra pacienti s RBD poruchou (Miyamoto et al. 2012, s. 105).

V ramci RBD také existuje rozdéleni. Rozeznavadme idiopatickou RBD a sekundarni
RBD (Sforza a Krieger 1997, s. 63). Oznaceni sekundéarni dostava porucha RBD, pokud je
u pacienta diagnostikovdno neurodegenerativni onemocnéni (Sonka 2014, s. 41). Dale
muzeme sekundarni RBD rozdé€lit jako akutni, kterd mulze byt vyvolana intoxikaci,
a chronickou, ktera je doprovazejici komorbiditou pfi neurodegenerativnich onemocnénich
(Sonka 2008, s. 298). Casté jsou konverze z diagnézy primarni idiopatické RBD poruchy
na sekundérni. Diivody téchto konverzi je nutno v budoucnu osvétlit (Iranzo et al. 2017,

s. 241, 247). Podil idiopatické RBD na celkovém vyskytu této poruchy se uvadi

53



nadpolovi¢ni (Fantini et al. 2005, s. 780). Samotné oznaceni idiopatickd forma pak mtize byt
diskutabilni. Jedna se o pfitomnost RBD poruchy za absence neurodegenerativnich ¢i
psychiatrickych onemocnéni, nebo expozice toxickym substancim. Ovsem RBD porucha je
uvadéna jako prvni signal neurodegenerativnich onemocnéni, a tak mizeme ocekavat s
odstupem ¢asu od diagndzy poruchy RBD néstup téchto priméarnich onemocnéni (Sforza a
Krieger 1997, s. 64).

Obecnym popisem poruchy je behavioralni vyjadreni celkoveé neptijemnych a velmi
ak¢nich snli. Reakce na sny je imérna mife pocitu nebezpeci, které v pacientovi sny
vyvolavaji. Pacient ma vétSinou potiebu se ziveé branit (Schenck a Mahowald 2002, s. 120).
Sny casto obsahuji nasili, pronasledovani a ataky. Zahrnovat mohou utocici lidi, ale i zvitata
nebo piisery (Sonka 2008, s.297). Mimo téchto ataki muiZe agrese pochazet
1 pfimo od samotného sniciho pacienta. Nemusi se ovSem striktn¢ jednat pouze o nasilné
sny. Pacienti také hlasi sny se sportovni ¢i dobrodruznou tématikou. Spole¢nym pojitkem je
adrenalinové téma snd (Olson et al. 2000, s. 333). Motorické chovani, které je odrazem
aktivity ve snu, je rozmanité ve svém rozsahu (Hogl et al. 2017, s. 9). Pohyby pacienta
mohou byt drobné, v ramci jemné motoriky (Sonka 2014, s. 43), ale mohou mit charakter
az komplexniho chovani (Sonka 2008, s. 297). Velkym problémem je motoricka aktivita
velkého rozsahu, ktera zptsobi i pad zpostele. Jsou zaznamenany piipady poranéni
samotného pacienta, ale 1 jeho partnera (Olson et al. 2000, s. 332). Po¢atecni symptomy
mohou byt pouze ve form¢ subtilnich pohybil a zvySeného vyskytu snli. AZ postupem Casu
se oslabuje atonie a pohyby se zvétsSuji v rozsahu, takZze mohou byt sndze zachyceny okolim
pacienta (Sonka 2014, s. 42). Pokud si pacient ve snu zvoli misto reakce aktivni obrany uték,
muze se stat, Ze pacient opravdu vstane z postele a bude se pohybovat mimo ni (Boeve 2010,
s. 19). OvSem pfi veskerém jednani ma pacient o¢i zavieny a orientace probihd na zakladé
snu, ktery proziva. To je také diivodem riiznych zranéni (Sonka 2008, s. 297). Kromé téchto
kardinalni pohybt se aktivita tyka i mimiky obli¢eje nebo drobné motoriky rukou (Sonka a
Ibarburu Lorenzo y Losada 2018, s. 12). V ohledu vokalizace je Skala také Sirokd. Vokalni
projev se miize pohybovat od nespecifickych vykiikl a sténani, aZ po artikulovanou fec,
nebo dokonce 1 zpév. Kromé toho se mohou pacienti projevovat
1 smichem, nebo naopak placem (Iranzo et al. 2016, s. 406). Tyto projevy lze u pacienta
pozorovat jednou 1 vicekrat za noc. Poprvé minimalné hodinu po zapoceti spanku, s vysSim

vyskytem v brzkych rannich hodinach (Sonka 2008, s. 297).
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5.4 Prevalence a metody diagnostiky RBD

Celkova prevalence poruch spanku parasomnického spektra se uvadi 4 % (Avidan a
Kaplish 2010, s. 353). Odhadovana prevalence samotné RBD poruchy se v nespecifické
populaci uvadi piiblizné¢ 1 % (Postuma a Berg 2016, s. 623). Pfesny odhad prevalence
v populaci nemdme, coz je zpusobeno dvéma faktory. Symptomy jako noc¢ni désy,
somnambulismus ¢i spankova opilost, které mohou imitovat ptiznaky RBD poruchy, s ni
mohou byt ve screeningovych dotaznicich zaménény. Tim muze byt pfitomnost RBD
poruchy nadhodnocovana (Iranzo et al. 2016, s. 405, 406). Naopak opacnym problémem
jsou pftipady, kdy pacienti nevyhledaji pomoc odbornika kvili podhodnoceni svého stavu,
mirnym pfiznakiim, nebo nemaji osobu, ktera by je na tyto stavy upozornila. Zvlasté u Zen,
které maji mirngjsi priznaky, neni RBD porucha ¢asto zachycena (Howell a Schenck 2015,
s. 2). Odborné pracovisté je vétSinou pacientem navstiveno az na zédklad€ zranéni ¢i na popud
partnera (Stiasny-Kolster et al. 2007, s. 2386). Odhady se tedy mohou lisit a v Ceské
literatufe se uvadi prevalence v dospélé populaci 0,38 az 0,5 % (Sonka 2014, s. 44). Vék
zivota. Pficemz manifestace RBD poruchy pfed dosazenim veéku 40 let se uvadi s velmi
castou komorbiditou narkolepsie (Boeve 2010, s. 20). V literatufe se povétSinou uvadi
nastup v 5. az 7. decéniu (Sforza a Krieger 1997, s. 63; Avidan a Kaplish 2010, s. 360). RBD
se oznacuje jako early-onset pokud byl pacient diagnostikovan pied 50. rokem Zivota (Ju
2013, s.768). Vtomto véku je RBD porucha davana do souvislosti s uzivanim
antidepresantll a autoimunitnimi onemocnénimi. V této skupin€ je pomér mezi pohlavimi
piiblizné vyrovnany a udava se mensi souvislost s neurodegenerativnimi chorobami (Ju et
al. 2011, s. 282). Celkov¢ je ovSem problém, zda se opravdu jedna v tomto v€ku o RBD
poruchu, nebo doslo k zaméné se symptomy, které byly jmenovany jiz na zacatku této
kapitoly (Iranzo et al. 2016, s. 408). V diagndze klasické RBD poruchy pak pfevladaji muzi
(Boeve 2010, s. 20). Uvadi se pomér 9 ku 1 (Avidan a Kaplish 2010, s. 360). Mlize tomu tak
byt v disledku mensiho zachytu u Zen, ktery jsme si zminovali (Howell a Schenck 2015,
s. 2). I v dalsich zdrojich mizeme najit pfevahu muza, a to az 88 % (Sforza a Krieger 1997,
s. 63). Vyskyt diagnézy RBD poruchy u zen se pak pohybuje pod 13 %. Tento rozdil nebyl
doposud uspokojivé vysvétlen. V tomto sméru je diilezitd screeningova prace praktickych
1ékatt pro zachyceni i1 slabych piiznaki (Bodkin a Schenck 2009, s. 1955, 1958), ktefi
ovSem jsou malo informovani a pacient sam jim nemusi byt schopen dat dostatek informaci,

aby dosli k diagnéze spankové poruchy (Sonka 2008, s.298). Je vsak dulezité se o
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problémech spanku informovat, kvili souvislosti s neurodegenerativnimi chorobami
(Bodkin a Schenck 2009, s. 1958, 1959).

Oficidlni kritéria pro stanoveni diagnézy RBD poruchy jsou, dle mezindrodni
klasifikace spankovych poruch z roku 2014, opakované epizody komplexni motorické nebo
vokalni aktivity béhem polysomnograficky monitorované REM faze spanku. Alternativné
se REM faze predpoklada na zaklad¢€ ptitomnosti sni. Druhé kritérium je zdznam REM faze
spanku za nepfitomnosti atonie. Bez druhého kritéria neni diagn6za RBD poruchy stanovena
(Sateia 2014, s. 1393). Na misté je také vyloucit dalsi mozné diagndzy ¢i vliv 1€ka
a intoxikaci, a stejné tak EEG aktivitu mozku odpovidajici zdchvatové poruse v REM fazi
spanku, ktera ma charakter epilepsie (Sonka 2008, s. 298).

Jak jsme si jiz zminili diive, stle je velky podil lidi s touto poruchou, ktefi nebyli
diagnostikovani. Proto ma screening velky vyznam (Sonka a Ibarburu Lorenzo y Losada
2018, s. 13). Screeningovych testl existuje celd fada. Nejjednodussi se zda screening jedinou
otazkou, RBD Single-Question Screen (RBD1Q), ktera zni:

~Have you ever been told, or suspected yourself, that you seem to ‘act out your dreams’
while asleep (for example, punching, flailing your arms in the air, making running
movements, etc.)?“ (Postuma et al. 2012c, s. 914).

Véta byla pielozena do n€kolika jazyki vEetné CeStiny a tuto otazku si pacient poklada sam.
Tento test byl samoziejm¢ validovan a schopnost zachytit RBD pozitivniho pacienta je
93,5 % (senzitivita). Naopak test dokézal rozlisit zdravé na 87,6 % (specificita) (Postuma et
al. 2012c, s. 914, 915). Dal$im screeningovym testem je REM sleep behaviour disorder
questionnaire (RBDSQ), ktery predchazel RBD1Q. Tento test je postaven na zakladé
odpovédi ano/ne na 10 otazek, které¢ sméfuji na sny, motorické projevy a zranéni ve spanku,
a také zda osoba utrpéla v minulosti zranéni nebo onemocnéni CNS. Minimalni pocet boda
pro podezieni na RBD poruchu je 5. Tento test je také schopen s vysokou pravdépodobnosti
zachytit pacienta s RBD poruchou, ovSem specificita je nizka (56 %) (Stiasny-Kolster et al.
2007, s. 2390). Dalsim screeningovym testem je Innsbruck RBD inventory (RBD-I), ktery je
postaven na zaklade¢ 5 otdzek a hranici je hodnota 0,25, coz je ¢islo ziskané vydélenim poctu
pfitomnych symptoml poctem zodpovézenych otazek. Otdzky jsou opét sméfovany
na tématiku snil, motorickych a vokalnich projevii, zranéni a spojeni motorickych ukoni
s déjem sna (Frauscher et al. 2012, s. 1674, 1676, 1677). Poslednim testem, ktery si
ptedstavime, je Mayo Sleep Questionnaire (MSQ), ktery se krom¢ RBD poruchy vénuje

ve svych 16 otazkach i syndromu neklidnych nohou, somnambulismu, obstruktivni apnoi,
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insomnii a periodickym pohybtm koncetin ve spanku. LepSich vysledkii dosahovala verze
hodnocena druhou osobou, nez verze vypliiovana samotnym pacientem (Boeve et al. 2011,
s. 446,449). Problémem, ktery zptisobuje faleSné pozitivnich vysledky, jsou dalsi spankové
poruchy, které mohou mit podobny charakter projevii, coz muze vézt k zdmeén¢ (apnoe,
noc¢ni désy, somnambulie) (Iranzo et al. 2016, s. 410).

Ke stanoveni diagndézy a ovéfeni pfitomnosti RBD poruchy po absolvovani
screeningového dotazniku dochazi na zaklad¢ vysetieni polysomnografie, kvtli vylouceni
jinych diagnoz, které mohou imitovat pfiznaky RBD poruchy (Stiasny-Kolster et al. 2007,
s. 2390). Vysledny zdznam polysomnografie musi prokézat absenci atonie v REM fazi
spanku, a zarovel prokazat motorické i vokalni projevy v téze fazi (Sonka 2014, s. 43).
Dfive bylo k diagnostice vyuzivano sledovani EMG (elektromyografické) aktivity fazického
a tonického napéti svali brady a koncetin. V soucasnosti se urcuji limitni hodnoty
a kvantifikace EMG aktivity v porovnani se zdravymi kontrolami (Hogl et al. 2017, s. 10).
Me¢teni polysomnografii se vyuziva spole¢né s audiovizualnim zaznamem, které ma vyznam
pro vylouceni dalS$i mozné diagnézy zahrnujici motorickou aktivitu v REM fazi spanku
(Iranzo et al. 2016, s. 408). Pfi vySetieni se sleduje EMG aktivita, nedostatek atonie svalstva
a fazické skuby o velké intenzit& (Sonka 2008, s. 297). Videozaznam funguje jako dopliiujici
sledovani, hlavni metodou ziistava polysomnografie, kterd ukazuje spanek bez atonie
v REM f4zi stabilné¢ (Hogl et al. 2017, s. 2). Polysomnografie navic zahrnuje méfeni vice
funkei najednou. Sleduje aktivitu mozku, hladinu kysliku v krvi, srdecni aktivitu a dychani,
v neposledni fade pak i elektromyograficky sleduje pohyb svali, okolo o¢i, koncetin, nebo
i brady (Rundo a Downey 2019, s. 382, 383). Problém spojeny s polysomnografii mize byt
stanoveni hranice EMG aktivity, kterd je uZ povaZzovana za abnormalni (Boeve 2010, s. 18).
DalSim problémem je samotnd monitorace touto technikou, kterd je naro¢na a rozsahla
testovani by zatizila zdravotni systém (Postuma et al. 2016, s. 102). Kromé& ceny je
negativum také nutnost odborného proskoleni personalu a objem cCasu ktery vySetfeni
vyzaduje. Z tohoto diivodu neni mozné vysettit velké mnozstvi pacientli najednou (Iranzo et

al. 2016, s. 409).
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5.5 RBD a Parkinsonova choroba

Vztah mezi etiologii RBD a Parkinsonovy choroby, kdy je spojujicim jmenovatelem
neurodegenerace byl jiz zminén. Ztrata dopaminergnich neuron je u poruchy RBD
samoziejme nizsi nez u diagnostikované Parkinsonovy choroby, kdy jsou jiz manifestovany
motorické obtize (Albin et al. 2000, s. 1410). Spojeni RBD poruchy a Parkinsonovy choroby
muze vést k domnénce, ze u vSech pacientl s Parkinsonovou chorobou je zaroven
diagnostikovana i porucha RBD. Tomu tak vSak neni (Eisensehr et al. 2000, s. 1159).
Ptitomnost poruchy RBD neni hlavni podminkou pro diagnézu Parkinsonovy choroby a
vyskyt této poruchy spanku se u pacientii s prodromalni Parkinsonovou chorobou odhaduje
na 30 (Gagnon et al. 2002, s. 586) az 40 % (Ziemssen a Reichmann 2007, s. 329, 330).
U diagnostikovanych pacientti s Parkinsonovou chorobou se vyskyt udava ve tretiné
(Gagnon et al. 2002, s. 586), az poloviné ptipadi (Eisensehr et al. 2001, s. 9; Comella et al.
1993, s. 712). Pti Setteni v Ceském prostiedi byla RBD porucha ptfitomna v poloving ptipadi
(Sonka 2008, s. 298). Celkové se podil pacientii s Parkinsonovou chorobou, ktefi zaroven
maji néjakou spankovou poruchu odhaduje na 60-98 % (Park a Stacy 2009, s. 295).

Pacienti s RBD mohou vykazovat biomarkery prodromalni Parkinsonovy choroby.
Jmenovité¢ mizeme napiiklad pozorovat postiZzeni ¢ichu, Casté zacpy, nebo ortostatickou
hypotenzi (Hogl et al. 2017, s. 2). RBD pacienti ovSem také nemusi progredovat do stadia
Parkinsonovy choroby po dlouhou dobu (Iranzo et al. 2017, s. 245). Riziko manifestace
neurodegenerativniho onemocnéni se ovSem s postupem casu od diagnézy RBD zvySuje
z 30 % po 3 letech od diagno6zy, az na 90 % po 14 letech od diagn6zy (Postuma et al. 2015b,
s. 1106; Schenck et al. 2013, s. 745). Existuji 1 odhady spojujici zavaznost RBD poruchy
s vys8im rizikem vyvoje neurodegenerativni choroby (Postuma et al. 2010, s. 241, 242).
Nicméné stale existuje ¢ast pacientli, u kterych se neurologickd onemocnéni nerozvinou
(Fantini et al. 2005, s. 783). Prodromalnim markerem pro Parkinsonovu chorobu je porucha
RBD vétsinou v piipadech, kdy se porucha vyvine po 50. roce Zivota. Parkinsonova choroba
ma v takovych piipadech spise charakter akinetické formy (Sonka 2008, s. 298). Je snaha
pouzit jednoduchy screening poruchy RBD jako néstroj detekce prodromdlniho stadia
Parkinsonovy choroby. Jako piiklad si mizeme uvézt vyzkum zroku 2016, kdy lidé
na zékladé novinového inzeratu telefonicky zodpovédéli n€kolik otdzek, dle odpovedi byli
zvani na dalsi vySetfeni. Timto nékolikastupfiovym screeningovym testem bylo z ptivodné
40 probandu, ktefi byli pozvani na vySetfeni, nakonec 19 znich bylo na ziklad¢

polysomnografie diagnostikovano s RBD poruchou a nasledné ztohoto poctu bylo
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12 diagnostikovéno i s prodromélni Parkinsonovou chorobou (Postuma et al. 2016, s. 102—
104). Procenta, kdy RBD porucha byla prodromalnim markerem Parkinsonovy choroby, se
v riznych studiich 1i8i. Miize se jednat o 26 % pacientt (Yoritaka et al. 2009, s. 168), ale
také az 52 % (Olson et al. 2000, s. 334). Vyzkumy se ovSem posunuly i déle nez jen
na prostou monitoraci ptitomnosti RBD poruchy u Parkinsonovy choroby. Je snaha o vyuziti
RBD poruchy jako ukazatele vétsiho kognitivniho postizeni a také jako marker pro vyclenéni
pacient s Parkinsonovou chorobou do samostatné¢ podskupiny této choroby (Kim et al.
2018, s. 11). Kognitivni postizeni, typu psychotickych symptomt (Pacchetti et al. 2005,
s. 1445, 1446), nebo demence, byly pozorovany u pacientd s Parkinsonovou
chorobou majici zaroven diagné6zu RBD poruchy (Marion et al. 2008, s. 193—-195). Krom¢
téchto obtizi, vSichni pacienti s RBD poruchou, ktefi konvertovali do primarni diagnozy
Parkinsonovy choroby, udévaji po konverzi zhorSeni samotnych ptiznakii RBD poruchy
(Pacchetti et al. 2005, s. 1443).

Rizikem vzniku Parkinsonovy choroby u pacienti s RBD se zabyvaji rtzné
vyzkumy. Byla napiiklad hodnocena piitomnost nékterych symptomi a komorbidit
Parkinsonovy choroby. Jednalo se o poruchu diskriminace barev, olfaktorickou dysfunkci,
hodnoceni motorickych funkci a autonomni dysfunkce. Ve vSech jmenovanych kategoriich
symptomu méli nékteti RBD pacienti v komparaci se zdravymi kontrolami mirnou poruchu,
a tyto symptomy je zaroven piibliZzovali k pacientim s Parkinsonovou chorobou v ranych
fazich (Postuma et al. 2006, s. 847, 849, 850). Hodnoceni za pomoci UPDRS 3 skaly je
schopno rozliSit prodromélni stadium Parkinsonovy choroby s piedstihem okolo 4,5 roku.
Prvnimi symptomy byly identifikovany zmény hlasu a mimiky obli¢eje. Dal§i moZnosti
detekce je transkranidlni ultrazvuk a CT dopaminergni zobrazovani (Postuma et al. 2012a,
s. 1866). Snaha validovat metody pro odhad rizika vzniku Parkinsonovy choroby tedy

existuje. OvSem doposud Zadnd metoda neni zaloZena na hodnoceni sarkopenie.
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6

Hypotézy

V ramci hodnoceni nasbiranych dat bylo provedeno kromé deskriptivni statistiky i1 dalsi

statistické hodnoceni na zakladé nasich cila.

Za pomoci EFA, exploratory factor analysis, byla vydefinovana sarkopenie na
zaklad¢ nami métenych parametri. Cilem bylo zhodnotit nejen na zakladé literarni
reserse, ale 1 deskriptivnich testli, zda jsou opravdu k hodnoceni sarkopenie vhodné
tfi komponenty.

Déle byla za pomoci linearnich testi hodnocena pfitomnost vztahu mezi mirou
sarkopenie a mirou zavaznosti Parkinsonovy choroby, hodnocené pomoci skaly
UPDRS 3.

Dal$im cilem bylo za pomoci diskriminacnich analyz vymezit hrani¢ni hodnoty
identifikovanych faktord, které by byly vyuzitelné pro diagnostiku sarkopenie.
Dulezitou ¢asti bylo rovnéz zhodnoceni vyskytu sarkopenie v jednotlivych méfenych
skupinach, kontrolni skupiny, skupiny pacientt s Parkinsonovou chorobou a skupiny
pacientli s poruchou RBD. Nasledné dle vyskytu posouzeni moznosti vyuZiti
diagnostiky sarkopenie jako markeru prodromélniho stadia Parkinsonovy choroby

u skupiny pacientli s poruchou RBD.
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7  Material

Naseho vyzkumu se zl€astnila ¢ast pacientl ze studie probihajici na Neurologické
klinice 1. 1ékarska fakulta UK a VFN, Katefinska 30, Praha 2. Nazev této studie: Porucha
chovani v REM spanku: predikce rizika neurodegenerace. (GA16-07879S. Studie byla
podpofena Grantovou agenturou Ceské republiky, programem Standardni projekty
1993 - 2050.) Tato studie zahrnuje pacienty s poruchou chovani v REM fazi spanku,
pacienty s Parkinsonovou chorobou a zdravé probandy jako kontrolni skupinu. V ramci
studie bylo za dobu jejiho trvani od roku 2016 naméfeno celkem 93 pacientl
s Parkinsonovou chorobou, dale 90 pacientii s poruchou chovani v REM fazi spanku a bylo
také naméfeno 57 zdravych osob do kontrolniho souboru. Cisla jsou aktualni k datu
24.5.2020. Nabor pacienti stale pokracuje a méfeni se kazdoro¢né opakuje. Pacienti, ktefi
absolvovali méfeni jiz v prvnim roce studie, a dodrzeli kaZzdoro¢ni opakovani méfeni,
absolvuji vySetieni v sou¢asném roce jiz popaté. Probandi jsou do kontrolni skupiny vybirani
metodou parovani s pacienty dle véku a pohlavi. Hlavnim cilem studie je posunout znalosti
o prodromdlnich fazich neurodegenerace na pacientech s RBD poruchou s ohledem na
casnou diagnostiku Parkinsonovy choroby. Tento zadmér je realizovan na zakladé vySetfeni
znamych diagnostickych prostiedki, jako je EEG, barevna citlivost, nebo echogenita
substantia nigra, ale 1 novych metod s neurofyziologickym podkladem, jako je logopedické
vySeteni, kvantifikované vySetieni bradykinezie ¢i chize. Kromé toho je pouzita 1
zobrazovaci technika magnetické rezonance a biochemické analyzy. Na zdkladé méfeni jsou
validovany pifedpoklady moZznosti registrace brzkého stddia neurodegenerace novymi
metodami (STARFOS 2020).

V ramci naseho meéfeni pro evaluaci vyuziti sarkopenie jako markeru zavaznosti
Parkinsonovy choroby bylo z celkového souboru naméteno 32 pacientii s Parkinsonovou
chorobou, 28 pacientii s RBD poruchou a 12 zdravych probandti. Méfeni probihalo od jara
2019, dalsi ndbor byl zastaven z diivodi opatieni v kontextu onemocnéni Covid-19 na jaie
2020. Pacienti 1 zdravé kontroly jsou zvani centrdlné organiza¢nim tymem studie RBD.
Me¢fteni do studie RBD probihd tfi dny v tydnu a z toho byli méfitelé naseho vyzkumu
pfitomni dva dny. Ackoli nebylo cilem méfit piedev§im muZze, v naSem souboru tvoii muZzi
prevaznou cast. U kohorty RBD pacientti je tento pomér na podkladé distribuce této poruchy
v populaci (Boeve 2010, s. 20). Pocty muzii/Zzen v jednotlivych skupinach byly v ptipade
Parkinsonovy choroby 32/15, ve skupiné¢ RBD pacientl 28/3, a u kohorty zdravé populace
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12/6. V ramci feSeni problému nedostatku zdravych probanda v referenénim souboru jsme
se rozhodli doplitkové pouzit referencni soubor Bldha 1986 a studii NHANES 3 (CDC 2020)
v kontextu srovnani télesného slozeni. Problematiku nerovnomérného rozdéleni pohlavi a
prevahu muzi, jsme se rozhodli vyfesit celkovym hodnocenim parametri pouze muzské
¢asti souboru. Nasledujici data a vysledky se tedy tykaji pouze muzi.

Zakladni popis zredukovaného souboru je ilustrovan grafy 2-5. V ramci naSeho
méieni jsme se vénovali mnoha parametriam, které budou postihnuty v kapitole vysledkt
a diskuze. Pro zakladni ptiblizeni kohorty, kterou jsme testovali si zde piedstavime pouze
zakladni parametry, jakym je ve€k, télesnd vySka, hmotnost a Skdla UPDRS pouzivana

k hodnoceni Parkinsonovy choroby.
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Graf'2, 3, 4, 5. Krabicové grafy zobrazuji rozloZeni hodnot véeku, télesné vysky i hmotnosti. Miizeme
videt, Ze dle téchto grafickych zobrazeni se mediany od sebe nelisi (potvrzeno statistickymi
metodami). V pravém dolnim rohu graf zndzoriuje rozlozZeni jednotlivych hodnot dosazenych ve
Skale UPDRS 3 dle jednotlivych skupin.

Pro hodnoceni zavaznosti Parkinsonovy choroby byla vyuzita revalidovana UPDRS

3 Skala (MDS-UPDRS 3), difive zminéna v teoretické ¢asti prace, hodnotici motorickou
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slozku choroby. Skala mé rozsah 0 az 108 bodi (Metman et al. 2004, s. 1081; Goetz et al.
2008). V ramci skupiny s Parkinsonovou chorobou se pacienti pohybovali v priméru
27,96 bodu, s minimem 5 bod a maximem 55 bodi. Ve skupiné zdravych probandi byl
maximalni pocet bodl 7, s primérem 3 bodu. V ramci skupiny RBD byl primérny pocet
bodu 9,75 bodu s maximem 29 bodu a minimem 2 bodd. Grafické znazornéni téchto
vysledkli mizete vidét v pravém dolnim grafu. V ramci studie byly pacienti i probandi
hodnoceni také na pravdépodobnost pfitomnosti Parkinsonovy choroby v rozmezi Skaly
5 stupiiti. Ve skupiné pacientii s Parkinsonovou chorobou byli pacienti hodnoceni stupném
1, nebo 2, tedy pravdépodobnost 90-100 % a 70-89 %. Oba stupné jsou charakterizovany
pritomnosti bradykineze a nejméné jednim dal§im motorickym ptiznakem typickym pro
Parkinsonovu chorobu. Nejvyssi stupen byl doprovazen pozitivni odpovédi na 1ék levodopa.
Az na dv¢ vyjimky, kdy byli pacienti hodnoceni stupném 2, byli vSichni zbyvajici pacienti
z kohorty pacientti s Parkinsonovou chorobou hodnoceni stupném 1. Ve skupiné zdravych
probandt byli vSichni hodnoceni stupném 5, kdy je pravdépodobnost ptitomnosti choroby
odhadovéna na 0 az 24 %. V ramci skupiny pacientii s RBD poruchou bylo zastoupeni
stupiitt  rozmanitéj$i. Vramci této skupiny bylo 5 pacienti hodnoceno
3. stupném, kdy je pfitomen pouze jeden z hlavnich motorickych ptiznaki Parkinsonovy
choroby, pravdépodobnost pfitomnosti choroby je odhadovana mezi 50 az 69 %. DalSich
8 pacientl bylo hodnoceno 4. stupném, kdy je zachycena nespecifickd motoricka porucha,
pravdépodobnost diagndzy Parkinsonovy choroby je pak 25 az 49 %. Zbylych 19 pacientii
s RBD bylo hodnoceno stupném 5 (hodnoceni $kalou 5 stupiii dle guidelines studie RBD).
Vsechna tato data o hodnoceni pfitomnosti Parkinsonovy choroby pochazeji z databaze

studie, REDCap, a byly hodnoceny specialisty.
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8  Metody

V navaznosti na teoretickou ¢ast prace, kde jsme definovali podstatu sarkopenie,
Parkinsonovy choroby a poruchy RBD, si nyni vymezime metody, vyuzité v rdmci naseho
vyzkumu. Diagnostika Parkinsonovy choroby i RBD poruchy lezi v kompetenci Iékait
a dalsich odbornik a neni tim padem soucasti protokolu naseho méteni.

Diagnostiku sarkopenie je nutno postihnout ve vsech jejich atributech. Je tedy
zapotfebi ohodnotit svalovou silu, télesnou vykonnost i zménu télesného slozeni.

V nasledujici tabulce je strucné ptifazena metoda a instrumentar ke sledované komponente¢.

komponenta metoda instrumentar

svalova sila ruéni dynamometrie Jamar Plus +

télesné slozeni | odhad télesného slozeni InBody 170
pomoci bioimpedanc¢ni kaliper Best
techniky a antropometrie kraniometr

pasmova mira

antropometr (typu GPM 100)

télesny vykon | Up and Go test, testy chiize systém GaitRite s dotykovym
kobercem

Tabulka 7. Tabulka s prehledem pouzZitych metod a nastroju k diagnostice sarkopenie v ramci naseho
vyzkumu.

8.1 Dynamometrie

Tato metoda mé&fi silu svalovych skupin, v pfipad€ ru¢niho dynamometru tedy silu
flexori ruky a piedlokti (Hogrel 2015, s.1). Ru¢ni dynamometry mohou fungovat
na ruznych principech. V zédkladnim rozd€leni se muze jednat o dynamometry méfici
izometrickou nebo izokinetickou silu (Innes 1999, s. 2). V nasem ptipad¢ budeme pouzivat
izometricky dynamometr. Tento typ méii svalové napéti, kdy sval neméni sviij délkovy
rozmér (Falkel 2014, s. 57) . Budeme konkrétné pouzivat Jamartv dynamometr, ktery spada
do kategorie hydraulickych dynamometrii (Innes 1999, s. 2,3). Izometrické dynamometry
jsou povazovany za vhodné pro méfeni maximalni sily pacientii s bradykinezi, protoze
nemaji naroky na rozsah pohybu a proto podavaji presnéjsi vysledky (Roberts et al. 2015,
s. 1). JamarGv dynamometr je povazovan za zlaty standard doporucovany i The American
Society of Hand Therapist (Hogrel 2015, s. 2).

Dynamometrie je vyuZivana jak ve sportovnim, tak klinickém prostfedi. Za pomoci
méfeni sily stisku ruky mizeme hodnotit G¢innost tréninkového planu sportovce, ale také

ucinek rehabilitace po zranéni, nebo zhodnotit rozsah poruchy funkce pifi zdravotnim
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postiZzeni ¢i po urazu horni koncetiny (Innes 1999, s. 2). Rovnéz takto mizeme sledovat
proces starnuti (Hogrel 2015, s. 2). V obdobi 30. az 39. roku zivota se nachazi vrchol sily
stisku ruky. V nasledujici dekadé dochazi jiz k poklesu a v obdobi 80 az 89 let je snizeni
oproti piku az o 37 % (Kallman et al. 1990, s. 2). Za hlavni pfi¢inu poklesu sily svalstva
souvisejici se starnutim byva oznacovana sarkopenie. Pokles svalové sily postupuje rychleji
nez pokles objemu svalové hmoty. Je tedy diilezitd nejen kvantita svalstva, ale také jeji
kvalita (Goodpaster et al. 2006, s. 1,5). Ackoli je tedy sila stisku ve vztahu k objemu
svaloviny, mladsi probandi jsou silngjsi, nez je predikovano na zékladé¢ objemu svalové
hmoty. Naopak starSi probandi jsou vici predikcim na zakladé objemu svaloviny slabsi
(Kallman et al. 1990, s. 6).

Sarkopenie je definovana jako svalové onemocnéni. Samotnd jeji diagnostika je
vazana 1 na méfeni pomoci dynamometrie. Kromé meéteni télesného slozeni s diirazem
na kvantitu svalové komponenty a testd vykonnosti, méfeni sily stisku ruky patii
k zdkladnim vySetfenim svalovych onemocnéni (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 17, 20, 21).
U muzi pokles sily progreduje u hornich i dolnich koncetin stejnomérné, ale rychleji nez
u zen. U Zen pozorujeme rychlejsi ubytek sily u dolnich koncetin nez u hornich. Rychlost
ubytku svalové sily se uvadi mezi 8 az 15 % za dekadu po prekroceni hranice 70 let véku
(Francis et al. 2017, s. 5). Odlisnosti mezi vrstevniky ve svalové sile miizeme nachazet ale
1 mnohem dfive neZ s rozvinutim sarkopenie ¢i ve staii. Méfeni sily mliZe slouZit jako velmi
sensitivni, avSak pomérné nespecificky marker Parkinsonovy choroby jiZ v pozdnim
dospivani, kdy byla u probandii s pozdéji diagnostikovanou Parkinsonovou chorobou
sledovéna snizena svalova sila (Gustafsson et al. 2015). Mzeme tedy mezi sarkopenii, s ni
souvisejicim ubytkem svalové sily, a Parkinsonovou chorobou hledat souvislost. Spojitost
sarkopenie a Parkinsonovy choroby mizeme sledovat napiiklad i u skére UPDRS 3
¢i u pacientl s poruchou RBD. Stav ¢asného stadia sarkopenie, je indikovana v pozdéjsich
fazich prodromalni Parkinsonovy choroby (Drey et al. 2017, s. 1, 3).

Spolehlivost vyuziti Jamarova dynamometru k ru¢ni dynamometrii pacienti
s Parkinsonovou chorobou byla testovana za pomoci test-retestu. Hodnoty spolehlivosti se
blizily 1, JamarQv dynamometr tak lze pfi dodrZeni standardizovaného testovaciho postupu
a spravné kalibraci povazovat za vhodny i k méteni pacientli s Parkinsonovou chorobou
(Villafane et al. 2016, s. 1, 3). V nasem piipadé budeme pouzivat model Jamar Plus +

Dygital Hand Dynamometr, ktery mé digitalni displej pro snadné ¢teni hodnot. Tento

66



dynamometr mé rozsah 0-90 kg (z pfilozeného manudlu k dynamometru, A Patterson
Company, Illinoi) (Performance Health 2020).

Méfeni se musi odehravat v pfedem definované standardizované poloze. Této
podminky Ize v laboratornim prostfedi dosahnout fixa¢nimi pomtickami (Riegerova et al.
2000, s. 239), nicméné v prostiedi, kde neni tyto pomiicky mozné pouzit je kladen diiraz na
pfesné a jasné instrukce. V nasi studii jsme pouzili standardizovanou polohu na zdkladé
prace, vymezujici rozpoznani sarkopenie dle definice EWGSOP. Méieni probiha v sedu
na zidli, chodidla jsou pevné zaptena o podlozku. Horni koncetina je v sagitalni roviné
ohnuta v loketnim kloubu do pravého uhlu, paze je pfitisknuta k télu. Samotna ruka se
nachazi v neutralni pozici. Méfeni je provedeno tfikrat na pravou a tiikrat na levou ruku. Pro
minimalizovani tnavy, jsou ruce po kazdém jednotlivém méfeni alterovany. Mezi méfenimi
by méla byt prestavka alesponi 30 sekund. Proband by mél vyvinou maximalni stisk, nejdéle
po dobu 3 sekund a nemél by piekonavat jakoukoli bolest. Naméifené hodnoty jsou
zaznamenavany v jednotce kg, odpovidajici gravitacni sile zdvazi na Zemi (Bahat et al. 2016,
s.2). Nastaveni madla dynamometru bylo experimentalné stanoveno a doporuceno
ve 2. pozici, kdy 89 % probandii dosahovala maximalni sily stisku (Firrell a Crain 1996, s. 2,

4,5).

8.2 Bioimpedance a antropometrie

Dtlezitou soucasti hodnoceni stavu probanda je i odhad télesného sloZeni. Jedna se
v principu o rozlozeni hmotnosti téla dle jednotlivych komponent. Pivodnimi modely byly
anatomicky, molekularni nebo bunéény (Riegerova et al. 2006, s. 24, 25). V dnes$ni dobé
jsou vyuzivany zejména X-komponentové modely. Pfi uziti dvoukomponentového modelu
tedy rozd¢€lujeme hmotu téla pouze na tukovou a tukuprostou ¢ast (Elia 1992, s. 1, 5).
T¢lesné slozeni osob s Parkinsonovou chorobou se 1i§i od norem nezavisle na véku, fyzické
aktivité ¢1 komorbiditach napti¢ raznymi stadii (Vetrano et al. 2018, s. 1, 3). Sarkopenie
neovliviluje pouze kvantitu, ale i1 kvalitu svalové tkan€, proto se vice do popredi dostava
vySetfeni sily, nicméné télesné slozeni k detekci kvantity je stale na misté (Cruz-Jentoft et
al. 2019, s. 3). Svalova sila nezavisi vyhradné na svalové hmot¢, jejich souvztaznost neni
linearni (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 2).

V dnesni dob¢ je za zlaty standard povazovéna pletysmografie a hydrodensitometrie.
Hlavni vyuziti tyto metody nachazeji v klinické praxi, jedné se v§ak o metody neptenositelné

do terénu (von Hurst et al. 2016, s. 2). V nékterych zdrojich se jako zlaty standard uvadi
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1 DEXA (dudlni rentgenové absorpciometrie), kterd ov§em rovnéz neni zcela dostupna (Drey
et al. 2017, s.4), protoze se opét nejednd o mobilni vybaveni a vystavuje probandy
rentgenovému zafeni (Kawakami et al. 2015, s. 1). Nepfizniva situace s dostupnosti
vybaveni je i u metod magnetické rezonance (MRI) a pocitacové tomografie (CT) (Cruz-
Jentoft et al. 2019, s. 5). Adekvatni ndhrada DEXA je jiz dostupnéjsi je bioimpedancni
metoda (BIA) (Drey et al. 2017, s. 4), ktera byla validovana na zaklad¢ pletysmografie
a DEXA (von Hurst et al. 2016). V testech a porovnani vysledki DEXA, pletysmografie
a BIA, za pouziti pristroje typu InBody, bioimpedance obstéla se zavérem, Ze je zde tendence
mirné podhodnocovat mnozstvi télesného tuku (von Hurst et al. 2016, s. 5). Bioimpedan¢ni
metoda vyuziva pti métfeni rizné vodivosti téla a na jejim zakladé dopocitava odhad podili
jednotlivych slozek hmoty (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 5). Télem pii méfeni prochazi slaby
elektricky proud. Na zdkladé jeho prichodu je zjistén odpor (von Hurst et al. 2016, s. 3).
Elektricky proud probihd tkdnémi rozdiln€. Svalova tkan bohatd na vodu a elektrolyty
funguje jako vodi¢, a naopak tukova tkan funguje jako izolant. Konstantni stiidavy slaby
elektricky proud je doprovazen odporem tkanég proti jeho §ifeni. Bioelektrickd impedance je
tedy nepifimo imérna objemu vodivé tkdné (Riegerova et al. 2006, s. 36). Velkou vyhodou
bioimpedance je jeji neinvazivnost, prenosnost a dostupnost (Toomey et al. 2015, s. 5).
Existuje mnoho typu pfistroji, které byly validovany na rGznych populacich. V nasem
ptipad¢é budeme pouzivat pfistroj InBody 170. Bioimpedancni pfistroj InBody 170 vyuZziva
proud o velikosti 330 pA a provadi 10 odporovych méteni ve dvou frekvencich (20kHz,
100kHz). Té¢lo je rozd€leno do 5 segmentd, které piistroj méii jednotlivé. Horni koncetiny,
dolni koncetiny a trup. Vyslednymi hodnotami jsou mimo jiné: hmotnost, objem kosterni
svaloviny, objem tukové tkang, podil tukuprosté hmoty, procento tuku v téle, segmentalni
analyza tukuprosté a tukové tkané. Samotné méfeni je pro probanda nenaro¢né. Ukolem je
postavit se pfesné na nozni elektrody pfiistroje, uchopit ru¢ni elektrody pevné do rukou a
upazit ruce povys. Horni koncetiny by se totiz nemély dotykat trupu, a stejné tak by se ani
dolni koncetiny nemély vzajemné dotykat. Do ptistroje je zadan vek, pohlavi a télesna vyska
probanda. Samotné méteni trva pfiblizn¢ 1 minutu.

Kromé bioimpedanéni metody byla vyuzita i antropometrie. Ackoli je antropometrie
naro¢na na zkusSenosti méfici osoby, pozitivum je jeji moznost vyuziti mimo laboratot a
nizké naklady (Wang et al. 20006, s. 9). Jako ptiklad snahy o vyuziti této metodologie si
zminime méfeni obvodu lytka. Tento obvod byl pouzit jako parametr svalové hmoty

ve studit COMO VAI?, kdy za krajni hodnotu apendikularni svalové hmoty byl uré¢en obvod
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<34 cm pro muze a < 33 cm pro Zeny. Za touto hranici byl indikovéan pokles svalové hmoty
(Barbosa-Silva et al. 2016, s. 3). Obvod lytka byl vyuzit i v japonské studii ve které byl,
se stejnymi krajnimi hodnotami jako studie COMO VAI?, vyuzit pfimo k indikaci
pritomnosti sarkopenie v jejim morfologickém aspektu. Zaroven byl tento rozmér validovan
s méteni DEXA (Kawakami et al. 2015, s. 6) a je zminén i v zavérecné zpravé EWGSOP
2019 (Cruz-Jentoft et al. 2019, s. 6).

Jak bylo zminéno vySe, bioimpedancni métfeni bylo doplnéno o antropometrické
méieni télesného slozeni, které je zalozeno na délko-Sitkovych rozmérech, obvodech
a tloustkach koznich tas. Télesné body a parametry byly pouzity dle zavedenych definic
(Martin a Saller 1957). V nasem protokolu méfeni nebudeme vyuzivat kompletni
antropometrii, ale pouze parametry uvedené v tabulce nize. Postup antropometrického
vySetfeni byl veden dle zavedenych zvyklosti v anatomické poloze, na pravé strané téla. Byl

pouzit antropometr (typ GPM 100), pAsmova mira, kraniometr a kaliper (typ Best).

zakladni miry obvod rasa §irkové rozméry

télesnd vyska paze — relaxovand triceps epikondyl humeru

hmotnost paze — kontrahovana | lytko epikondyl femuru

predlokti
pas
bricho
stehno
lytko

Tabulka 8. Tabulka s meérenymi antropometrickymi rozmeéry.

8.3 Chiize jako proxy télesného vykonu

Chtize jako takova zavisi na souhfe hned nékolika systémi, nervového, kardio-
respiracniho a pohybového. Jeji vzorec je poté ovlivnén mnoha faktory, véetné véku, ndlady
nebo sociokulturniho prostiedi. Chiize muze byt také citlivym markerem zdravotniho stavu
osoby (Pirker a Katzenschlager 2017, s. 1). Nedostatecny télesny vykon muize byt vySetien
prave testy chlize (Cruz-Jentoft et al. 2019, s.3). VySetfenim chize mohou byt
identifikovany sotva patrné patologie, hodnoceno riziko padii a odhadovan budouci vyvoj
onemocnéni. U starSich osob se poruchy chlize vyskytuji v 10 % ve vékové skupiné
od 60 do 69 let. Zastoupeni téchto poruch v pozdé€jsim véku rapidné roste az na 60 % u osob
starSich 80 let (Pirket 2016, s.1). Test rychlosti chiize je u diagnostiky sarkopenie povazovan
za jednoduchy, nerizikovy a spolehlivy (Cruz-Jentoft et al. 2019, s.6). U pacientl

s Parkinsonovou chorobou mutzeme sledovat odchylky od zdravé populace. Rozdily
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muzeme nachéazet naptiklad u rychlosti, v délce kroku a dalSich parametrech (de Melo Roiz
et al. 2010, s. 1). Diky zaznamovym zafizenim jako je tlakovée sensitivni koberec GaitRite
muzeme velmi presné zaznamenat 1 tzv. freezing. Tedy okamzik, kdy se pacient
s Parkinsonovou chorobou nezamémné =zastavi, neni schopen vykrocit a pokracCovat
v pohybu. Tyto epizody mohou byt v nékterych ptipadech zaznamenatelné i pouhou aspekci,
ale jsou kvantifikovateln¢ zaznamenatelné systémem GaitRite i pii nepfili§ zjevné
manifestaci (Chee et al. 2009, s. 1-3).

Samotny test télesného vykonu muize mit razné podoby. Mezi zadkladni podle
EWGSOP patii méteni rychlosti chiize (gait speed, méteno v m/s), SPPB (kratka baterie
testll na fyzickou vykonost, nasledn¢ hodnocena skalou bodt) a TUG (Timed-Up and Go
test) (Cruz-Jentoft et al. 2010, s. 6). Dal§i moznosti je i hodnoceni pomoci skaly UPDRS,
kde se krom jiného nachazi i hodnoceni fyzické aktivity samotnym probandem. Toto
hodnoceni spada do kompetence neurologa. Ve standardnim testu TUG je proband pozadan,
aby vstal ze zidle, uSel kratkou vzdalenost, provedl otoceni, vratil se stejnou cestou zpét
a znovu usedl na zidli. Jedna se o vySetfeni dynamické rovnovahy a vykon probanda je
nasledné ohodnocen na Skale 5 bodl (Mathias et al. 1986). DalSim vySetfenim je méteni
rychlosti chiize. Toto vySetfeni je variabilni ve zptisobu provedeni. Muze se liSit v délce
trasy, kterou musi proband urazit a ze které se nasledné pocita rychlost v m/s, ale 1 ve formé
trasy, po které proband jde. Naptiklad Drey 2017 pouzil drahu dlouhou 20 metri (Drey et
al. 2017, s. 2), ale Galna 2013 pouzil trasu dlouhou 25 m a ve formé& ovalu, ktery ve své
jedné casti obsahoval 1 dotykovy koberec, po kterém proband kontinualné 2 minuty chodil.
Na zdklad¢ porovnani kratké trasy (12 m) a kontinudlni chlize se doporucuje spise
kontinualni méfeni s minimem 30 krokt, kdy se za vyhodu tohoto kontinudlniho méteni
uvadi i1 pokles soustfedéni probanda na tzv. ,,spravnou‘ chtizi (Galna et al. 2013, s. 2). Tato
problematika je podchycena v tikolu 2. a 3. (viz déle). Chlize je pak vyhodnocovana. Sleduji
se parametry jako je rychlost v m/s, kadence (pocet krokii za minutu), délka kroku, nebo také
doba trvani jednoho kroku (MclIntosh et al. 2013, s. 4).

V ramci studie RBD byl zaveden protokol, pii kterém pacient absolvuje ptistrojovou
analyzu chiize za pomoci tlakové sensitivniho koberce pro zdznam pohybu se systémem
GaitRite. Vzdalenost je 10 metril, uprostfed niz piejde proband i po Smetrovém koberci
zaznamenavajici jeho kroky. Tuto vzdalenost absolvuje proband dvakrat za jedno méteni.
Zaroven s méfenim koberce je zaznamenavan i ¢as. Méfeni probiha vzdy stejné€ v tom, ze

jsou spustény stopky, proband vstane, dojde na 10 metri vzdalenou znacku, na které se otoci
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a stejnou cestou se vraci zpét na startovni zidli na kterou znovu usedd a stopky jsou
zastaveny. Proband je instruovén, aby Sel v pfipad¢ prvnich tii ukoll svym pfirozenym
tempem. Celkem pacient absolvuje ¢tyfi tkoly a nahravani ukolu vzdy probiha dvakrat.
V piipadé pacientii s Parkinsonovou chorobou je métfeni provadéno po nastupu tcinku 1ék.
Jedna se v zakladu o Timed Up and Go testy. Prvnim ukolem je pouze chiize. Ve druhém
ukolu drzi proband v libovolné ruce sklenici s vodou, je tedy zaméstnan motorickou ulohou.
Tieti ukol zahrnuje kognitivni ulohu, kdy je probandovy zaddna matematickd uloha.
Inspiraci pii tvorbé tohoto ukolu byl tzv. sedmickovy test, ktery je pouzivan k hodnocenim
kognitivniho stavu pacienta, kuptikladu po urazu hlavy (Ruesch 1944). Probandovi je
zadano odecitani Cislice 7 v fadé€ od ¢isla 100 nebo 90 (Manning 1982, s. 1). Proband musi
¢iselnou fadu fikat nahlas béhem chiize. V rdmci nasi prace tuto studii rozsifujeme o novy
ctvrty ukol, a to o maximalni rychlost chiize. Je diilezité zdiraznovat probandovi, Ze se stale
musi jednat o chlizi, kdy vzdy jedna noha je v kontaktu s podlozkou. Pacient je instruovan,
aby se pokusil o co nejvyssi bezpecnou rychlost. Tento kol byl vytvofen na zaklad¢ testu
maximal gait speed, kdy byl sledovan markantnéjsi pokles rychlosti s vékem v rdmci tohoto

testu, nez pii méteni bézné pohodIné rychlosti chiize (Bohannon 1997, s. 17-18).

8.4 Protokol méreni

NaSe meéfeni pro diagnostiku sarkopenie se sklada ze tii casti. Nejprve pacient
absolvuje vySetfeni chiize, nasleduje vySetfeni sily stisku ruky, a nakonec absolvuje pacient
bioimpedancni a antropometrické méfeni. V ramci prechozich kapitol byly v poslednich
odstavcich vzdy popsany i nami pouzité postupy. Nasledujici text je tedy pouze souhrnem.

Prvnim méfenym znakem je pokles télesné vykonosti za pomoci métfeni chilize
systémem GaitRite a TUG. Proband je instruovén pied zapocetim méteni o pocatku, pribéhu
1 ukon¢eni méteni tkolu. Je zdiiraznéna ptirozend rychlost chlize v prvnich tfech tkolech.
Proband zapocina i kon¢i méteni v sedu na zidli. Po odstartovani je spustén ¢as, proband
vstava a Cas se opét zastavuje po dosednuti probanda na zidli. Kazdy ukol je nahravan
dvakrét a znacCen zkratkami N (normalni chiize), G (chize se sklenici), P (chlize s poc¢itanim
¢iselné tady), S (chiize s maximalni rychlosti) a doplnéna odpovidajicim ¢islem 1 nebo 2,
dle potadi méfeni.

V dalsi ¢asti pacient absolvuje méteni sily stisku ruky pomoci dynamometru Jamar.
V tomto méteni se fidime doporu¢enymi postupy, které byly zminény vySe. Pacient je

instruovan o zakladni poloze, ktera je v pribchu méfeni kontrolovana méfitelem. Nasledu;i
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tfi méfeni na kazdou ruku s alternaci po jedno méfeni, aby nedoslo k tinavé. Nasledné je
z téchto tii méteni vytvoien pramér.

Nakonec pacient absolvuje méieni za ucelem odhadu télesného sloZeni. Pacient je
antropometricky standardizované¢ zméfen (Martin a Saller 1957) vrozsahu vyse
jmenovanych rozmérti. Nésledné je pacient vyzvan, aby se postavil na nozni elektrody
bioimpedanc¢niho pfistroje, ktery pacienta zvazi a méfitel nasledné zada télesnou vysku, vék
a pohlavi do nastaveni pfistroje na hlavnim panelu. Pacient uchopi dle instrukci rucni
elektrody, je zkontrolovana jeho pozice a je spusténa analyza. Samotna analyza trva
priblizné minutu a pacient je béhem této doby sledovan, pro ptipad, kdyby doslo k nevolnosti

z diivodu stani. Piistroj poskytuje okamzité vysledky z pfipojené tiskdarny.
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9  Vysledky

V nadchazejici ¢asti si pfiblizime vysledky, které pfineslo statistické zpracovani.
Data byla zpracovéana v jazyce R verze 3.5.1 (RStudio 2020) s balickem tidyverse (Wickham
etal. 2019) a v softwaru Jamovi 1.1.9 (The Jamovi 2020). Pro hodnoceni p hodnoty uzivame

hodnotu alfa 0,05.

9.1 Deskriptivni statistika souboru

Z diivodu nizsiho poctu Zen, zejména ve skupiné RBD, nebyly zeny do celkového
hodnoceni zavzaty. V nasledujicich charakteristikach se tedy vénujeme vyhradné¢ muzam.
Pocty ve skupinach pacienti s Parkinsonovou chorobou (PD) a poruchou RBD (RBD) byly
vyrovnané, ovSem pocty ve skupiné kontrolnich zdravych probandia (N) byly méné nez
polovi¢ni. V ramci hodnoceni srovnavame tyto skupiny mezi sebou, a vyznam maji nejen
srovnani pacientll se zdravymi probandy, ale i porovnani pacientll s Parkinsonovou
chorobou a pacienti s poruchou RBD. Vékoveé jsou vSechny tii skupiny srovnatelné,
respektive nebyl pozorovan statisticky signifikantni rozdil (Kruskal-Wallis, ¥* = 3,40,
p = 0,18, € = 0,05), coz je ddno popula¢nim vyskytem poruchy a choroby, ¢emuz byl
pfizpisoben 1 nabor zdravych probandi. V ramci piehlednosti si predstavime stru¢né
nejzajimave)$i poznatky z deskriptivni statistiky souboru v rdmci faktorti, které¢ definuji
sarkopenii. Hodnoty jsou shrnuty v tabulce 9.

Me¢éteni chiize se plivodné skladalo ze Ctyf testl, vzdy dvakrat opakovanych, z nichZ
prvni tfi byly sou¢ésti plivodni studie. Pro naSe ucely ovSem byl vybran prvni a ¢tvrty tkol,
tedy normalni a rychld chtze. Druhy i tieti tikol byl zaméten kromé fyzického vykonu
1 na kognici a v ramci projevl Parkinsonovy choroby by v nésledném vyhodnocovani mohlo
dochazet ke zkresleni vysledk statistickych testll za pfedpokladu, ze sarkopenii definujeme
jako primarné somatické onemocnéni. Z parametrii zméfenych na dotykovém koberci byla
na zaklad¢ literarni reSerSe pouzita kadence, rychlost a double support (faze dvoji opory
v cyklu chlize) pro jednotlivé strany spolecné s indexem pomeéru rychlosti a kadence mezi
normalni a rychlou chiizi. V ramci testu normalni chiize byl nejvyssi medidn parametru
rychlosti chiize ve skupin€ PD (116,5 cm/s), nasledovala skupina N (113,8 cm/s) a nejmensi
median rychlosti normalni chiize byl zaznamenan u skupiny RBD (110,35 cm/s), tento rozdil
vSak sdm o sobé& nebyl statisticky signifikantni, a to jak pfi srovnani vSech skupin (Kruskal-

Wallis, > = 0,88, p = 0,64, €2 = 0,01), tak pfi porovnani klinickych skupin PD a RBD
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(Mann-Whitney U = 397, p = 0,46). Naopak v testu rychlé chiize byl median rychlosti
nejvyssiu skupiny N (180,44 cm/s), nasledovala skupina PD (166,8 cm/s) a posledni skupina
RBD (160,9 cm/s), stejné jako u normalni chiize vSak rozdil nebyl sdm o sob¢ statisticky
signifikantni, a to jak pfi srovnani vSech skupin (Kruskal-Wallis, ¥*> = 0,74, p = 0,69,
g2 = 0,01), tak pfi porovnani klinickych skupin PD a RBD (Mann-Whitney U = 416,
p = 0,97). Nejmens$i minimalni hodnota rychlosti byla zaznamenana v obou testech
u skupiny PD. A stejné¢ tak byla nejvys$si maximalni hodnota rychlosti zaznamenana
u skupiny RBD. V ramci dalsi analyzy byly vypocitany indexy poméru rychlosti a také
kadence chlize mezi normalni a rychlou chiizi. Tento index je vypocten vydélenim hodnoty
normalni chtize hodnotou chiize rychlé. Tento index byl vyuzit pro stanoveni vykonnostni
kapacity a byl spocitan pro rychlost (velocity) i kadenci. U rychlosti nejvyssi hodnoty
medianu doséhla skupina PD (0,70), u skupin N a RBD byly medidny 0,67 a 0,66. Rozdil
mezi skupinami nebyl statisticky signifikantni (Kruskal-Wallis, ¥*> = 1,18, p = 0,55,
€2=0,02). V indexu pro kadenci se median pohyboval u skupin N a RBD na 0,81 a u skupiny
PD 0,82, takZe ani zde nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil (Kruskal-Wallis, > = 0,26,
p=0,878, €2=0,00). Double support neboli pomér stojné f4ze na obou koncetinach ku stojné
fazi na koncetin€ jedné byl také hodnocen. Median hodnot doby trvani double support levé
strany se u normdlni chize pohyboval od 1,19 u skupiny N, pifes skupinu PD s 1,25 az
po skupinu RBD s 1,44. Statistickd vyznamnost byla v tomto pfipad¢ nalezena (Kruskal-
Wallis, 4> = 8,00, p = 0,018, €2 = 0,12). Pro pravou stranu byly hodnoty 1,29 pro skupinu N,
pro skupinu PD 1,26 a pro skupinu RBD opét nejvétsi 1,42. V tomto piipadé ovSem
statistickd vyznamnost byla pouze hrani¢ni (Kruskal-Wallis, ¥ = 4,66 p = 0,097, €2 = 0,07).

Télesné slozeni bylo hodnoceno dvéma zpusoby. Prvni se zamé&fime na nékteré
parametry antropometrie. Medidn BMI se u vSech skupin pohyboval v rozmezi hodnot 27 az
29. Minimalni hodnota byla zaznamenana u skupiny RBD a maximalni hodnota u skupiny
N, tento parametr vSak nevykazoval statisticky signifikantni rozdil mezi jednotlivymi
skupinami (Kruskal-Wallis, ¥*> = 0,65, p = 0,72, €= 0,01). Medidny obvodi relaxované paze
se pohybovaly v rozmezi 31,5 az 32,5 cm a obvodud kontrahované paze v rozmezi 33,35 az
35 cm, nejmensi median byl v obou piipadech u skupiny N a nejvyssi u skupiny PD.
Minimalni hodnoty byly naméteny v obou piipadech u skupiny RBD a nejvyssi hodnoty u
skupiny N, tento rozdil v§ak rovnéz nebyl statisticky vyznamny (Kruskal-Wallis, ¢*> = 1,16,
p = 0,55, € = 0,02; respektive v piipad¢ kontrahované paze Kruskal-Wallis, ¥*> = 2,06,

p =0,36, € = 0,03). Kozni fasa na tricepsu se medianem pohybovala na nejmensi hodnot¢
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u skupiny RBD (13,5 mm). Median této kozni fasy se u skupiny PD a N lisil pouze
0 0,5 mm, PD 16 mm a N 16,5 mm. Kozni fasa na tricepsu nebyla srovnatelna ve vSech
skupinach, tento rozdil byl statisticky signifikantni (Kruskal-Wallis, ¥*> = 6,55, p = 0,03,
€?2=0,09), 1 pii srovnani klinickych skupin RBD a PD (Mann-Whitney U = 301, p = 0,03).
Druhy zptisob odhadu télesného slozeni bylo bioimpedan¢ni méfeni, které zachytilo nejvyssi
median 29 % tuku u skupiny N a 26 % u skupiny PD i RBD (Kruskal-Wallis, ¥*> = 1,69,
p=0.42, &2 =0.03). Medidn procenta svaloviny byl naméfen u skupiny PD 42 %, u skupiny
RBD 41 % a u skupiny N 40 %. Mezi skupinami nebyl pozorovan statisticky signifikantni
rozdil (Kruskal-Wallis, y*> = 2,63, p = 0,27, €2 = 0,04).

Sila stisku ruky byla hodnocena ruénim dynamometrem. Z tfech naméfenych pokust
na kazdou ruku byl vytvofen primér. Za sledovany faktor jsme urcili hodnotu sily stisku
dominantni ruky, kdy se medidn ve skupinach pohyboval v rozmezi 40 az 41 kg. Mezi
skupinami nebyl pozorovén statisticky signifikantni rozdil (Kruskal-Wallis, ¥*> = 0,08,
p = 0,96, €2 = 0,00). Nejmensi minimalni hodnota byla naméfena u skupiny RBD, nejvyssi
u skupiny N.

Kwviili nedostatku probandt v kontrolni skupin€ (skupina N) jsme se rozhodli pouzit
1 referen¢ni data z publikace Bldha 1986 ziskand v ramci posledni spartakiddy, pomoci
kterych jsme spocitali SD pro jednotlivé parametry meéfené v ramci antropometrie.
Odpovidajici grafy jsou vloZeny v ¢asti Pfilohy. Data ze spartakiady z roku 1985, které jsme
pro porovnani pouZili jsou sice starSiho data, ale stile maji vypovédni hodnotu o stavu
naseho souboru. Kvuli absenci vé€kovych skupin nad 55 let byly pro probandy nad 45 let
pouzity referencni hodnoty skupiny 45-55 let. V rdmci télesné hmotnosti se probandi
pohybovali medianem hodnot SD v pasmu priméru, stejné tak se pohybovali v pasmu
priméru i u télesné¢ vysky. Obvody horni koncetiny byly hodnoceny jako primérné,
nadprimérné u obvodu relaxované koncetiny ve skupiné PD. OvSem hodnoty obvodii biicha
byly u skupin PD a RBD vysoce nadprimérné, u skupiny N piekracovaly dokonce hranci
obezity. Naopak obvody stehna se dostaly pod 0 SD do pasma priméru u skupiny PD az
podpriméru u skupiny N a RBD. Obvody lytka byly hodnoceny jako primérmé. Kozni fasy
jak na tricepsu, tak na lytku piekroc€ily hranici 2 SD a byly hodnoceny jako abnormalni,
kromé kozni fasy na tricepsu u skupiny RBD, ktera byla hodnocena jako vysoky nadprimér.
Hodnoty epikondylti humeru a femuru se pohybovali na 0 SD. Z téchto vystupti mizeme

vyvodit zavér, Ze nase kohorta se v ramci hodnot obvodii pohybovala kromé obvodu biicha
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v pasmu do 2 SD, a tedy v pasmu normy a $ir§i normy. V ramci hodnoceni skupiny N musime
znovu pripomenout nedostateCny pocet probandu, kvili kterému ziejmé doslo ke zkresleni
dat této skupiny.

NHANES 3 (National Health and Nutrition Examination Survey) (CDC 2020),
americka populacni studie obsahujici také méfeni pomoci bioimpedance. Z vystupt této
studie miizeme v naSem piipadé vyuzit SD hodnoceni procenta tuku (Chumlea et al. 2002).
V tomto porovnani se nase skupiny pohybovaly v pasmu priméru. V rdmci porovnani se
studii NHANES 3 mtzeme pouzit i SD hodnoceni sily stisku ruky (Bohannon et al. 2019).
I v tomto ptipadé se naSe skupiny pohybovaly medidnem v pasmu priméru. Pti pouziti
reSerSe s vypracovanymi standardy pro rizné vékové skupiny britské populace (Dodds et al.
2014), které byly pouzity i v ptipadé¢ EWGSOP 2, se v pasmu priméru nad 0 SD pohybovala
pouze skupina N, obé¢ dalsi skupiny se pohybovaly také v pasmu priiméru, ovsem pod 0 SD.
Samotny vyrobce ptiklada k pristroji Jamar tabulku norem sily stisku ruky. Pokud pouzijeme
tuto tabulku k vyhodnoceni SD skore podle véku, pohybuje se opét skupina N nad hranici
0 SD, skupina PD na této hranici a skupina RBD lehce pod touto hranici. VSechny skupiny
jsou opét v pasmu prameéru.

Vzhledem k tomu, Ze srovnani s referen¢ni normou nebylo hlavnim cilem nasi prace,

jsou tyto vysledky uvedeny v ptiloze ve formé graf. Viz prilohy.
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pocet pramér median minimum maximum

skupina N |PD | RBD N PD RBD N PD RBD N PD RBD N PD RBD

vék 12| 32 28 66,92 62,25 67,36 69,00 63,50 68,00 55,00 38,00 50,00 74,00 82,00 83,00
UPDRS 3 12| 32 28 3,83 28,94 9,14 3,50 26,50 7,00 0,00 5,00 2,00 7,00 55,00 28,00
velocity N (cm/s) 12| 32 28| 115,63 | 113,23| 111,98 | 113,80| 116,50 | 110,35 87,40 72,08 89,35 | 144,20 | 145,60 | 158,85
kadence N (krokd/min.) 12| 32 28| 109,20| 105,02| 108,81| 108,42| 108,03| 107,58| 9990| 91,70 94,60| 120,20| 126,15| 129,35
velocity S (cm/s) 12| 31 27| 177,91| 167,01 | 171,49 | 180,44 | 166,80 | 160,90 | 143,32 96,03 | 104,30 | 227,15| 231,15| 251,40
kadence S (krokd/min.) 12| 31 27| 138,58 | 135,80| 136,89 | 137,90| 132,05| 134,00| 117,00| 109,90| 109,30| 158,05| 170,05| 168,68
NS ratio velocity 12| 31 27 0,66 0,69 0,66 0,67 0,70 0,66 0,49 0,51 0,51 0,80 0,94 0,86
NS ratio kadence 12| 31 27 0,79 0,78 0,80 0,81 0,82 0,81 0,66 0,61 0,62 0,88 1,1 0,90
double support leva 12| 31 27 1,2 1,32 1,80 1,19 1,25 1,44 0,51 0,49 0,79 1,85 2,12 3,29
double support prava 12| 31 27 1,37 1,30 1,44 1,29 1,26 1,42 0,93 0,99 0,65 2,20 2,28 2,43
BMI 12| 32 28 28,93 28,21 28,60 27,34 27,58 28,63 23,25 20,15 17,89 40,23 36,41 35,21
obvod paze relax. (cm) 12| 32 28| 31,81 3242| 3200| 31,50, 3250 3200 2700| 27,00 2250| 39,00 37,40 36,80
obvod paze kontr. (cm) 12| 32 28 34,18 34,99 34,48 33,35 35,00 34,25 28,00 28,00 23,50 43,00 39,50 41,00
obvod lytka (cm) 12| 31| 28| 3905| 3921| 3883| 37,70 39,00| 39,00| 3530| 3300| 31,000 4550 4550| 43,50
kozZni fasa tricepsu (mm)] 12| 32 28| 17,58| 16,59 13,59| 16,50| 16,00 13,50 3.00| 10.00 2.00| 28,00 28,00| 25,00
procento tuku (%) 12| 31 22 28 25 27 29 26 26 13 9 20 37 41 40
procento svaloviny (%) 12| 31 22 41 42 41 40 42 41 35 35 33 48 51 44
ASM 12| 31 23 26,86 28,56 25,18 27,56 27,20 25,85 18,94 22,41 19,23 34,38 41,92 31,90
dom. ruka priimér (kg) 12| 32| 28| 4033| 4054| 3942| 4185| 4132| 4135 2513| 2150| 17,67| 50,77| 72,63| 60,67

Tabulka 9. Deskriptivni statistika vybranych parametrii. (Skupina: N = kontrolni skupina, PD = pacienti s Parkinsonovou chorobou, RBD = pacienti
s poruchou RBD. Velocity = rychlost chiize, kadence = krokova frekvence, N= normdalni tempo chiize, S= rychlé tempo chiize, NS ratio= pomer mezi normalni
a rychlou chiizi, double support = pomér podpory na obou dolnich koncetindch oproti single support, BMI = body mass index, ASM = appendicular skeletal

muscle mass, dom.ruka primér = priimérna hodnota sily stisku ruky dominantni koncetiny.)
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9.2 Validace tfikomponentového modelu sarkopenie

V predchazejici Casti jsme si stru¢né predstavili vybrané parametry. Na zakladé
deskriptivnich testti i literarni reSerSe byly vybrany nasledujici parametry: obvod lytka, ASM
(appendicular skeletal muscle mass), kozni tasa na tricepsu, procenta tuku a svaloviny,
prumérna sila stisku ruky na dominantni koncetiné, Casy testu normalni a rychlé chize
v druhém opakovani méfeni, u stejnych testl i kadence a rychlost. S témito parametry byla
provedena tzv. EFA, exploratory factor analysis, na jejimz zakladé jsme vyselektovali Ctyii
faktory definujici sarkopenii. Prvni dva faktory se vénuji chiizi. Prvni faktor se tyké normalni
chiize (pohodlna rychlost), druhy faktor chiize rychlé. Tyto dva faktory tedy tvoii proxy pro
télesny vykon. Tietim faktorem je télesné slozeni (tj. podil télesného svalstva, tuku, kozni
fasa na tricepsu a ASM) a ¢tvrtym faktorem svalova sila. Do ¢tvrtého faktoru pfitom nepatii
pouze dynamometrické méfeni, ale 1 obvod lytka. Pfed samotnou analyzou EFA prob¢hlo
ovéieni predpokladii pomoci Bartlettova testu sféricity shody rozptyli danych vymeéra.
Nulovéa hypotéza o shodé rozptyli byla zamitnuta, p < 0,001.

Samotny model ¢tyf faktori, testovanych na zékladé korelaci, identifikoval clustery
parametri vhodnych k diagnostice sarkopenie. Pfi posouzeni modelu byla pouZita analyza
Fit model, ktera ukazala, Ze hodnota RMSEA, Root Mean Square Error of Aproximation,
indikétor ptiblizné shody, zda model smysluplné popisuje data v porovnani s redlnymi daty,
dosahuje hodnoty 0,09. BliZi se tedy nule a model je validni. TLI, Tucker Lewis Index,
rovnéZ hodnotici shodu modelu s daty doséhl hodnoty 0,94, bliZi se tedy k 1 coz znaci
dobrou shodu. Test za pomoci chi-kvadratu zamitl nulovou hypotézu, ze se redlné a
oc¢ekavané hodnoty nelisi, p <0,001. Na zaklad¢ téchto 4 faktort 1ze vysvétlit 76 % z celkové

variability parametrui.

RMSEA 90% Cl Model Test
RMSEA | Lower Upper TLI BIC chi df |p
0,09 0,00 0,18 0,94| -29,29 20,04| 12|<0,001
Tabulka 10. Vysledky analyzy Fit model.

9.3 UPDRS 3 skéla a dalsi korelacni vztahy

Hodnoceni vztahu parametrG s klinicky pouzivanou Skdlou UPDRS 3 bylo
provedeno pomoci Spearmanovy korelace a linearni regrese na trovni celého souboru.

Z hodnoceni v rdmci celého souboru vyplynulo, ze nejrelevantnéjSim parametrem je ¢as
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rychlé chiize (r = 0,34; r* = 0,13; p < 0,01), v tomto ohledu byla pochopitelné vyznamna
i rychlost ve étvrtém ukolu, rychlé chiize (r = - 0,28; r* = 0,08; p < 0,05). Primérna sila stisku
dominantni ruky se jevi jako relevantni parametr s hrani¢ni mirou signifikance (r = -0,35;
2 = 0,04; p = 0,051). Té&lesné slozeni ani obvod lytka relevantni a signifikantni vztah na
urovni celého souboru nevykazuji.

Z dal$ich korelaci byla zamitnuta nulova hypotéza o neexistenci korelacniho vztahu
mezi télesnym slozenim a rychlosti normalni chiize (ve srovnéani s procentem svaloviny,
p=0,011; r=0,32, ve srovnani s procentem tuku p = 0,010; r=-0,32). Stejny vztah nebyl
zamitnut ani v ptipadé rychlosti rychlé chlize (ve srovnani s procentem svaloviny p = 0,015;
r= 0,31, ve srovnani s procentem tuku, p = 0,014; p = -0,31) Obdobny vztah vykazuji
k procentu svaloviny a tuku i ¢asy obou testil. Nulova hypotéza byla zamitnuta také u vztahu
obvodu lytka a procenta svaloviny (p = 0,026; r =-0,28) i procenta tuku (p = 0,010; r = 0,32).
Zamitnuta byla nulova hypotéza i ve vztahu svalové sily ruky dominantni koncetiny ve
vztahu k ¢asu normalni (p = 0,011; r = -0,30), i rychlé chize ve druhém méteni p = 0,002,

r=-0,36), 1 rychlosti chlize normalni (p = 0,003; r = 0,35 i rychlé (p = 0,019; r = 0,28).

9.4 ROC pro vybrané parametry

ROC, Receiver Operating Characteristic, je graf popisujici klasifikacni prah. Na ose
x se nachdzi hodnota specificity, tedy schopnost urcit nepfitomnost jevu, a na ose y se
nachazi hodnota senzitivity, schopnost zachytit sledovany jev (Hajian-Tilaki 2013).
Optimalni cut-off hranice byla urCena pomoci metody maximalni suma senzitivity
a specificity. V nésledujicich grafech je znazornéno, jak se jednotlivé parametry chovaji jako
prediktory. Za pomoci této metody lze urcit tzv. cut-off pointy, tedy hrani¢ni hodnoty

vyuzitelné pro diagnostiku.
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Graf 6: Cas rychlé chiize. Tento graf zndzorruje hranicni hodnotu pro c¢as probanda p¥i vysetieni
testu rychlé chiize u TUG (Timed-Up-and-Go test), kdy se spousti méreni Casu pri vstavani ze sedu
na zidli a zastavuje se pri usednuti zpét na zidli po absolvovani 20metrové trasy, kterd ve své poloviné
obsahuje otoceni na znacce zpét ke startu. V ramci testu je pacient instruovan, aby Sel co nejvyssi
bezpecnou rychlosti. Pro tento test byla stanovena hranicni hodnota >17,8 sekund, se specificitou
91,7 % a senzitivitou 36,7 %.

1.0 7 10 -
0.8 0.8
178.000 (0,583, 0.677)
206 ] L 06 -
B £ 134.850 (0667, 0.581)
] =
g 2
@ &
04 04
0.2 02
0.0 0.0 -
T T T T T T ‘ | | | | ‘
1.0 0.8 0.6 04 0.2 0.0 10 08 06 0.4 0.2 0.0
Specificity Specificity

Graf 7 a 8. Rychlost rychlé chiize a kadence rychlé chiize. Stejné jako v prvnim grafu byl znovu
vybran test rychlé chiize. Pacient je instruovan, aby se pokusil jit co nejvyssi rychlosti. Parametr
rychlosti i kadence je méren za pomoci dotykového chodniku a systému GaitRite. Za hranicni
hodnotu u rychlosti chiize byla vyhodnocena rychlost pomalejsi nez 1,78 m/s, se specificitou 58,3 %
a senzitivitou 67,7 %. U hodnoty kadence, tedy krokové frekvence, byla vyhodnocena jako hranicni
hodnota > 134,85 krokii za minutu, specificita 66,7 %, senzitivita 58,1 %.
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Graf 9, 10. Procento tuku a svaloviny. V prFipade hodnoceni télesného sloZeni za pomoci

bioimpedancniho pristroje InBody 170 byly vyhodnoceny nasledujici hranicni hodnoty. Pro
procentualni zastoupeni tukové slozky byla ucena hranic¢ni hodnota > 26,4 % podilu tuku. Specificita
je v tomto pripadé 75 % a senzitivita 58,1 %. V pripadé procentualniho podilu svalové slozky byla

urcena hodnota < 42,2 %. Specificita je nasledné 83,3 % a senzitivita 51,6 %.

1.0 10 4
0.8 7 0.8
> 0.6 ] 0.6
£ z 38.500 (0.667,0.594)
@ 5
& 3
0.4 04
B 30.200(0.917, 0.250)
0.2 02
0.0 00 -
| I I I I I T : T : : .
1.0 0.8 0.6 0.4 0.2 0.0 10 0.8 06 04 02 0.0
Specificity Specificity

Graf 11, 12. Prumér maximalni sily stisku dominantni ruky ze tiech méreni a maximalni sila
dominantni ruky. V pripadé hodnocent svalové sily za pomoci rucniho dynamometru Jamar + Plus
byla vyhodnocena pro primeér ze tii méreni svalové sily na dominantni koncetiné hranice 30,2 kg.
Specificita dosahuje v tomto pripadé hodnoty 91,7 % a senzitivita 25 %. Maximalni sila dominantni
ruky je nejvyssi hodnota, kterou je schopen proband vyvinout. Jedna se o hodnotu 38,5 kg. Specificita
dosahuje u tohoto markeru 66,7 % a senzitivita 59,4 %.
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Graf 13. ASM, appendicular skelletal mass. Tato hodnota je ziskana pomoci bioimpedancniho
méreni. Pro hodnotu skeletalni svaloviny koncetin byla urcena limitni hodnota 26,43 kg. Specificita
dosahuje 51,4 % a senzitivita 70 %.

Diskrimina¢ni vlastnosti u jednotlivych parametri byly rovnéz srovnany pomoci
AUC, area under curve. Tento ptistup hodnoti kvalitu testl na zéklad¢ plochy pod kiivkou

v ROC grafech a miize nabyvat hodnot 0 aZ 1, kdy 1 znac¢i 100% senzitivitu 1 specificitu.

ASM 64 %
Procento svalstva 61.2%
Cas druhého méfeni testu rychlé chiize 59.9%
Procento tuku 58.7%
kadence testu rychlé chlize 553 %
rychlost testu rychlé chiize 52.9 %
primér sily stisku dominantni ruky 52%
maximalni sila stisku ruky 50 %

Tabulka 11. Analyza AUC s parametry srovnanymi dle velikosti procent kvality testu podle plochy
pod kiivkou ROC.

V ramci hodnoceni naSich dat limitnimi hodnotami stanovenymi ROC grafy jsme
dosli k nésledujicim ¢islim. Z osmi parametri mélo alesponi v péti piipadech hodnotu
parametru niz§i nez stanovenou limitni hodnotu 9 pacienti s poruchou RBD z 28. Tento jev
byl nalezen také u 13 pacientl s Parkinsonovou chorobou z 32 a u 5 probandi ze skupiny
12 norem. Um¢la hranice poruSeni parametrti na alesponl 5 je z divodi mnozstvi parametra
v ramci jednotlivych komponent.

Dle EWGSOP 2 bylo nejvice nasich probandii zachyceno pod limitnimi hodnotou
sily stisku ruky, a to celkem 9 probandt (1 N, 5 PD, 3 RBD). Pod limitnimi hodnotou

rychlosti chiize se nachazeli pouze dva pacienti ze skupiny PD, kteii ovSem zaroven neméli
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niz8i hodnotu sily stisku ruky. ASM limitni hodnota byla niz$i jen u jednoho probanda

ze skupiny N, ktery zaroven mél niz8i hodnotu sily stisku ruky a 1 probanda ze skupiny

RBD, kde nebyla porusena jina hrani¢ni hodnota.

9.5 Komplexni porovnani skupin

Pro porovnani skupin a odliSnosti v ramci jednotlivych parametri jsme vyuzili

multinomickou logistickou regresi. V ramci multinomické logistické regrese byly

hodnoceny odlisnosti skupiny PD vzhledem ke skupiné N a skupiny RBD ke skupiné N.

Pozorovali jsme, ze nejvétsiho rozdilu dosahuji vSechny skupiny v parametrech télesného

slozeni, dale se lisila skupina N a PD v parametrech normalni chtize

. Ostatni parametry

nebyly vtomto ohledu relevantni. V priméru lze piisluSnosti ke skupiné vysvétlit

23 % variability parametrii sarkopenie (Nagelkerkeho pseudo R?).

Multinomicka logisticka regrese srovnavajici sku

iny PD & NaRBD & N

skupiny Predictor Estimate SE Y4 p
PD-N Intercept -60.06 0.18 -343.00 <.001
S_velocity -0.03 0.03 -0.96 0.337
S_cadence 0.02 0.04 0.57 0.567
procento tuku 29.08 2.28 12.73 <.001
procento svalstva 71.45 1.38 51.69 <.001
¢as druhého méreni S 0.00 0.32 0.01 0.993
¢as druhého méreni N 0.64 0.31 2.08 0.038
N_velocity 0.15 0.07 2.26 0.024
N_cadence -0.04 0.06 -0.65 0.515
obvod lytka -0.05 0.14 -0.34 0.737
RBD - N Intercept 28.05 0.20 138.86 <.001
S_velocity -0.01 0.03 -0.52 0.604
S _cadence -0.01 0.04 -0.20 0.838
proc_tuk -27.31 2.31 -11.80 <.001
proc_sval -47.62 144 -33.08 <.001
t S2 -0.28 0.32 -0.86 0.389
t N2 0.30 0.30 1.01 0.311
N_velocity 0.04 0.06 0.59 0.552
N_cadence 0.00 0.06 0.04 0.965
obvod lytka -0.10 0.14 -0.74 0.459

Tabulka 12. Tabulka multinomické logistické regrese, ktera postupné porovnava skupinu N se
skupinou PD a se skupinou PD. Miizeme videét, ze hlavni rozdil byl nalezen v procentudlnim
zastoupeni svaloviny a tuku. (intercept= absolutni ¢len, N= test normalni chiize, S= test rychlé chiize,
velocity a cadence= rychlost a kadence.).
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10 Diskuze

Nasim vyzkumnym cilem bylo validovat souc¢asny diagnosticky pfistup k sarkopenii
a primarn¢ pak ov¢fit vztah tohoto onemocnéni k Parkinsonové chorobé a poruse RBD.

Ve statistickém hodnoceni jsme otestovali definici sarkopenie vyuZzivané
k diagnostice, viz teoretickd cast prace. Pro definovani sarkopenie znami naméienych
parametri byly vybrany a testovany: procento tuku, procento svalstva, obvod lytka,
prumérna sila stisku ruky na dominantni koncetin¢ a parametry chtize u prvniho a ¢tvrtého
ukolu, rychlost, kadence, ¢as druhého méfeni. Pomoci analyzy EFA jsme identifikovali
4 faktory definujici sarkopenii. Prvni i druhy faktor se tyka normalni a rychlé chlize, tedy
télesného vykonu, tieti faktor se tyka telesného slozeni, a Ctvrty faktor se tyka sily stisku
ruky a obvodu lytka, svalové sily. Tato tridda koresponduje s definici sarkopenie dle
EWGSOP 2 zroku 2019, ktera byla zminovana v ¢asti Sarkopenie. Ac¢koli prvni i druhy
faktor jsou proxy pro télesny vykon, nelze je spojit do jediného faktoru. T¢lesny vykon je
v naSem piipadé tvofen komponentami, mezi kterymi existuje silna korelace, ovSem nejedna
se o zcela zaménitelné parametry. Statisticka analyza nadm pfinesla zavéry o tom, Ze
testovanymi parametry tvofici jednotlivé faktory jsme schopni vysvétlit 75 % variability
sarkopenie definované vysSe uvedenymi parametry. Timto testovanim jsme potvrdili
predpoklad tfi slozek sarkopenie, které je nutno zohlednit pfi navrhu diagnostiky.

Na podkladé zavéri analyzy EFA byly definovany parametry majici potencial do
modelu diagnostiky Parkinsonovy choroby na zdklad¢ ptitomnosti markerli sarkopenie.
Ze Ctyt faktord, které byly identifikovany se prvni dva tykaji hodnoceni télesného vykonu.
Do modelu diagnostiky byl vybran druhy faktor, tedy ¢tvrty ukol vySetfeni chiize, chiize
s vyvinutim co nejvyssi rychlosti. V tomto parametru je hodnocen ¢as druhého méfeni, dale
pak rychlost a kadence. Pravé parametr rychlé chiize u pacientll ukazal, ze ma velkou
vypovédni hodnotu. Tento test byl zafazen do baterie plivodnich testd studie RBD jako
rozsifujici na zaklad¢ zavért (Bohannon 1997), které popsaly vyraznéjsi pokles s v€kem
prave pii testu maximal gait speed. K hodnoceni je vhodné pouZzivat hodnoty druhého méteni
tohoto testu, aby mél proband ¢i pacient moZnost si ukol nejprve vyzkousSet, ¢imZ se
eliminuje chyba z neporozuméni zadani tkolu.

Dalsi faktor identifikoval svalovou silu. Tento parametr je v naSem piipad¢ hodnocen
pomoci ru¢ni dynamometrie ptistrojem typu Jamar. Pouziti hodnoty priiméru ze tii méfeni

stejné koncetiny s prestavkami k pfedchazeni inavy je obecné pouzivanym postupem. Proto
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byl tento pfistup vyuzit i v naSem piipade. OvSem kromé této hodnoty byla v nasich zavérech
identifikovana i hodnota maximalni dosazené sily stisku ruky, ktera je horni limitou,
za kterou mizeme konstatovat, ze pokud ji pacient presahne, pravdépodobnost Parkinsonovy
choroby je velmi mal4. Jedna se o vysoce sensitivni, avSak pomérné¢ malo specificky
parametr. V ramci diagnostiky tak miize tento parametr slouzit jako konfirmacéni faktor,
nikoli jako samostatny diagnosticky marker.

Ptredpokladem z literatury je rychlejsi pokles vykonnosti nez sily (Kwan 2013a),
nicméné¢ v zavérech EWGSOP 2 (Cruz-Jentoft et al. 2019) bylo urceno za vhodné pro
klinickou praxi pravé méfeni sily. Vyhodou dynamometrie je jeji snadné a rychlé provedeni
a jeji dostupnost na rozdil od dotykového koberce se systémem GaitRite. Vyhody
dotykového koberce vSak lezi v detailnéjsi deskripci jednotlivych proménnych chiize a pfi
periodickém opakovani méfeni 1 moznosti piesného sledovani téchto parametrt.
U Parkinsonovy choroby je dle odborné literatury (Morris et al. 1994) pozorovano snizovani
kadence, a naopak prodluzovani doby zatézovani obou koncetin, které jsme pozorovali
1 vramci na$i studie. K pozorovéani téchto proménnych je vhodné pravé méteni pomoci
systému GaitRite na dotykovém koberci.

Ttetim faktorem, ktery byl identifikovan, je télesné sloZeni. Tento faktor je v naSem
ptipadé sledovéan za pomoci odhadu procenta tuku a procenta svaloviny. Tyto proménné jsou
vystupem méfeni pomoci bioimpedancniho piistroje InBody 170. Vyuziti parametru obvodu
lytka jako markeru t€lesného sloZeni byl v odborné literatufe pouzit, nicméné nebyl
doporucen a bylo u n¢j pouze diskutovano pouziti jako ukazatele fyzické vykonnosti
(Rolland et al. 2003). Ke stejnym zavérim jsme doSli i vramci naSeho vyzkumu.
Diskrimina¢ni vlastnosti obvodu lytka nejsou presvédCivé, zaroven tento parametr
nevykazoval dostatecnou stabilitu a nebyl tak pouZit do faktorové analyzy.

Nasledné byly porovnany naSe tfi skupiny probandi ve vSech identifikovanych
faktorech sarkopenie. V ramci hodnoceni chiize, tj. vykonu, byl vybran test normalni a rychlé
chiize. V parametrech rychlosti obou testli nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi
skupinami, a to ani po vypocteni indexu kapacity a kadence. Statisticky vyznamny rozdil byl
nalezen pouze v ptipad¢ double support levé strany a hrani¢né signifikantni v piipadé€ pravé.
Dals$im kvalitativnim faktorem sarkopenie, ktery jsme sledovali byla svalova sila, kterou
jsme hodnotili pomoci primérné sily stisku ruky ze tii testd. Statisticky vyznamny rozdil
mezi skupinami také nevykazovala. Poslednim sledovanym faktorem sarkopenie byla

kvantita svalové a tukové tkan€, hodnocend pomoci BIA a antropometrie. V ramci
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hodnoceni télesné¢ho slozeni se statisticky signifikantni rozdil mezi skupinami nenasel ani
v ptipadé¢ BMI, ani v obvodech paze. OvSem v ptipad¢ kozni fasy na tricepsu byl nalezen
mezi skupinami signifikantni a relevantni rozdil. V bioimpedan¢nim hodnoceni
procentualniho zastoupeni tuku a svaloviny nebyl ani v jednom piipadé nalezen mezi
skupinami statisticky vyznamny rozdil.

V ramci antropometrického meéteni jsme zvolili parametry, které jsme nasledné
porovnavali také s normativy dle (Blaha 1986), z divodii nedostatecné kontrolni kohorty
zdravych probandd. Je na zvazeni, zda antropometrii, ktera je sice rychld a levna, ale
pomérné narocnd na zkuSenosti meéfitele, zaradit do protokolu sledovani sarkopenie
u pacientti s Parkinsonovou chorobou a poruchu RBD. Na zakladé¢ hodnoceni pomoci
referen¢nich hodnot (Bldha 1986) se nasi probandi pohybovali v ramci télesné vysky
a hmotnosti v pdsmu horniho priméru. V rdmeci obvodi horni koncetiny a lytka se
patologickych hodnot, z ¢ehoz spole¢né s vysokymi hodnotami koznich fas mizeme
ptedpokladat celkovy ptiklon k tukové slozce, dle obvodu bficha zejména ve zmnozeni tuku
centrifugdlniho typu. Nicméné pii hodnoceni pomoci referen¢nich hodnot NHANES 3,
ziskanych mezi lety 1988 az 1994 (CDC 2020), se nasi probandi v ramci procenta tuku
pohybovali v pdsmu priméru. Tyto referencni hodnoty vSak nepochazeji z nasi populace.
Pii hodnocenti sily stisku ruky se v ramci studie NHANES 3, standardd britské populace
1 daty poskytnutymi k pfistroji Jamar (Performance Health 2020) pohybuje nase kohorta
ve vSech pripadech v pasmu praméru.

Jednotlivé hrani¢ni hodnoty, které pfinesly ROC kiivky byly posuzovany za pomoci
AUC, hodnotici diskrimina¢ni vlastnosti téchto parametri. Nejlépe si vedly parametry
télesného slozeni tedy ASM, spole¢né€ s procentem svalstva a také parametr ¢asu rychlé
chlize. Naopak nejmensi validitu v diskriminaci Parkinsonovy choroby jsme konstatovali
u parametru maximalni sily stisku ruky.

V ramci statistického zpracovani dat jsme hledali rovnéz 1 souvislost mezi skore
UPDRS 3, hodnotici zavaznost Parkinsonovy choroby, a zavaznosti sarkopenie. Byl
identifikovan signifikantni vztah u parametru ¢asu rychlé chiize (¢tvrtého tkolu) a stejné tak
1 u rychlosti chiize ¢tvrtého ukolu. Pro hodnoceni svalové sily nebyla nulova hypotéza
o neexistenci korela¢niho vztahu ke skore UPDRS 3 zamitnuta, respektive tento vztah
vykazoval hraniéni miru signifikance. Vztah UPDRS 3 s télesnym sloZenim nebyl

signifikantni. Korela¢ni vztah mezi sebou dale vykazuji procento svaloviny i tuku k rychlosti
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normalni i rychlé chlize. Obdobn¢ je mozné tyto parametry télesného slozeni vztahnout
1 k Castim obou testli. V porovnani ¢asu i rychlosti obou testli byl nalezen také korela¢ni
vztah se svalovou silou dominantni ruky. Obvod lytka, ktery byl oznacen za nevhodny
parametr v ramci télesného sloZeni, ovsem naopak vhodny jako proxy svalové sily, vykazuje
korelacni vztah s procentem svaloviny i tuku, ovS§em ne tak s parametry chtize.

Multinomické logistickd regrese ukazala, ze jednotlivé skupiny se od sebe nejvice
odliSuji v parametrech télesného slozeni. Témito parametry je procento tuku a procento
svaloviny. Dale se ukazala odliSnost mezi skupinami N a PD v ramci proménnych normalni
chiize. Prislusnosti ke skuping 1ze vysvétlit zhruba jednu ¢tvrtinu variability ndmi zvolenych
parametrt sarkopenie.

Musime si zde znovu zdlraznit nas ptistup, kdy hleddme sarkopenii jakozto markeru
zavaznosti dal§itho onemocnéni. Nemuzeme piedpokladat 100 % vyskyt sarkopenie u vSech
pacientii s Parkinsonovou chorobou. Nicméné nasim cilem bylo zjistit, pii jaké hodnoté
jednotlivych parametrti, které jsme si doposud popisovali dochazi k identifikaci primarniho
onemocnéni, Parkinsonovy choroby. Rozdil v poctech vyskytu nizSich nez hrani¢nich
hodnot dle nami stanovenych limit u probandi ve porovnani s vyskytem nizsich hodnot nez
stanovenych EWGSOP 2 je tedy o¢ekavatelny. Pocty pacientt, ktefi byli nami oznaceni,
a ktefi byli oznaceni pomoci limithi EWGSOP 2 jsou neporovnatelné kvuli odliSnému
zaméru. Nicmén¢ v ramci ilustraéniho srovnani naSich limit se zavéry této skupiny, zde
uvadime nasledujici tabulku. MiZeme vidét, ze limitni hodnota priméru sily stisku ruky
stanovena ndmi a EWGSOP 2 se 1i$i o 3 kg. V ramci hodnoceni télesného vykonu oviem
nepouzivame rychlost normalni chiize jako EWGSOP 2, ale chiizi s maximalni rychlosti.

Hrani¢ni hodnota ASM je v naSich vystupech vyssi nez v piipadé¢ EWGSOP 2.
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EWGSOP 2 nase limity
sila stisku | <27 kg | (Dodds et al. 2014) | sila stisku ruky <30 kg
ruky
maximalni sila stisku | <38,5 kg
ruky
rychlost <0,8 m/s | (Cruz-Jentoft et al. | rychlost <1,75 m/s
chiize 2010; Studenski et | rychlé chiize
al. 2014)
kadence rychlé chlize | <134,85
krokd/min.
¢as TUG rychlé chiize | > 17,8 s
ASM <20 kg (Studenski etal. | ASM <26,43 kg
2014)
procento svaloviny <42,2 %
procento tuku >26,4 %

Tabulka 13. V této tabulce jsou vyobrazeny hranic¢ni hodnoty pro muze dle EWGSOP 2 a nase
parametry s limitnimi hodnotami.

Pacienti s diagnézou Parkinsonovy choroby byli zamérné méteni pod vlivem Iéku
levodopa, ktery je 1éCivem prvni volby v symptomatické 1é€bé piiznakl této choroby
(Antonini et al. 2010, s. 229, 230). Méteni vykonnosti by v n¢kterych ptipadech nebylo bez
ucinki 1ékt ani mozné realizovat. DalSim diivodem, pro¢ jsme se rozhodli pacienty z této
skupiny méfit pod vlivem 1€kt je ten, Ze alesponl ¢aste¢nou eliminaci ptiznaka Parkinsonovy
choroby mtizeme odhalit systémové zmény v ramci parametri definujici sarkopenii. Pfimé
podani dopaminu je neefektivni kvili jeho rychlému metabolismu na periferii pred
hematoencefalickou bariérou (LeWitt 2008, s. 2469, 2470). Levodopa (3,4-dihydroxy-I-
phenylalanine, nékdy také L-dopa) je prekurzor dopaminu. Pfi peroralnim ¢i enterdlnim
podavani se da soucasn¢ podavanymi antagonisty ptislusnych enzymi zablokovat periferni
metabolismus levodopy, takze ji vétSina dospéje za hematoencefalickou bariéru, kde z ni
v presynaptickych zakoncenich dopaminergnich neuront i v gliovych buitkdch mozku mize
vznikat dopamin. Dopamin vznikly z levodopy pusobi prostfednictvim postsynaptickych
dopaminovych receptorti na aktivitu jadra striatum a navazujicich okruhti bazalnich ganglii,
které zajistuji funkce vcetné hybnosti. Vysledkem je zmirnéni bradykineze a dalSich
motorickych pfiznakd Parkinsonovy nemoci. Sekundarnim vlivem levodopy je aktivace
GHRH a sekreci ristového hormonu (Sonntag et al. 1985, s. 689). V roce 1979 byl dokonce
publikovan vyzkum, ktery se zaméfil na uZiti levodopy spolecné s fyzickou aktivitou jako
stimulantu testu sekrece ristového hormonu u déti (Liberman et al. 1979, s. 653). OvSem

praveé kvuli vlivu na sekreci ristového hormonu je tento 1€k vyuzivan v bodybuildingu
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a fitness (Kanayama et al. 2008, s. 8). Pouziva se nejen ve formé praska, ale zejména v
pfirodni formé tzv. sametovych fazoli, mucuna beans, rostliny Mucuna pruriens
(Lampariello et al. 2012, s. 331, 332). Uzivani anabolickych prostredkii ovSem v sobé nese
zdravotni disledky jak fyzické, tak i psychické (Kanayama et al. 2008, s. 3). Vliv levodopy
na svalovou a tukovu slozku téla u pacientii s Parkinsonovou chorobou byl doposud
zkouman jen sporadicky. Nicméné se u levodopy neprokazal vliv na pokles tukové slozky.
U svaloviny ovSem mulze vyvolat podani levodopy zménu z metabolismu lipida
na metabolismus karbohydrati (Adams et al. 2008, s. 869).

Vysledky témét 10 let staré studie zaméfené na fyzickou aktivitu pacientl
s Parkinsonovou chorobou ukazaly sniZzenou fyzickou aktivitu pacientd o 29 % oproti
srovnatelné kontrolni populaci (van Nimwegen et al. 2011, s. 2214, 2218). Parkinsonova
choroba v sobé& nese postupné progredujici obtize pohybu, které mohou byt demotivujicim
faktorem pro aktivitu pacienta. Problém je také strach pacientd z rizika padi, které
jakou je prevence depresi, zlepSeni kognitivnich funkci nebo zmirnéni pocitu Unavy.
Z fyzickych benefitl jisté nelze opominout zlepSeni spanku, nebo také v motorickych
ukolech, a snizeni konstipace. Zajimavosti mize byt pozitivni vliv fyzické aktivity
na uc¢innost Iéku a optimalizace dopaminergniho systému. Obecné znamy je uCinek fyzické
aktivity na pfedchazeni osteoporozy ¢i kardiovaskularnich onemocnéni (Speelman et al.
2011, s. 528-530). Samotna fyzicka aktivita ve stfednim véku je povaZovana za prevenci
pred vznikem Parkinsonovy choroby. OvSem jak jsme si jiz jmenovali, po zohlednéni
mozZnosti pacienta je prospeéSna fyzicka aktivita 1 po stanoveni diagnozy (Mantri et al. 2018,
s. 107-109). Pro sledovani a zaroven i urcitou motivaci je vhodna monitorace pacienta
za pomoci akcelerometrickych zatizeni sledujici kromé& poctu krokt za den i intenzitu, trvani
a objem spolu s periodicitou fyzické aktivity (Cavanaugh et al. 2012, s. 51, 56). Motivace
k pohybu je dillezita 1 ve vztahu k sarkopenii, kterd miize mit svilj plivod 1 v nedostatecné
mife pohybu, viz kap. Fyziologie a patofyziologie. Pti vyssi incidenci sarkopenie u pacientil
s Parkinsonovou chorobou a negativnim dopadiim na zdravotni stav pacienta ma rozhodné
vyznam fyzickou aktivitu u pacientd podporovat nejen kvili benefitim k primarnimu
onemocnéni, ale 1 v rdmci feSeni sarkopenie.

Je na misté si zde jmenovat n€kolik limitaci, které¢ doprovazeli nas§ vyzkum. V prvni
fadé¢ musime jmenovat nedostate¢ny pocet probandl v kontrolnim souboru. Pro publika¢ni

vystup naseho vyzkumu je zapotiebi =zajistit reprezentativnéj$i kohortu probandl
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do kontrolniho souboru. Pro dalsi analyzy je zapotiebi vyss$i pocet probandii ve vSech
skupinach. Jistym omezenim je rovnéz nahodily, nikoliv ndhodny, vybér probandi do studie,
coz je vSak limitaci vSech studii s dobrovolnou ucasti. Dalsi limitaci naseho vyzkumu je
zavedeny uzus, Ze se pacienti mohou v ramci TUG zvedat ze zidle za pomoci opérek. Tento
ustupek je z divodli omezené pohyblivosti nekterych pacientli. Dalsi limitaci je zkracena

doba méfeni z divodl pozastaveni studie na jate 2020.
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11 Zavér

V odborné literatute byla vyjadiena potteba vytvorit samostatna diagnosticka kritéria
sarkopenie u pacientt s Parkinsonovou chorobou. V nasem ptipad¢€ jsme sarkopenii vyuzili
kvali jeji vyssi incidenci u téchto pacientll jako markeru zavaznosti této choroby. Vyuziti
vidime zejména u pacientd s poruchou chovani v REM fazi spanku, ktera byvéa oznacovana
jako prodromdlni stadium Parkinsonovy choroby. V rdmci hodnoceni jsme potvrdili
ptitomnost triddy komponent udédvané v odborné literature. V jednotlivych faktorech byly
u jednotlivych parametrti stanoveny hrani¢ni hodnoty, které maji roli v identifikaci
Parkinsonovy choroby u pacientii s poruchou RBD.

U vSeobecné pouzivané Skaly hodnoceni zavaznosti Parkinsonovy choroby,
UPDRS 3, byla identifikovana korelace se dvéma komponentami sarkopenie. Jedna se o
vztah u parametru Casu a rychlosti rychlé chlize ¢tvrtého tkolu, tedy komponenté vykonu.
Komponenta svalové sily, zastoupena prumérem svalové sily dominantni ruky, vykazovala
hrani¢ni miru signifikance korelaéniho vztahu. Tteti komponenta, télesné slozeni, vztah
nevykazovala.

Nami stanovené limity, celkem 8 parametrli, ziskané pomoci ROC byly aplikovany
na nas soubor. V celkovém hodnoceni pak z4dna z téchto limitnich hodnot nebyla porusena
pouze v jednom piipadé ve skupiné N, ve dvou piipadech ve skupiné RBD a ve tfech
pfipadech ve skupiné PD.

V ramci naSeho vystupu jsme vytvofili i navrh protokolu a hodnoceni pro diagnostiku
sarkopenie. Pro hodnoceni fyzického vykonu je vhodné vyuziti dotykového koberce se
systémem GaitRite k méfeni charakteristik chiize, jako je rychlost a kadence, v kombinaci s
testem TUG v provedeni dvou testll, testu normalni a rychlé chtize. V obou piipadech
doporucujeme méfeni opakovat dvakrat. Behem prvniho meéfeni se proband seznamuje
s prostfedim 1 ikolem. Na mist¢ je i métenti sily stisku ruky pomoci ru¢niho dynamometru.
Toto méfeni je s pfesnymi instrukcemi o poloze i provedeni velmi lehké a rychlé na realizaci.
Vyznam ma nejen prumér dominantni koncetiny, ale 1 nejvyssi dosazend hodnota. V ramci
hodnoceni télesného slozeni méa misto bioimpedancni metoda. Je nasnadé vyuziti hodnoty
procent tukové a svalové slozky téla, spole¢né s vypoctenym indexem ASM.
Antropometrické méteni je vhodné v rozsahu rozméri hodnotici svalovou i tukovou slozku
téla, za predpokladu moznosti porovnani s kontrolnim souborem, piipadné s narodnimi

normami.
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12 Seznam zkratek

ASM, appendicular skeleton mass, kosterni svalovina koncetin
BIA, bioimpedance, analyza télesného slozeni

DEXA, dual energy X-ray absorptiometry, dudlni rentgenova absorpciometrie, metoda

hodnotici télesné slozeni za pomoci slabého rentgenového zareni

EWGSOP, European Working Group on Sarcopenia in Older People, klinicka vyzkumna

skupina vénujici se sarkopenii
FFM, fat free mass, tukuprostd hmota

GHRH, growth hormone releasing hormone, hormon hypotalamu stimulujici sekreci

rustového hormonu

N, skupina zdravych kontrolnich jedincti

PD, skupina pacientli s Parkinsonovou chorobou

RBD, porucha chovani v REM fazi spanku, skupina pacientl s poruchou RBD

SD, smérodatna odchylka, odmocnina z rozptylu ndhodné veli¢iny

SMI, skeletal muscle mass, objem kosterni svaloviny

SPPB, short physical performance batter, kratka baterie testovani fyzické vykonnosti
TUG, Timed-up-and-go test, vykonnostni test

UPDRS, Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, Skala hodnotici zdvaznost

Parkinsonovy choroby
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Priloha 1. Grafy SD skore jednotlivych skupin za pouziti normativnich dat (Blaha 1986) pro télesnou
hmotnost, télesnou vysku, obvod relaxované a kontrahované paze, obvod predlokti a obvod bricha.
Na y ose se nachadzi hodnoty SD vypoctené z normativnich dat a na x ose jednotlivé skupiny (N,
norma, PD, pacienti s Parkinsonovou chorobou, RBD, pacienti s poruchou RBD).
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Priloha 2. Grafy SD skore jednotlivych skupin za pouZiti normativnich dat (Blaha 1986) pro obvod
stehna, obvod tka, kozni Fasu na tricepsu a lytku, sirku epikondylu humeru a femuru. Na y ose se
nachdzi hodnoty SD vypoctené z normativnich dat a na x ose jednotlivé skupiny (N, norma, PD,
pacienti s Parkinsonovou chorobou, RBD, pacienti s poruchou RBD).
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Priloha 3. Porovnani procenta tuku nasich probandii s normativy vytvorené dle prislusného véku
z vyzkumu NHANES 3 (Chumlea et al. 2002). Na y ose se nachdazi hodnoty SD vypoctené
z normativnich dat a na x ose jednotlivé skupiny (N, norma, PD, pacienti s Parkinsonovou chorobou,
RBD, pacienti s poruchou RBD).
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Priloha 4. Porovndni hodnoty prumérné sily stisku dominantni ruky ze tii pokusii naseho souboru
s normativy vytvorenymi v ramci vyzkumu NHANES 3 (Bohannon et al. 2019). Na y ose se nachdzi
hodnoty SD vypoctené z normativnich dat a na x ose jednotlivé skupiny (N, norma, PD, pacienti
s Parkinsonovou chorobou, RBD, pacienti s poruchou RBD).
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Priloha 5. Porovnani hodnoty primérné sily stisku dominantni ruky naseho souboru s normativy
vytvorenymi v ramci reSerse zabyvajici se normativnimi u britskych studii (Dodds et al. 2014). Na y
ose se nachdzi hodnoty SD vypoctené z normativnich dat a na x ose jednotlivé skupiny (N, norma,
PD, pacienti s Parkinsonovou chorobou, RBD, pacienti s poruchou RBD).
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Priloha 6. Porovnani hodnoty primérné sily stisku dominantni ruky naseho souboru s normativy
poskytnutymi vyrobcem dynamometru Jamar Smart Plus+. Na y ose se nachdzi hodnoty SD
vypoctené z normativnich dat a na x ose jednotlive skupiny (N, norma, PD, pacienti s Parkinsonovou
chorobou, RBD, pacienti s poruchou RBD).
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