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Abstrakt

Tato bakalatskd prace se zabyva pooperacnim deliriem u pacientii s Parkinsonovou nemoci,
ktefi podstoupili hlubokou mozkovou stimulaci, a faktory, které¢ jsou schopny delirium
predikovat. Teoreticka ¢ast byla délena na kapitoly o Parkinsonové nemoci, hluboké mozkové
stimulaci a deliriu. V kazdé z téchto kapitol byly predstaveny zakladni informace k danému
tématu, véetné téch dulezitych pro vyzkum v empirické ¢asti. Cilem empirické ¢asti prace bylo
predstavit tento vyzkum a na zakladé jeho vysledkii prozkoumat, zda mohou vysledky
z kognitivnich a neuropsychiatrickych méfitek souviset s vyskytem pooperacniho deliria,
respektive zda lze na zakladé téchto méfitek poopera¢ni delirium predikovat. Slo o
retrospektivni kohortovou analyzu pacientti s Parkinsonovou nemoci 1é¢enych na Neurologické
klinice 1. Lékatské fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecné fakultni nemocnici, ktefi na tomto
pracoviSti podstoupili hlubokou mozkovou stimulaci v letech 2000-2025. Do analyz bylo
zahrnuto 148 pacientli s PN. V pfipad¢, Zze se pomoci kognitivnich a neuropsychiatrickych
méfitek predikovalo pouze pooperacni delirium, byly vysledky nesignifikantni, ale v piipadé,
ze bylo predikovano delirium bez rozliSovani doby vyskytu, vysla tato meéfitka jako

signifikantni prediktory.

Kli¢ova slova: Parkinsonova nemoc, delirium, hlubokd mozkova stimulace, kognitivni

prediktory, neuropsychiatrické prediktory



Abstract

This bachelor’s thesis looks at the topic of postoperative delirium in Parkinson’s disease
patients after deep brain stimulation surgery, as well as at factors capable of predicting delirium
in these patients. The theoretical part of the thesis was divided into chapters covering
Parkinson’s disease, deep brain stimulation and delirium. Each of these chapters introduced
basic concepts including those relevant to the research conducted for the purposes of this thesis.
The goal of the empirical part of the thesis was to introduce this research and analyse the
predictive abilites of cognitive and neuropsychiatric predictors based on its results. This was a
retrospective cohort study conducted on patients in treatment for Parkinson’s disease at the
Department of Neurology of the First Faculty of Medicine, Charles University and the General
Teaching Hospital, who had undergone deep brain stimulation surgery in the years 2000-2025.
148 patients were included in the analysis. The results were not significant when only
postoperative delirium was predicted using cognitive and neuropsychiatric scales, but in the
case of models predicting delirium independent of the timing of its onset, these scales had a

significant effect on the prediction of delirium.

Key words: Parkinson’s disease, delirium, deep brain stimulation, cognitive predictors,

neuropsychiatric predictors
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Uvod
Parkinsonova nemoc je neurologické onemocnéni s rozsdhlymi dopady na zivoty postizenych.
Predstavuje postupné ztraceni moznosti vykonavat aktivity, které pro pacienty byly pfedtim

bézné, v nekterych pripadech az zasadni pro jejich kazdodenni fungovani (Bloem et al., 2021).

Pacienti se soucasné musi opfit pouze o symptomatickou 1écbu, protoze jesté nebyl nalezen
zpisob, jak toto onemocnéni zvratit poté, co vypukne (Bloem et al., 2021). Lécba byva typicky
farmakologick4 pomoci dopaminergni medikace, néktefi jedinci na ni ale vliibec nereaguji nebo
se u nich po pocatecni ptiznivé reakci vyvine rezistence na medikaci — v takovém piipadé¢
existuje moznost vyuzit ndhradnich, nefarmakologickych prostfedki (Bloem et al., 2021). Mezi
takové prostiedky patii i hlubokd mozkova stimulace. Protoze ale jde o chirurgicky zékrok
provadény pacientim, ktefi trpi neurologickym onemocnénim, a ktefi navic byvaji spise
vyssiho véku (Willis et al., 2022) a mivaji horsi kognitivni schopnosti (Elgh et al., 2009),
dochdzi k akumulaci vicero predispozi¢nich a precipitac¢nich faktorti pro rozvoj pooperacniho

deliria (Ormseth et al., 2023).

Delirium je nevyzpytatelny zdravotni stav s potencidlem zplsobit zdvazné komplikace jak pro
pacienta samotného, tak pro jeho nejblizsi okoli nebo zdravotnicky personal. Delirium Casto
neni zdravotnickym persondlem zachyceno (Ibitoye et al., 2023) a pacient s nerozpoznanym
deliriem je vystaven riziku vzniku nezvratného kognitivniho tbytku (Inouye, 2016). Je tedy
zasadni umeét identifikovat rizikové faktory, které by mohly vést ke vzniku pooperacniho

deliria, a u pacientid s takovymi faktory podniknout odpovidajici kroky.

Tato prace si kladla za cil prozkoumat prediktivni schopnost kognitivnich a
neuropsychiatrickych faktord, které byly v literatufe identifikovany jako rizikové, a jejich vlivu
na rozvoj pooperacniho deliria u pacientii s Parkinsonovou nemoci podstupujicich hlubokou

mozkovou stimulaci.



I. Teoreticka ¢ast

1. Parkinsonova nemoc
Parkinsonova nemoc je neurodegenerativnim extrapyramidovym onemocnénim, které se
vyznacuje poruchami hybnosti — pro diagnoézu je nutna pfitomnost bradykineze spole¢né s
ttesem, rigiditou nebo posturalni nestabilitou — dale jsou pro ni typické neuropsychiatrické
pfiznaky a autonomickd dysfunkce (Svétovad zdravotnickd organizace, 2025). Jde o druhé
nejcastéjs$i neurodegenerativni onemocnéni na svété (Reich et al., 2019 in Chen et al., 2021).
Prevalence Parkinsonovy nemoci se postupem casu zvysuje. V roce 2016 touto nemoci trpélo
6,1 milioni lidi, coZ je po vekové standardizaci od roku 1990 navySeni v prevalenci o 21,7 %;
v Ceské republice se jednalo 0 22 651 lidi, prevalence od roku 1990 vzrostla 0 9,3 % (Dorsey et
al., 2018 a) — prave kvtli vékové standardizaci data naznacuji, Ze tento vzriist nelze ptivlastnit
jen fenoménu starnouci populace. Podle nazoru Dorsey et al (2018 b) 1ze toto zvySeni pfirovnat

k postupu neinfek¢ni pandemie.

1.1. Diagnéza Parkinsonovy nemoci
Diagndza Parkinsonovy nemoci byla v dobé svého prvniho popsani Jamesem Parkinsonem ve
spisu An Essay on the Shaking Palsy vazana na pozorovani vnéjsich, zejména motorickych
symptomutl. Béhem vice nez 200 let od té doby ale samoziejmé doslo k vyraznému pokroku ve
vyvoji diagnostickych metod. I pfes tento pokrok je ale v soucasnosti pfitomnost Parkinsonovy
nemoci mozn¢ zcela potvrdit jen genetickymi testy nebo posmrtné€, nalezenim Lewyho télisek a
neuritd, vzniklych z akumulovaného a-synukleinu, v mozku; zlatym standardem pro vétSinu
ptipadu je klinick4 diagn6za zalozena na anamnéze a neurologickém vySetfeni (Bloem et al.,

2021).

Pro komplexni vySetfeni zdvaznosti Parkinsonovy nemoci bylo vytvofeno velké mnoZzstvi
vysetrovacich skal méficich zdvaznost projevii onemocnéni. Starsi studie Ramaker et al. (2002)
napiiklad systematicky hodnotila 11 takovych v té dobé casto pouzivanych skal, které se
vzajemné co do polozek znacné liSily — naptiklad zatimco v jedné z nich se bradykineze

podilela na 40 % celkového skoru pacienta, u jiné tomu bylo pouhych 17 %.

V roce 2001 vytvoftila Spolecnost pro extrapyramidova onemocnéni (MDS, z angl. Movement
Disorder Society) pracovni skupinu pro hodnotici skaly pro Parkinsonovu nemoc. Skupina
identifikovala Sjednocenou hodnotici $kalu pro Parkinsonovu nemoc (UPDRS, z angl. The

Unified Parkinson‘s Disease Rating Scale) jako $kalu, kterou experti vyuzivaji nejintenzivnéji,
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zaroven této Skale pres veSkeré silné stranky vytkla zisadni nedostatky, jako naptiklad
nedostate¢né jasné pokyny pro hodnotitele nebo absence otdzek na nckteré non-motorické
aspekty Parkinsonovy nemoci (Goetz et al., 2003). Na zaklad¢ téchto piipominek byla
vytvoiena revidovana verze Skaly (MDS-UPDRS; Goetz et al., 2008) a posléze vznikla i
nadfazend diagnosticka kritéria Movement Disorders Society (MDS-PD), ktera MDS-UPDRS
do zna¢né miry vychazi (Postuma et al., 2015). MDS-PD byla navrzena tak, aby simulovala
postup klinickych odborniki béhem diagnostického procesu Parkinsonovy nemoci (Postuma et

al., 2015).

V soucasné dob¢ dosahuji klinické diagnostické metody velmi dobrych vysledkti. Posmrtna
analyza 4 571 subjektli z UK Brain Bank publikovana v roce 2025 odhalila béhem poslednich
50 let senzitivitu 99 % a specificitu 86 % pfii pouziti klinickych metod pro diagnézu PN (di
Biase et al., 2025). Fale$né pozitivni diagndézy mohou mit piivod v sekundarnim parkinsonismu,
jinych neurodegenerativnich onemocnénich nebo dystonickém ¢i1  esencidlnim tfesu;
k chybnému odmitnuti diagndzy mutze dojit, pokud mé pacient komorbidity jako osteoartrdzu,

geriatrickou kiehkost nebo depresivitu (Ben—Shlomo et al., 2024).

1.2. Rizikové faktory Parkinsonovy nemoc
Parkinsonova nemoc se dle definice MKN-11 d¢li na familidlni, vzniklou s pfi¢inénim
genetickych faktorii, a sporadickou, vzniklou bez pti¢iny v genetice (Svétova zdravotnicka
organizace, 2025). To podtrhuje fakt, ze s vyjimkou genetické predisponovanosti jsou piic¢iny
vyskytu PN nezndmé. Pfitom meta-analyza Nall et al. (2019) odhaduje, Ze Parkinsonova nemoc
vzniké vlivem genetickych pficin v 22 % ptipadii, Dorsey & Bloem (2024) pak uvadi, ze ryze
genetické pfic¢iny Parkinsonovu nemoc zplisobuji jen v asi 2 % ptipadid. Na zdkladé téchto
vysledkil by tedy majoritni ¢ast populace s Parkinsonovou nemoci méla onemocnéni ziskat
vlivem prostfedi. Vystopovat konkrétni environmentalni, pfipadné epigenetické vlivy je ale

nesnadné (Bloem et al., 2021).

Mnoho faktort, které byly oznacené za rizikové pro rozvoj PN, postradaji podloZeni kvalitnimi
dikazy — studie, kter¢ je identifikovaly, napiiklad nikdy nebyly replikovany, nebo zatim nebyly
mechanismy téchto rizikovych faktorii dostatecné vysvétlené (Bloem et al., 2021). Vysledky
systematickych piehledd jednotlivych rizikovych faktori jsou né€kdy navic ve vzdjemném
rozporu, k ¢emuz pravdépodobné dochéazi kvili velmi nizké metodologické kvalit¢ téchto

piehledt (Chen et al., 2021).
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Jednou z hypotéz je, Ze k Parkinsonové nemoci pfispivd predevSim vystaveni jedince
environmentalnim toxintim jako jsou pesticidy, trichloretylen nebo znecisténi vzduchu, a to
kvili skodlivosti téchto toxinti pro mitochondrie (Dorsey & Bloem, 2024). Tato hypotéza by dle
autorti vysvétlila, pro¢ pocet lidi s PN nartista 1 pti vékové standardizaci, soucasny obrovsky
nartst poctu pacientil s Parkinsonovou nemoci by totiz mohl souviset s hojnéjSim pouZivanim
pesticidi od druhé poloviny 20. stoleti (Bloem et al., 2021) nebo intenzivnéjSim zneciSténim
vzduchu a uzivanim trichloretylenu. Dle autort tato hypotéza také objasnuje, pro¢ se nachylnost
muzt k PN méni v zavislosti na sociologickych podminkach — jako konkrétni piiklad uvadi
Japonsko, kde je zemédélstvi typicky Zenska prace, a kde je prevalence PN u muzl niZsi, nez u

Zen.

Dle Chen et al. (2021) byly v n¢kolika systematickych pfehledech mezi faktory pozitivné
asociovanymi s rozvojem PN herbicidy, pesticidy, insekticidy a rozpoustédla. Autofi ale tyto
asociace pokladali za nedostatecné podloZené, protoze systematické piehledy, které je uvadély,
postradaly podporu z prospektivnich studii. V témz ¢lanku uvadi autoii podobné nekonkluzivni
asociaci herbicidu paraquat nebo zemédélstvi jako takového s rozvojem PN. Tyto asociace by
pritom byly v souladu s hypotézou Dorseyho & Bloema (2024) a jsou podpofené jejich
argumenty. Za lépe podlozené pokladaji Chen et al. pozitivni asociace mezi rozvojem PN a
faktory jako mléko a mlé¢né produkty, diabetes mellitus, podstoupeni hormondlni substitu¢ni

terapie, deprese, poruchu nalady, bipolarni porucha nebo uzivani aspirinu.

1.1.1. Protektivni faktory Parkinsonovy nemoci
Chen et al. (2021) se také zabyvali protektivnimi faktory, mezi které patfila fyzicka aktivita,
koufeni, konzumace kavy, ¢aje a tuku, uzivani ibuprofenu, statinii a blokatorii kalciového

kanalu, thiazolidindiony nebo vysoka koncentrace kyseliny mocové v séru. Fyzicka aktivita ale

4

v

D-len et al. (2022) fyzickou aktivitu povazuji za nejslibnéjsi intervencni strategii u prodromalni

PN bez konkrétni zminky o odlisné efektivity podle pohlavi.

Chen et al. se v tomto svém poznatku opiraji o meta-analyzu autorti Fang et al. (2018). Tato
meta-analyza syntetizuje vysledky zosmi studii. Jednou znich byla observa¢ni studie
zahrnujici jen Zeny ve véku 30-55 let (Chen et al., 2005). Tato studie nalezla protektivni efekt
cvi¢eni u muzi, ale ne u zen — tedy muzi, ktefi cvicili vice, spiSe nebyli diagnostikovani s PN;
zeny, které cviCily vice, nemély zaddné vyhody oproti tém, které necviCily; pokud cvicily

intenzivné, mély dokonce mirn¢ vyssi riziko PN. Muziim v této studii ale bylo 40-75 let,
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zatimco Zenam 30-55; je tedy mozné, Ze ve skupiné Zen, které necvic€ily, by prevalence vzrostla,
pokud by byly zahrnuty i zeny stars$i 55 let, a naopak u Zen, které cvicily, by jiz zacal byt

protektivni vliv fyzické aktivity patrngjsi.

Zaroven je mozné, ze Zeny, které cviCily intenzivnéji, byly mladé zeny, které se o své zdravi
staraly vice a byly tedy vice motivované jit na vySetfeni 1 s mirnéjSimi prodromalnimi
symptomy neZz zeny, které tak intenzivné necvi€ily; nebo Zeny, které jsou zvyklé cvicit
intenzivnéji, vnimaly symptomy jako vétsi komplikaci, protoze jim v intenzivnim cviceni
branily, a spiSe se tak snazily vyhledat 1é¢bu téchto symptomu, coz pozdé¢ji vedlo k ranéjsi
diagnoze. Korelace by tak mohla byt falesnd. Tato studie pfitom v ramci meta-analyzy
predstavovala 40 % zenskych participantek a méla tedy vyrazny vliv na celkové relativni riziko

meta-analyzy od Fang et al. (2018).

K protektivnimu vlivu koufeni na rozvoj PN se kriticky vyjadtili naptiklad Bloem et al. (2021),
kteti tvrdi, ze nemusi byt nutné kauzalni — koufeni totiz mize byt pfitomné u jedinct, u kterych
je vyssi dopaminergni aktivita, coz kromé zvySené apetence, ktera by se v danych piipadech
projevila vyssi nachylnosti ke kufactvi, mize piispét k oddalenym projeviim PN u téch, ktefi ji
maji. Dle této hypotézy by tedy $lo o dva izolované efekty, které maji pouze spole¢nou pficinu,

korelace by tak byla falesna (Bloem et al., 2021).

Z uvedenych informaci vyplyva, Ze problematika rizikovych a protektivnich faktort pro rozvoj
Parkinsonovy nemoci je komplexni a jeji podrobny popis piesahuje zdmér této prace.
Vyzkumna i klinickd praxe by tézila z dalSich kvalitnich systematickych piehledi spliujicich

standardizované normy.

1.2. Patofyziologie PN
K Parkinsonové nemoci dochazi v disledku vyznamného tbytku dopaminergnich neuront
v substantia nigra, pars compacta. Tato ¢ast mozku se vyznamnym zptisobem podili na iniciaci
pohybu, protoze dopravuje dopamin do okruhli zodpovédnych za excitaci ¢i inhibici impulst

pro pohyb.

Parkinsonova nemoc se také vyznacuje piitomnosti Lewyho télisek, tedy hyalinnich télisek
sloZzenych z a-synukleinu, v mozku postizenych. Pfitomnost Lewyho télisek je zakladni
neuropatologickou podminkou pro diagnézu Parkinsonovy nemoci — bez jejich pritomnosti jde

o jinou formu parkinsonismu (Braak & Del Tredici, 2008).

13



U zdravych jedinct je diileZitou soucéasti motorické aktivity striatum — ¢ast bazalnich ganglii,
ktera je vyznamnou soucasti drah iniciujicich a inhibujicich pohyb. Detailni popis funkce piimé
a nepfimé drahy bazalnich ganglii uvadi naptiklad Gerfen a Surmeier (2011). Striatum je ta ¢ast
bazalnich ganglii, kterd se skladd z putamenu, ncl. caudatus a globus pallidus. Je tvofeno
pfedev§im GABAergnimi projekénimi neurony se spinami. Jedna €ast téchto neuronl se
vyznacuje dopaminergnimi receptory D1 — jde o tzv. pfimou drdhu. Druhé ¢ast se vyznacuje
receptory D2 — tzv. nepfima dradha. Piima dréha projikuje axony do globus pallidus a do
substantia nigra, pars reticulata. Témto strukturdm posila inhibicni signdly. Nepiima draha
projikuje axony pouze do globus pallidus, pars externa, tyto struktury pak projikuji axony do
globus pallidus, pars interna (GPi) a do ncl. subthalamicus (STN). STN projikuje axony do
substantia nigra, pars reticulata a do GP1, ¢imZ vytvaii svllj neptimy vliv. STN zdroven svymi
signaly moduluje aktivitu nepiimé drahy. Nepfima drdha posilad excitacni signaly, a to

prostfednictvim desinhibi¢nich mechanismil (Gerfen & Surmeier, 2011).

V disledku patologické tvorby a akumulace o-synukleinu melaninové nigralni neurony
zanikaji, kvili cemuz dochazi k nedostatecné tvorbé dopaminu v substantia nigra; striatu se
poté nedostava normalniho mnozstvi dopaminu a dochéazi k nedostatecné stimulaci D1 a D2
receptorti, coz vyustuje v syndrom parkinsonismu (Mensikova & Kanovsky in Bartdkova &

Kankovsky, 2020).

1.3. P¥iznaky PN

1.3.1. Motorické priznaky
Motorické ptiznaky patii mezi nejmarkantnéjsi projevy Parkinsonovy nemoci. Patii mezi né
bradykineze, rigidita, klidovy a kineticky ttes, bulbarni dysfunkce, posturalni nestabilita a Casté
pady; po zapoceti dopaminergni medikace mtize v jejim disledku také dochazet k dyskinezim

(Bloem et al., 2021, apendix).

Motorické piiznaky PN vychdzi z nevyrovnanosti motorickych drah projikovanych neurony
v bazalnich gangliich. Hlavnim ztéchto pfiznakd je bradykineze, kterd je zéaroven
nejzakladnéjsim diagnostickym kritériem PN (Svétova zdravotnicka organizace, 2025).
Bradykineze je ubytek v rychlosti nebo rozsahu pohybi a muize se projevit jak na pohybu
koncetin, tak na pohybech v obliceji, hlase nebo chiizi (Postuma et al., 2015). Dal§imi tfemi
vyznamnymi symptomy, z nichz alespon jeden musi byt pfitomen pro stanoveni diagnozy PN,

jsou ties, rigidita nebo posturalni nestabilita (Svétova zdravotnicka organizace, 2025).
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V kritériich MDS-PD (Postuma et al., 2015) posturalni nestabilita neni zafazena, autofi jsou
totiZ nazoru, Ze tento symptom v ranych fazich naznacuje alternativni diagnozu, protoze ma
spiSe tendenci se objevovat v rozvinutéjSich stadiich PN. Rigiditu oznacuji jako ztuhlost
pohybu, 1 pokud je pacient uvolnény a jeho koncetinami hybe pouze oSetiujici 1ékar. Ties je
blize specifikovan jako klidovy tfes o frekvenci 4—6 Hz, ktery je potlacen pfi iniciaci volniho

pohybu.

Vramci vySe zminéné hodnotici Skaly MDS-UPDRS, Part III provadi lékat komplexni
vySetfeni poruch motoriky (Goetz et al., 2008). Jde sérii pokynd pro pacienta, které 1ékari
pomohou odhalit pfesny obsah a zavaznost jednotlivych motorickych obtizi. Je hodnocena
celkova rychlost a spontannost pohybti, drZzeni t¢la a stabilita, pohyblivost kloubii a maximalni
mozny rozsah pohybil. Pozornost je také vénovana feCové a oblicejové motorice, schopnosti
souvisle vykonavat rychlé pohyby a maximalnimu rozsahu téchto pohybi, schopnosti vstat ze

zidle bez piidrzovani se nebo pomoci jiného ¢loveéka a nezavislosti a plynulosti chiize.

V prifezové studii Port et al (2021) pacienti s PN nebo jejich blizci jako nejvice zatézujici
symptom uvad¢li tfes, problémy s balancovanim a pady, problémy s pohybem nebo chizi a
ztuhlost. Motorické problémy obecné byly prioritou a vétSinou se objevovaly na prvnim miste.
Ttes zminovali nejvice lidé Zijici s PN po dobu < 2 let, s progresi onemocnéni ale tyto stiznosti
klesaly a u pacientd trpicich nemoci > 11 let byly zminény jen v 4,1 % piipadi. Dale se
snizovala mira stiznosti na ztuhlost a psychologické zdravi. S rostouci délkou onemocnéni se
naopak zvySovala Cetnost zmin€k o problémech s chiizi, rovnovahou, padech, fecovych
obtizich, zarazech chiize, dyskinezi nebo o odeznéni t¢inkti medikace. Rovnovaha a pady byly
pro lidi Zijici s onemocnénim > 11 let prioritnim problémem. Je ale dilezité podotknout, ze
malif bude tfesem zasazen velmi specifickym zptsobem, protoZe mu nejen zkomplikuje denni
aktivity, ale znemozni mu také vykonévat femeslo, kterému se cely sviij zivot vénoval (Bloem
etal., 2021). Pro nékteré pacienty mohou byt jejich non-motorické symptomy stejné zatézujici,

jako ty motorické (Blundell et al., 2023).

1.3.2. Non-motorické priznaky
Mezi non-motorické ptiznaky PN lze fadit hyposmii, motani hlavy, tinavu, projevy autonomni
dysfunkce, bolestivé ¢i jinak nepiijemné pocity po téle, zrakovou poruchu, Uinavu nebo
psychiatrické projevy (Goetz et al., 2008; Bloem et al., 2021, apendix). Autonomni non-

motorické ptfiznaky se mohou projevit jako dysfagie, problémy s dolnimi mocovymi cestami —
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konkrétn€ nykturie, urgence nebo inkontinence — sexudlni dysfunkce, ortostaticka hypotenze,
gastroparéza, zacpa, fekalni inkontinence a nevolnost a zvraceni (Leite Silva et al., 2023) nebo
poruchy poceni (Bloem et al., 2021, apendix). Vyznamnou skupinou non-motorickych ptiznakt
jsou také poruchy spanku, jde naptiklad o poruchu chovani v REM spanku, nespavost,
somnolenci, nadmérnou spavost béhem dne, syndrom neklidnych nohou a dalsi (Leite Silva et

al., 2023).

V prifezové studii Port et al., (2021) byly participanti (konkrétné to byli nemocni s PN, nebo
vliv. Ze vSech zmifovanych symptomii se 37,4 % tykalo non—motorickych. Nejcastéji
uvadénymi byla tnava a niz$i energie (180 odpovédi), psychologické zdravi (154 odpovédi),
problémy se spankem (133 odpovédi), bolest a neptijemné pocity (110 odpovedi) a zhorSeni
kognitivnich funkei (110 odpovédi). Psychologické zdravi, problémy s tinavou a energii,
zhorSeni kognitivnich funkci a bolest a neptijemné pocity zaroven patiili mezi 10 nejcastéji

zminovanych symptomi.

Hyposmie je nejcastéjSim non—motorickym ptiznakem Parkinsonovy nemoci (Chen et al.,
2015). Lewyho téliska a neurity se velmi ¢asto vyskytuji v ¢ichovém bulbu, ¢ichovém traktu a
ncl. olfactorius anterior jesté pred tim, nez se objevi v substantia nigra (Del Tredici et al.,
2002; Braak & Del Tredici, 2008). Pravdépodobné se tedy u lidi, kteti budou v budoucnu
diagnostikovani s Parkinsonovou nemoci, hyposmie rozviji na zaklad¢ procesi, které tuto

nemoc pozdéji zpusobi.

Agregovany alfa-synuklein se zaroven vyskytuje v enterickém nervovém systému, kde miize
byt ptitomen jiz od ranych fazi onemocnéni (Braak & Del Tredici, 2008). To miiZze objasnit
hypotéza Horsager et al. (2020), tzv. hypotéza ,, brain-first vs. body-first“. Podle této hypotézy
1ze rozdé¢lit pacienty s PN na dvé skupiny — ty, u kterych patologie za¢ina v centralni nervové
soustave, konkrétné v amygdale nebo ¢ichovych cestach, a na ty, u kterych ma patologie sviyj
ptuvod v enterickém autonomnim systému, odkud se cestou X. hlavového nervu rozsifuji do
sympatickych systémt a do centralni soustavy. Pacienti s prvnim typem, tedy tzv. ,,body first*
patologii, maji tendenci trpét poruchou chovani v REM spanku jest¢ pifed objevenim
motorickych symptomil, nebot’ abnormalné slozeny alfa-synuklein se §ifi vzestupné a nize
posazeny Varolliv most je tak zasazen pired dopaminergnimi neurony substantia nigra (Horsager

et al., 2020).
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1.3.2.1. Neuropsychiatrické a kognitivni projevy
Parkinsonova nemoc se u pacientli miiZze projevovat i psychiatrickymi nebo kognitivnimi non-

motorickymi symptomy.

Leite Silva et al. (2023) mezi neuropsychiatrick¢ symptomy tadi depresivitu, apatii, abulii a
anhedonii, uzkostnost, poruchy kontroly impulzivity, psychotické symptomy a panické ataky.
Tyto symptomy pro pacienty mohou nabyvat podobného vyznamu, jako motorické, naptiklad
uzkostnost u pacientti mize byt tak vazna, Ze ji stavi na roven s jejich motorickymi symptomy
(Blundell et al., 2023). U pacientd s PN je nutné na tyto symptomy pohlizet ve spojeni
s onemocnénim — v idedlnim stavu by se 1 hodnotici Skaly mély opirat ptimo o tuto konkrétni
populaci, protoze u pacientli s PN mohou symptomy mit fenomenologii zvlastni tomuto

onemocnéni (Martin et al., 2016).

V literatufe se objevuji také snahy o identifikaci biomarkeri neuropsychiatrickych symptomti.
Konkrétnim ptikladem mtize byt zkoumani depresivity pomoci neurosonologického vysetfeni.
Hypoechogenicita ncl. raphe, tedy snizena odpovéd na ultrazvuk projevujici se tmavsim
zabarvenim pii zobrazeni, byla asociovana s depresivitou u pacientii s PN. Mnoho studii
zaroven nalezlo korelaci mezi hypoechogenicitou ncl. raphe a zavaznosti depresivity (Del Toro
Pérez et al., 2021). Neurosonologické vySetfeni by tedy mohlo byt u pacienti s PN

biomarkerem nejen pro stanoveni depresivity, ale také jeji zavaznosti.

DalS§imi symptomy, které se u pacientll s PN nezfidka vyskytuji, jsou symptomy psychotické.
Meta-analyza Chendo et al. (2022) uvadi, Ze jejich spolecna Cetnost je u pacientli s PN 20,7 %.
vizualni halucinace byly nejcastéjsi v 16,5 % piipadii, objevuji se ale také halucinace sluchové
(7,1 %), ¢ichové (3,3 %) a hmatové (2,6 %). Zvlastni kategorii byl pocit ptitomnosti (30,2 %) a
drobné psychotické fenomény (23,6 %). [luze se vyskytovaly v 11,5 % ptipadi, bludy v 6,1 %
piipadi. Bludy u pacientd s PN byvaji napt. perzekuc¢ni, zarlivecké, paranoidni nebo bludy
chybné identifikace (Gonzalez-Usigli et al., 2023). Dfive se psychotické symptomy piisuzovaly
dopaminergni medikaci, dnes se jejich pficina hleda v interakci 1écby se zdravotnim profilem

pacienta (Gonzélez-Usigli et al., 2023).

Leite Silva et al. (2023) mezi kognitivni non—motorické symptomy fadi exekutivni dysfunkei,
ztratu paméti a demenci. Kognitivni non-motorické symptomy zarovenn mohou mit
farmakologickou etiologii, a to v pfipad¢ vysazeni L-dopy. Nekteré symptomy vyskytujici se
v tomto stavu mohou napodobovat symptomy deliria nebo se s nimi piekryvat v piipadech, kdy

delirium naseda na PN (Daniels et al., 2024).
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1.3.3. Lécba priznaku
Lécba Parkinsonovy nemoci je v souCasné¢ dob¢ jen symptomatickd. Dopaminergni 1écba je
hlavni metodou 1é€by pfiznaku PN (Bloem et al., 2021). Pro symptomatickou 1écbu PN se
uzivaji razné formy levodopovych piipravki, dale dopaminergni agonisté, inhibitory MAO-B,
inhibitory COMT, blokatory alfa-2 receptorti (Alfa-2sympatolytika) nebo 1é¢iva s
kombinovanymi mechanismy. Odezvy pacienti na levedopu jsou velmi individudlni;
v nékterych piipadech se u pacienta miize vyvinout rezistence, prestoze jeho pivodni odezva
byla dobra (Bloem et al., 2021). Nékteré non-motorické symptomy mohou na medikaci
reagovat pozitivné, jiné ji ale mohou byt zhorSeny — prospé$na miize byt pro depresivitu ¢i

uzkostnost, neprospésna pro psychdzu a ortostatickou hypotenzi (Bloem et al., 2021).

Mnoho symptomi PN neodpovida na farmakologickou 1écbu, coz se kviili progresivni povaze
onemocnéni ¢asem pouze zhorsuje, a je tieba zvazit jiné formy péce. Jednou moznosti je zapojit
pacienty do 1é¢by aktivnim zptisobem, naptiiklad podporou zavedeni rezimovych opatieni,
jakymi jsou pravidelny sport a zdrava strava. Dale miiZe byt uzitecna fyzioterapie, ktera se snazi
vyuzivat silnych motorickych stranek pacienta, logoterapie, ergoterapie, trénink vSimavosti,
pfipadné paliativni péCe, mezi invazivnéjsi moznosti 1écby pak patii hlubokd mozkova

stimulace (Bloem et al., 2021).

2. Hluboka mozkova stimulace

Hlubokéd mozkova stimulace (DBS, z angl. deep brain stimulation) je chirurgickym zakrokem
spoc¢ivajicim v implantaci elektrod do hlubokych struktur mozku a subklavikularn¢ implantaci
neurostimuldtoru. Pfesnd lokalizace elektrod se 1i§i dle diagnézy. Lékaf po implantaci
bezdratoveé nastavi vykon neurostimulatoru tak, aby vyhovoval pacientovym individualnim
potiebam a co nejvice ulevoval jeho ptiznaklim pii co nejmensim vyskytu vedlejSich ¢inkt
(Herrington et al., 2016). Elektrody mohou byt implantovany jak bilateraln¢, tak unilateralné
(Petersen et al., 2024). Zakrok se vyuziva zejména v piipad¢ n€kterych neurologickych nebo
psychiatrickych onemocnéni, kterd jsou u daného pacienta rezistentni vii¢i medikaci (Janssen a
Temel, 2021). Jedna se naptiklad o depresi rezistentni na 1écbu (Hitti et al., 2020), obsedantné-
kompulzivni poruchu, chronickou bolest (Janssen a Temel, 2021) nebo epilepsii (Herrinton et
al., 2016), nejhojnéji se ale vyuziva u pacientli s Parkinsonovou nemoci nebo esencidlnim

ttesem (Janssen a Temel, 2021).
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2.1. DBS pro 1é¢bu priznaka PN
Své pocatky ma moderni neurochirurgie v raném 20. stoleti, kdy se zacinaly vyskytovat prvni
verze zakroki, ze kterych se pozdé;i vyvinula DBS (Foote et al., 2025). Tyto zakroky ale mély
Cisté ablativni ucel. V roce 1947, s vynalezem prvniho stereotaktického ramu (Spiegel et al.,
1947), se ablativni neurochirurgické zédkroky zacaly rozsifovat, neurostimulace ale byla stale
vyuzivana jen jako metoda identifikace mozkovych oblasti, jejiz zniceni by pfineslo nejvétsi
ulevu od symptomuti dané nemoci (Gardner, 2013). Mélo jit o zakrok vyuzivany zejména na poli
tzv. psychochirurgie, tedy chirurgickych zakrokii zaméfenych na Gpravu psychickych projevi
povazovanych za patologické (mezi tyto zékroky dale patfila napt. lobotomie), postupem casu
se vSak jeho vyuziti pfesunulo do oblasti extrapyramidovych onemocnéni. Stereotaktické
zakroky byly prulomové pro velké mnozstvi pacientli s PN, na které¢ tehdy dostupnd medikace
neméla piiznivy u¢inek. Cetnost téchto zakrokd se sniZila aZ v roce 1968 po zavedeni levodopy

pro 1écbu ptiznakli PN (Gildenberg, 1987, Foote et al., 2025).

2.1.1. Pro koho je DBS?
DBS je doporucovana na individualni bazi. Neurologové a neurochirurgové, v jejichz péci se
pacient nachazi, zvazuji faktory jako jsou pacientiv vek, délka onemocnéni, symptomy
pacienta, vysledky laboratornich testli, kardiorespiratorni funkce ¢i pfitomnost jinych

komplikaci (Nishibayashi & Itakura in Itakura, 2015).

Vroce 1999 byla vydana kritéria Core Assessment Program for Surgical Interventional
Therapies in PD (CAPSIT-PD) (Defer et al., 1999). Ptestoze tato kritéria byla publikovana pied
vice nez 20 lety, n¢kteti 1€kati je stale vyuzivaji pii rozhodovani, jestli je pro pacienta DBS
vhodna volba (Artusi et al., 2020). Dle téchto kritérii by pacienti indikovani pro podstoupeni
DBS méli mit idiopatickou PN po dobu alesponn 5 let a vykazovat ptfiznivou odezvu na
dopaminergni medikaci (L-dopa nebo apomorfin) se zlepSenim skéru UPDRS part III 0 33 %,
dale by u nich nemé¢la byt pfitomna kognitivni deteriorace a/nebo zavazna depresivita a musi byt
vylouceni pacienti s atypickym parkinsonismem (Defer et al., 1999). Dnes se ale oproti
1écby symptom1, ale Ze by naopak méla byt u pacienta zavedena spiSe diive v 1écbé, naptiklad

kvili lep§imu zachovani funkéni kapacity (Artusi et al., 2020).

2.2. Mechanismy u¢inku DBS
Mechanismy tc¢inku DBS nejsou doposud zcela zname. Prvni studie, které se tomuto tématu

vénovaly, ukazovaly, Ze by DBS mohla fungovat na zakladé mechanismu inhibice neuront,
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kterd ma srovnatelny Uc¢inek s 1ézi v totoZzném misté. DBS ale na rozdil od 1ézi pfichazi s
moznosti reverzibility tohoto inhibi¢niho G¢inku. Pozdéjsi studie ale ukazaly komplexnéjsi
interakce — konkrétné€ byly zdokumentovany ptipady, kdy pii pouziti DBS doslo jak k potlaceni
neuronalni aktivity, tak k jejimu podpoteni. Hypotéza tak musela byt pozménéna a vznikla
hypotéza informacni léze, ktera tvrdi, Ze DBS funguje mechanismem naruSeni transmise
patologickych signalii zptisobenych progresi onemocnéni v zavislosti na tom, kterou frekvenci

stimulace 1€kat zvoli (Neumann et al., 2023).

Vysledek stimulace je vZdy odvozen od nervovych drah, které maji v cilové (tedy stimulovang)
mozkové struktufe zakonceni. Impulsy z elektrod totiz stimuluji presynaptickd zakonceni
neurontl této struktury a vyvolavaji tak zesileni efektu drah do struktury smétujicich (Neumann
et al., 2023). Pokud je cilovéa struktura elektrod pifijemcem pievazné excitanich signalt
z glutamatergnich neurond, jednotlivé podnéty z elektrod pti DBS povedou k depolarizaci a
vyusti tedy ve vyssi pravdépodobnost generace akéniho potencidlu cilovou strukturou. Takovou
strukturou je naptiklad ncl. ventralis intermedius. Podobné& pokud je cilova struktura pfijemcem
pfevazné inhibicnich signalti z GABAergnich neurontl, povede jeji stimulace k hyperpolarizaci
a pravdépodobnost generace akéniho potencidlu se snizi, jinymi slovy dochazi k inhibici cilové
struktury. V tomto ptipad¢ se jedné naptiklad o globus pallidus, pars interna nebo o substantia

nigra, pars reticulata (SNr) (Neumann et al., 2023).

2.2.1. Cilové struktury DBS u pacientii s PN
Mezi cilové struktury DBS patii globus pallidus, pars interna, ncl. subthalamicus, kaudéalni zéna

incerta nebo ncl. ventralis intermedius (Peterson et al., 2024).

Globus pallidus je klicovou soucésti bazalnich ganglii. Spolu s putamen tvofi strukturu zvanou
ncl. lentiformis, ncl. lentiformis pak spolu s ncl. caudatus tvoii striatum. Globus pallidus se d¢li
na dvé hlavni podc¢asti — pars interna (GPi) a pars externa (GPe). GPi projikuje axony do
thalamu a mozkového kmene, zatimco GPe funguje jako spojnice bazélnich ganglii, ktera
propojuje struktury pfijimajici signaly z mozkové kiry se strukturami projikujicimi mimo
bazalni ganglia (Nambu in Itakura, 2015). Obé& podcasti projikuji GABAergni axony (Nambu in
Itakura, 2015), jejich aktivace v ramci bazalnich ganglii tedy vyvolava inhibicni efekt na

navazujici struktufe.

Ncl. subthalamicus (STN), které projikuje glutamatergni neurony, je kliCovou excitacni
strukturou bazélnich ganglii, jehoz hlavnimi cilovymi strukturami jsou GPe, GPi a SNr (Bevan

in Steiner, 2016).
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Kaudalni zona incerta nebyva povazovana za soucast bazalnich ganglii, je jim ale uzce blizka
jak funkéné, tak anatomicky — nachazi se posteriorné od STN a dorzaln¢ od substantia nigra,

zaroven je v ramci zona incerta centrem motorické funkce (Plaha et al., 2006).

Ncl. ventralis intermedius (VIM) je talamické jadro, které se podili pfedevsim na patofyziologii

ttesu (Milosevic et al., 2018).

3. Delirium

3.1. Definice deliria
Delirium je porucha védomi, pozornosti a orientace s ndhlym nastupem a fluktuujicim
prabéhem, kterd se projevuje zmatenosti nebo celkovou neurokognitivni poruchou (Svétova
zdravotnickd organizace, 2025). Z psychopatologického hlediska je klasifikovano jako
kvalitativni porucha védomi, pficemz se v jeho priibéhu objevuji poruchy dalsich psychickych a

kognitivnich funkci (Maldonado, 2018; Orel, 2020). Jedné se o poruchu lucidity.

3.2. Typologie deliria
Delirium lze rozlisit na tfi hlavni psychomotorické subtypy: hyperaktivni typ se zvySenym
psychomotorickym tempem, hypoaktivni typ se snizenym, a smiSeny typ se stiidavymi projevy
zrychlené a zpomalené psychomotoriky (Liptzin & Levkoff, 1992). Vycet moznych symptomu
téchto subtypil se nachazi v tabulce 1. Studie naznacuji, Ze nejcastéji se vyskytujicim subtypem

deliria je hypoaktivni typ (la Cour et al., 2022).

3.3. Vyskyt deliria
Odhady prevalence deliria v populaci se pohybuji od <1 % (Folstein et al., 1991; Andrew et al.,
2006) do 1-2 % (Inouye et al., 2014). Odhady pod 1 % mohou ale byt dle ndzoru Davise et al.
(2013) takto nizké v disledku metodologického postupu uvedenych studii — Andrew et al.
oddélovali pacienty s deliriem od pacientll s demenci a nezohledniovali tak ptipady, kdy se u
jednoho pacienta prekryvaly obé tyto diagnozy; podobné ve studii Folsteina et al. (1991) neni
jasn¢é uvedeno, zda tyto diagnozy odd¢€lovali a je tedy mozné, Ze i tato studie bude zkreslena
ptehlizenim piekryvajicich se pifipadi. Kazdopadné dosavadni poznatky o prevalenci
naznacuji, ze v bézné populaci je delirium ojedin€lé. V nemocni¢nim prostiedi ale jeho vyskyt
vyrazné nariista — u hospitalizovanych pacienti dosahuje celkové asi 23 % (Gibb et al., 2020).
Toto ¢islo nicméné také neni jednotné a méni se v zavislosti na charakteristikach pacientt a
jejich prostiedi (Wilson et al., 2020), naptiklad na jednotkéach intenzivni péce miiZze incidence

dosahovat az 82 % (Inouye et al., 2014). Delirium také byva v praxi ¢asto obtizné detekovat
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(Inouye et al., 2014) a sou€asna literatura naznacuje, Ze u nezanedbatelné ¢asti pacientl nebyva
odhaleno, v ptipadé odhaleni béhem hospitalizace pak nemusi byt vzdy zaznamenéno (Ibitoye

etal., 2023).

Tabulka 1
Behaviordlni projevy subtypii deliria (Liptzin & Levkoff, 1992)
Subtyp Projevy

Hypoaktivni snizend bdé€lost, sniZzené psychomotorické tempo, letargie, apatie atd.

Hyperaktivni hypervigilance, zrychlené psychomotorické tempo, agitovanost, hlasita fec,
iritabilita, ito¢nost, netrpélivost, euforie, noni miry atd.

SmiSené pfitomnost vice symptomu hypoaktivniho i hyperaktivniho charakteru
najednou

3.4. Diagnodza deliria
Inouye et al. (2014) rozliSuji mezi klicovymi a podpirnymi diagnostickymi kritérii. Mezi
klicova fadi akutni néstup a kolisavy pribéh, nepozornost, poruchu védomi a narusSeni kognice,
zatimco podpirnéd kritéria zahrnuji naruSeni cyklu spanek-bdéni, poruchy vnimani, bludy,
psychomotorickou poruchu s hypoaktivnimi nebo hyperaktivnimi projevy, nevhodné chovani a
emocni labilitu (Inouye et al., 2014). Pro uspéSnou detekci deliria je kliCové znat pacientiv
béZny stav z hlediska kognitivnich funkci, akutni nastup totiz bez znalosti individudlnich
mentalnich schopnosti pacienta nemusi byt ndpadny (Oh et al., 2017). Pro detekci deliria se v
kombinaci s kognitivnimi screeningovymi testy vyuzivaji validované hodnotici nastroje

zametené na detekci deliria (Oh et al., 2017).

3.4.1. Screeningové nastroje pro detekci deliria
Metoda zhodnoceni zmateni (CAM, z angl. The Confusion Assessment Method), publikovany
v roce 1990 (Inouye et al., 1990), patfi mezi nejcastéji pouzivané dotazniky pro screening
deliria (Oh et al., 2017). Cilem jeho autort bylo vyvinout snadno pouzitelny dotaznik piistupny
1 nepsychiatrickym klinickym pracovnikiim pro rychlou a ptesnou diagnoézu (Inouye et al.,
1990). Dotaznik kombinuje projevy deliria popsanych v revidovaném 3. vydani Diagnostického
a statistického manualu (DSM-III-R) s klinickou praxi a tsudkem expertl, z ¢ehoz vyvozuje
Ctyfi hlavni projevy: (1) akutni ndstup pfiznakii a kolisavy pribéh, (2) nepozornost, (3)

dezorganizované mysleni a (4) abnormalni Groven védomi.
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Delirium se také ve velmi vysoké mife objevuje u pacientll na jednotkéach intenzivni péce, s
incidenci od 19 do 82 % (Inouye et al., 2014). Pravé v tomto prostiedi je ale Casto nutné provést
endotrachealni intubaci, ¢imz se znemoznuje verbalni komunikace s pacientem. Za timto
ucelem byl vyvinut specializovany nastroj CAM-ICU pro mechanicky intubované pacienty

(Ely et al., 2001).

Pro jesté efektivnéjsi pouziti a rychlou indikaci byly vyvinuty rapidni screeningové nastroje.

Jednim takovym néstrojem je Test 4 A (4AT, z angl. 4 ‘A’s Test; https://www.the4at.com/).

Autory tohoto nastroje jsou MacLullich, Ryan a Cash, ptivodné byl publikovan online v roce
2011. Body z tohoto nastroje se pohybuji v rozpéti 0-12 bodt, je mozné je ziskat ze Ctyt okruhii:
bdélost, orientace, pozornost a ndhlé¢ zmény nebo kolisavy pribéh. Test je mozné vyhodnotit na
zaklad¢ velmi kratkého rozhovoru s pacientem, piipadné spolu s doplitujicimi informacemi od
jeho blizkych nebo nemocni¢niho personalu. DalSim rapidnim nastrojem je napt. 3minutové
diagnostické zhodnoceni pro delirium (3D-CAM, z angl. 3—Minute Diagnostic Assessment for

Delirium; Marcantonio et al., 2014)

Ve vyzkumné praxi lze vyuzit metodu zpétné analyzy l1ékaiskych zaznamt pro indikaci deliria.
Na tomto principu je zaloZeny Nastroj pro detekci deliria na zaklad€ 1€kaiskych zaznaml
(CHART-DEL, z angl. Chart-based Delirium Detection Tool; Inouye et al., 2005). Tato metoda
muZe byt také pouzita pro retrospektivni zjiSténi nediagnostikovaného deliria (Titlestad et al.,

2024).

Detailni popis vSech screeningovych nastrojti pfesahuje zamysleny rozsah této prace. Jednotlivé
nastroje maji rliznou senzitivitu a specificitu a indikace deliria by méla byt nasledovana
podrobnéjsim vySetfenim (Oh et al., 2017). V nékterych ptipadech maji dané nastroje izké pole
vyuziti, napiiklad CHART-DEL je pro svou senzitivitu (76 %) a specificitu (83 %) nedostatecné
piesny pro klinickou diagnozu deliria u jednotlivct, je ale dobrym nastrojem pro hodnoceni

efektivity zkvalitiiyjicich intervencnich programt (Inouye et al., 2005).

Tabulka 2
Shrnuti uvedenych ndstroju vyuzZivanych pro detekci deliria
Nazev Popis
CAM detekéni nastroj zaloZeny na diagnostickych kritériich DMS-
(Inouye et al., 1990) III-R, vySetiuje pacientovy projevy v oblasti rychlosti nastupu
a stability ptiznakti, nepozornosti, dezorganizovaného mysleni
a urovné védomi
CAM-ICU upravend verze CAM, kterd umoziiuje vySetfeni pacientl
(Ely et al., 2001) neschopnych verbalni komunikace, napt. v piipadé
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intubovanych pacientil na jednotce intenzivni péce

4AT nastroj pro velmi rychlou detekci deliria vyuZivajici oblasti
bd¢losti, orientace, pozornosti a nahlé zmény ¢i kolisavého
pribéhu

3D-CAM nastroj odvozeny od CAM, ktery umoznuje rychlejsi vysetfeni

(Marcantonio et al., 2014) | deliria

CHART-DEL nastroj, ktery umoznuje vySetfit pritomnost deliria

(Inouye et al., 2005) retrospektivné na zdkladé zdravotni dokumentace

3.5. Komplikace spojené s deliriem

Inouye et al. (2016) v longitudinalni studii srovnali zmény v kognitivni vykonnosti u pacientii
po chirurgickém zékroku v porovnani s predopera¢nim stavem. Vyskyt pooperac¢niho deliria po
zakroku byl spojen s dlouhodobym poklesem v kognitivnich schopnostech. Tento pokles
probihal ve dvou fazich — béhem prvni dochazelo u pacientt s deliriem mésic po propusténi z
nemocnice k signifikantné vétSimu zhorSeni kognitivnich schopnosti. Pfestoze se tento rozdil
mezi deliryjicimi a nedelirujicimi pacienty dva mésice po zakroku vyrovnal, od 6. mésice
dochdzelo v delirujici skupiné k opétovné deterioraci kognitivnich schopnosti, ktera byla 36
mésict po zdkroku v porovnani s predoperacnim stavem signifikantné horSi v porovnani s
nedelirujici skupinou. Na pacientech byl tedy pozorovatelny jak kratkodoby, tak dlouhodoby
ubytek kognitivnich schopnosti (Inouye et al., 2016).

Delirium je také rizikovym faktorem pro delsi pobyt v nemocnici (la Cour et al., 2022), vyvinuti
emocnich potizi (OR 4,30), potizi s paméti (OR 6,11) a soustiedénim (OR 11,20), spankovych
potizi (OR 5,21) a no¢nich mar (OR 8,99), zmateni/dezorientace (OR 10,93) a pro zhorSeni
mobility (OR 2,44), m4 tedy vliv na celkovou kvalitu Zivota (de la Varga-Martinez et al., 2023).
Zaroven je spojeno s vyssi mortalitou (Inouye et al., 2014). U pacientii se v zavislosti na
psychomotorickém subtypu mohou tyto dopady vyskytnout s odliSnou pravdépodobnosti; ve
studii pacientl na jednotce intenzivni péce bylo s nejdelSim pobytem v nemocnici spojeno
smiSené delirium, nasledovali pacienti s hypoaktivnim a nejkratsi hospitalizaci méli pacienti s

hyperaktivnim subtypem (la Cour et al., 2022).

Krom¢ zavaznych dasledkii pro Zivot postizenych mé delirium navic i negativni ekonomicky
dopad. To je patrné uz z toho, Ze delirujici pacienti mivaji vySsi riziko delSi a opétovné
hospitalizace (Racine et al., 2018; la Cour et al., 2022; de la Varga-Martinez et al., 2023), se
kterou jsou spojené dalsi naklady. Pfesnou vysi téchto ndkladi je ale obtizné zjistit — jak uvadi

Kinchin et al. (2021), ve studiich, které se snazi o jejich vypocet, jsou pouzivany ruzné
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metodologie, probihaji v zemich s jinymi zdravotnickymi systémy a v rliznych nemocni¢nich
prostiedich, nebo se vénuji riznym druhtim nakladii (napt. ndkladim spojenych pouze s delsi
hospitalizaci vs. ndkladim spojenych s delsi hospitalizaci zaroven s naklady spojenych s péci
blizkych o pacienta). Kinchin et al. (2021) v z&vislosti na takovych faktorech odhalili rozmezi

nakladi spojenych s deliriem od 806 do 24 509 americkych dolard.

3.6. Faktory ovliviiujici vyskyt deliria
3.6.1. Rizikové faktory

Bylo identifikovano mnozstvi faktorti, které ptiblizuji pticiny zvySeného vyskytu deliria v
nemocnicich. Tyto faktory jsou v literatufe déleny na predispozi¢ni, které trvaji delsi dobu, a
precipitacni, které jsou nahle vzniklé (Wilson et al., 2020). Systematicky review Ormseth et
al. (2023) identifikoval jako nejcasté;si predispozicni faktory vyssi veék a kognitivni
poruchu/demenci. Ve vyctu celkem 33 predispozi¢nich faktora se dale objevila naptiklad
kardiovaskularni onemocnéni, poruchy centralni nervové soustavy, deprese, poruchy zraku a
sluchu, funk¢ni poruchy nebo kiehkost (Ormseth et al., 2023). Precipitacnich faktort bylo
identifikovano az 112, 1ze mezi né€ zatadit akutni onemocnéni, podstoupeni chirurgického
zakroku a perioperativni faktory (napt. druh anestezie nebo jeho mnozstvi pouzité béhem
operace, druh zakroku apod.), Grazy a jina traumata, dehydrataci ¢i psychologické faktory,
konkrétn¢ stres, uzkosti nebo deprese (Inouye et al., 2014; Wilson et al., 2020; Ormseth et al.,
2023).

3.6.2. Protektivni faktory
V piipadé pacientll s vysokym rizikem rozvinuti pooperacniho deliria je vhodné poskytnout
preventivni pé¢i (Marcantonio, 2017). V dokumentu ‘Smérnice pro prevenci a management
bolesti, agitace/sedace, deliria, imobility a naruseni spanku u dospélych pacientli na jednotce
intenzivni péce’ (Devlin et al., 2018) je doporuceno zavedeni nefarmakologickych
preventivnich strategii, jako naptiklad pouzivani hodin, kognitivni stimulace, minimalizace
svétla a hluku pro zlepSeni spanku, snizeni sedace, rana rehabilitace/mobilizace nebo umoznéni
uziti kompenza¢nich pomucek pro zrakové ¢i sluchové postizené. V dokumentu ma ale toto

doporuceni pro niz$i miru dikazi jen slabou silu.

3.7. Pooperacni delirium po DBS u pacienti s Parkinsonovou nemoci
S chirurgickymi zakroky se poji fada rizikovych precipitac¢nich faktorti pro vznik deliria. Patii
mezi n¢ napriklad druh zakroku a jeho délka nebo druh a hloubka anestezie (Ormseth et al.,

2023). U pooperacniho deliria je tedy, podobné jako u deliria obecné, obtizné zminit jeho
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jednotnou incidenci. V této problematice navic k variabilit¢ incidenci muze pfispivat

nejednotny ptistup k jeho definici (Li et al., 2021).

V zavislosti na druhu a slozitosti zakroku se pooperac¢ni delirium u starSich dospélych (vék 65
let a vice) objevi v 10 %—47 % ptipada (Igwe et al., 2023). U neurochirurgickych pacienti je
primérnd incidence 19 %, 1 v této kategorii ale dochézi k rozdilim na zaklad¢ druhu zékroku
(12 % az 26 %) (Kappen et al., 2021). Pacienti s Parkinsonovou nemoci podstupujici DBS maji

primérnou incidenci 21 % (Yousef et al., 2025).

Jemny rozdil v incidenci 1ze vysvétlit rizikovymi charakteristikami pacientl s PN: byvaji starsi
(Willis et al., 2022) nebo mivaji horsi kognitivni schopnosti (Elgh et al., 2009), coz jsou velmi
dobie zdokumentované rizikové faktory pro rozvoj deliria (Ormseth et al, 2023). Parkinsonova
nemoc je sama o sobé¢, jakozto porucha centralni nervové soustavy, rizikovym faktorem
(Ormseth et al., 2023). Dale byly v literatufe identifikovany dva mozné rizikové faktory
specifické pro pacienty s Parkinsonovou nemoci podstupujici DBS; ve studii Lu et al. (2022)
byl rizikovym faktorem vysoky skor v tfeti ¢asti UPDRS, ON state. Pozd¢jsi meta-analyza
Yousefa et al. (2025) ale tento vztah nenalezla, zato ale poukazala na skor ze Skaly non-

motorickych symptomi (z angl. Non-Motor Symptom Scale) jako na mozny rizikovy faktor.

PN ma mnoho symptom, které se prekryvaji se symptomy deliria. Pati mezi né¢ kolisavost
v pozornosti a kognitivnich funkcich, halucinace a spankové poruchy. Obzvlasté v piipadé
kognitivni poruchy u pacientii s PN je pak velmi naro¢né urcit, zda jsou tyto symptomy
projevem deliria, nebo PN, bez znalosti ptfedchoziho kognitivniho stavu (Daniels et al, 2024).
Kviili tomuto piekryvu mize byt zaroven obtizné urcit, ktera z t€chto dvou pficin stoji za danym
aktualnim symptomem pacienta po DBS v ptipadech ptitomnosti deliria i PN zaroveii (Li et al,

2021).

V nékterych ptipadech je nezbytné v rdmci 1écby deliria pacientiim podévat antipsychotika. Ta
jsou ale u pacientli s PN kontraindikovana pro riziko zhorseni symptomi (Olson et al., 2023).
Antipsychotika zpiisobuji inhibici dopaminergnich drah, maji tak obrovské riziko zhorSeni

symptomu u PN pro jejich ptivod v ibytku dopaminergnich neurontl v substantia nigra.

3.8. Vliv neuropsychiatrickych a kognitivnich faktori na rozvoj deliria
V soucasné dob¢ se na delirium pohlizi jako na selhani funkce mozku, ke kterému doslo
interakci vicero mechanismii (Marcantonio, 2017; Wilson et al., 2020). Existuje nékolik

hypotéz, které se toto selhani mozkové cCinnosti snazi vysvétlit. Stanfordsky profesor
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psychiatrie Jos¢é Maldonado se pokusil né€kolik stavajicich hypotéz integrovat do jedné a
vytvoril komplexni schéma, které¢ delirium u starSich dospélych vysvétluje jako vysledek
souhry neuroendokrinni dysfunkce, ubytku fyziologickych zdrojii ve starnoucim mozku,
neuroinflamace, oxidativniho stresu a dysregulace melatoninu spojenou s narusenim
cirkadiannich rytma (Maldonado, 2018). Je zfejmé, ze by se komplexni patofyziologické
procesy tohoto druhu podepsaly i na kognici a psychickém fungovani clovéka, coz ve své teorii
ostatné reflektuje 1 Maldonado. Zatimco je jasné, ze v piipadé kognitivnich schopnosti tento
vztah muze fungovat obousmérné, tedy ze kognitivni vykon muze predikovat rozvoj deliria, zda

je tomu tak i u jinych neuropsychiatrickych faktorii je méné¢ jisté.

Kognitivni stav je jednim z nejlépe zdokumentovanych rizikovych faktori pro rozvoj deliria
(Ormseth et al., 2023). Ubytek kognitivnich schopnosti je pfirozenym jevem spojenym se
starnutim. V kazdé vékové skupiné ale 1ze mluvit o normé, pod jejiz urovni je tieba jedincim
poskytnou zvySenou pozornost. Pokud jedinec funguje normaln¢, ale zhorSila se u néj jedna ¢i
vice kognitivnich domén a toto zhorSeni je pod normou o¢ekavanou pro jeho veék, mluvi se o
mirné neurokognitivni poruse;' pokud jsou vyznamné postizeny dvé a vice domény, kvili
¢emuz jedinec ztraci schopnost nezavisle fungovat, mluvi se o demenci (Svétova zdravotnicka
organizace, 2025). Se zvySenym rizikem rozvoje deliria souvisi nejen demence (Inouye et al.,
2014; Wilson et al., 2020), ale pravé i mirna neurokognitivni porucha (Racine et al., 2018).
Zvysené riziko je také mozné pozorovat bez formalni diagnozy u jedincii s vysokym vysledkem

MMSE (Zhou et al., 2022).

Systematicky review Ormseth et al (2023) identifikoval 7 studii, ve kterych se jako
predispozicni faktory deliria objevily psychiatrické poruchy (Siroce definované, uzkost) nebo
osobnostni rysy (neuroticismus, nizka svédomitost) (ob¢ tyto kategorie byly ve studii slouceny
do jedné; kategorie byla celkem sledovana u 2138 participantii a byla pfitomna u 326
participantl s deliriem), a 19 studii, ve kterych byla predispozi¢nim faktorem pro delirium
deprese (méfena u 4362 participant, pfitomno u 926 participantii s deliriem). Tataz publikace
identifikovala 2 studie, ve kterych se stres, uzkost nebo deprese objevuji jako precipitacni
faktory (métfeno u 754 participantl, pfitomno o 86 participantl s deliriem). Nové&jsi studie
rovnéz poukazuji na souvislost psychiatrickych faktorti s rozvojem deliria. Aburuz et al. (2024)
nalezli signifikantné vys$8i miru uzkostnosti a depresivity u pacientl, kteti po chirurgickém

zakroku prod¢lali delirium, piic¢emz uzkostnost méla mirné vyssi Sanci predikovat delirium nez

! Jinde také mirna kognitivni porucha, mild cognitive impairment (MCT).
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depresivita (izkostnost OR 2,8 vs. depresivita OR 2,5), kombinace téchto dvou faktori méla

nejvyssi riziko (OR 5).

V obrovské longitudinalni studii participantii UK Biobank byla zkoumdana asociace depresivity
s deliriem. U participantd se self-reportovanymi depresivnimi symptomy bylo o 16 % az 38 %
vys$i riziko rozvinuti deliria béhem nékolikaletého obdobi (median = 12 let) (Gaba et al., 2024).
V prospektivni observacéni studii (Zhou et al., 2022) byl nalezen rozdil mezi delirujicimi a
nedelirujicimi skupinami ve skérech na Klinickém hodnoceni demence (CDR, z angl. Clinical
Dementia Rating), ve Skale aktivit denniho zivota, Kratkém testu kognitivnich funkci (MMSE,
z angl. Mini-Mental State Examination), a Montrealském kognitivnim testu (MoCA, z angl.
Montreal Cognitive Assessment). Dala byl u téchto dvou skupin nalezen rozdil v jejich skoru na

Hamiltonové hodnotici Skale uzkosti a Hamiltonovv hodnotici skale deprese.

vvvvvv

podstupujicich neurochirurgické zakroky se alespont mirna nebo stfedné¢ zavazna uzkostnost
pied operaci objevuje v rozmezi 17 % — 89 % piipadi, vysoka nebo zadvazna Gzkostnost mize
postihnout az 55 % pacienti; byla spojena zejména s anestezii a nasledky operace (Oteri et al.,
2021). DBS sestava jak z intrakranidlni implantace elektrod, tak ze subklavikularniho uloZeni
generatoru impulst, pfic¢emz jsou vétSinou tyto zakroky oddélené. Je tedy mozné, Ze se pacienti
kviili podstoupeni az dvou konsekutivnich zadkrokt nachazi spiSe v hornich mezich uvedenych

Cisel a uzkostnost je u nich castéjsi.

Na souvislost tzkostnosti pied operaci s vyskytem deliria existuji Cetné studie, kvuli
nejednotnému metodologickému piistupu k této tématice je ale obtizné z nich vyvozovat
zaveéry; to ve své meta-analyze dolozili Yang et al (2023). Zatimco n¢které studie s mirou
pfedoperacni uzkostnosti pracovali jako s kontinualni proménnou, jiné na zakladé cutoff skoru
uzkostnost dichotomizovali; u studii vyuzivajicich dichotomizaci byl nalezen signifikantni
vztah mezi Uzkostnosti a poopera¢nim deliriem, ale u studii pracujicich s tizkostnosti jako s

kontinudlni proménnou takovy vztah nalezen nebyl.

Riziko poopera¢niho deliria mize zvysit také medikace souvisejici s neuropsychiatrickymi

stavy, konkrétné se jedna o tricyklicka antidepresiva a benzodiazepiny (Jin et al., 2020).
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II. Empiricka ¢ast

4. Cile vyzkumu

Cilem ptedkladaného vyzkumu bylo nalézt prediktory pooperacniho deliria u pacienti s PN na

zaklad¢ neuropsychiatrickych zaznamt a udajl z kognitivnich baterii.

4.1. Vyzkumné otazky a hypotézy
Prekladand prace si kladla za cil odpovédét na otazku, zda je mozné predikovat rozvoj
pooperacniho deliria u pacientli s PN po implantaci DBS do ncl. subthalamicus (DBS-STN), a

to jak kognitivnimi, tak neuropsychiatrickymi hodnoticimi nastroji.
Na zékladé cilti vyzkumu byly stanoveny nésledujici hypotézy:

HO,: U pacienti s PN podstupujicich DBS-STN neexistuje moZznost predikovat vyskyt

pooperacniho deliria na zaklad€ kognitivnich méfitek z neuropsychologické baterie.

HO,: U pacient s PN podstupujicich DBS-STN neexistuje moZnost predikovat vyskyt
pooperaniho deliria na zakladé neuropsychiatrickych méfitek, jako jsou inventafe

depresivnich, izkostnych a apatickych projevu.
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5. Metodika

5.1. Vyzkumny soubor
Vyzkumny soubor je retrospektivni analyzou dat sbiranych v letech 2000-2025 na
Neurologické klinice 1. Iékaiské fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecné fakultni nemocnice.
Vybérovy soubor poskytnuty pro vypracovani predkladané prace cital celkem 441 pacientl s
PN. Z téchto podstoupilo pooperacni vySetfeni po péti letech celkem 146 participant. Zbyli
pacienti bez vySetieni po péti letech byli — az na dvé vyjimky — odstranéni, protoze po operaci
nebyli systematicky psychiatricky sledovani, a proto nebylo znamo, zda se u nich vyskytlo

delirium.

Vyjimkou byli dva pacienti, kteti delirium prodélali pted operaci, ale nepodstoupili pooperacni
testy. Tito pacienti byli zahrnuti pro ucely dodatecné statistické analyzy. Vznikl tak vyzkumny
soubor citajici 148 pacientll, coz byla kone¢na velikost souboru zahrnutého do statistickych

analyz.

Vzorek 148 osob zahrnutych do analyz tvotilo 50 Zen (33,8 %) a 98 muza (66,2 %). Velka
variabilita byla ve véku participanti, ktery se pohyboval v piedoperacnim obdobi od 46 do 88
let s primérnym vékem 68,1 let a v pooperacnim obdobi od 51 let do 93 let s primérnym vékem
73,2 let. Primérna délka vzdélani Cinila 14,1 let a pohybovala se od 8 let vzdélani do 20 let
vzdélani. Rok vzniku PN se ve vzorku pohyboval od roku 1982 do roku 2014, medianova doba
vzniku PN byl rok 2002. Ekvivalent levodopy (LED) reflektuje mnozstvi dopaminergni
medikace predepsané pacientovi. Medikace je matematicky pfepocitana tak, aby odpovidala
mnozstvi levodopy, které by u pacienta mélo obdobny efekt (Jost et al., 2023). Ve vzorku
analyzovaném v predkladané praci mél LED v predoperacnim obdobi primérnou hodnotu
1485,3 mg s rozsahem od 0 mg do 4137,5 mg a v pooperacnim obdobi priimérnou hodnotu
968,7 mg s rozsahem od 80 mg do 2632 mg. Detailngjsi popis deskriptivni statistiky téchto

proménnych je uvedeny v tabulce 3.
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Tabulka 3

Popisne statistiky souboru pacientit s PN

Primér  Median  Rozptyl SD Min. Max.
Predoperacni obdobi

(N =148)
Vek 68,2 69 96 9,8 46 88
Vzdélani (v letech) 14,1 13 7,8 2,8 8 20
Rok vzniku PN 2001,6 2002 45,8 6,8 1982 2014
LED (v mg) 1485,3 1469,8 5393425 7344 0 4137,5

Pooperacni obdobi

(N = 146%*)
Vek 73,2 74 96 9,8 51 93
LED (v mg) 968,7 862 247.969,6 498 80 2632

Pozn.: SD = smérodatné odchylka (z angl. standard deviation), LED = ekvivalent levodopy (z
angl. levodopa equivalent dose)

*nebyli zahrnuti dva pacienti, ktefi se netcastnili retestu po péti letech, ale presto do analyz byli
pridani za statistickymi ucely (jak je uvedeno vyse)

5.2. MéFici nastroje

Pro statistickou analyzu byly pouzity vysledky méfeni z nasledujicich skal:
Kognitivni vykon:

* DRS-2 — Mattisova skala demence, 2. vydani (Jurica et al., 2001).

Neuropsychiatrické projevy:

e BDI-II — Becktv inventar deprese, 2. vydani (Beck et al., 1996),
* STAI - Dotaznik na méteni tizkosti a izkostnosti (Spielberger et al., 1970),

* GDS-15 — Geriatricka Skala deprese (Sheikh & Yesavage, 1986).

DRS-2 (Jurica et al., 2001): Mattisova skala demence je méfici nastroj ureny pro stanoveni
urovné kognitivniho fungovani u pacienta. Vysledny skor se sklada z vysledkil jednotlivych
subskal méficich pozornost, iniciaci a perseveraci, vizualni konstrukci, konceptualizaci a
pamét. Administrace testu trva 15-20 minut. Rozpéti skort je od 0 do 144, dobrou rozliSovaci
schopnost pro stanoveni pfitomnosti mirné neurokognitivni poruchy ma skor <139 (Bezdicek et

al., 2015). Ceskou verzi této $kaly validovali Bezdicek et al. (2015).

BDI-II (Beck et al., 1996): Beckiiv inventai deprese je sebehodnotici Skala o 21 polozkéch.

Cilem dotazniku je zhodnotit depresivni symptomy u respondenta a pfipadné indikovat jeho
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depresivity. Administrace této skaly trva asi 10 minut. Rozpéti skort je od 0 do 63, dobrou
ptfesnost pro indikaci deprese ma hrani¢ni skor 14 bodl, pfi¢emz mirnou depresi indikuje
vysledek od 14 do 19 bodu, stiedni depresi od 20 do 28 bodu a tézkou depresi od 29 do 63 bod
(Beck et al., 1996 in Warmenhoven et al., 2011). Pteklad do ¢eStiny vytvofili Preiss & Vacif
(1999), normativni studii provedli napt. Ptacek et al. (2017).

STAI-X1/X2 (Spielberger et al., 1970): Dotaznik na méfeni uzkosti a uzkostnosti je
sebehodnotici Skala o 40 polozkach, kterd ma za cil méfit uzkostné symptomy. Déli se na dvé
casti — aktudlni uzkost, ktera je z hlediska dotazniku definovana jako tizkost, ktera je prechodné
zvysena, mefi dotaznik STAI-X1. Dlouhodobou uzkost, kterou dotaznik povazuje za spise
rysové zakofenénou, a tedy za chroni¢téjsi, je méfena dotaznikem STAI-X2. Ob¢ $kaly se
pohybuji v rozpéti 20 az 80 bodu, pti¢emz 20-37 bodl znac¢i zddnou nebo nizkou miru tzkosti,
38-44 bodt znaci stfedni miru tizkosti a 45-80 bodii zna¢i vysokou miru tizkosti (Kayikcioglu et

al., 2017). Skalu prelozili Miillner et al. (1980).

GDS-15 (Sheikh & Yesavage, 1986): Geriatricka Skala deprese je Skala byla vyvinuté za ic¢elem
piesného stanoveni piitomnosti depresivnich symptomil u starSich dospélych. Skory z této

Skaly ale z analyz musely byt vylou€eny pro neuplnost dat.

5.3. Procedura
Slo o retrospektivni analyzu klinickych zdznamtl pacientd s idiopatickou PN, ktefi v letech
2000-2020 podstoupili DBS-STN. Pacientlim byla DBS doporuc¢ena na zéklad¢ vylu€ovacich
kritérii, ktera zrcadlila protokol CAPSIT-PD (Defer et al., 1999). Podle téchto kritérii nebyla
operace doporucena pacientim se syndromy atypického parkinsonismu, demenci, depresivitou,
opakujicimi se psychotickymi symptomy nebo poruchami chlize, které nereaguji na
dopaminergni medikaci. Tito pacienti nebyli zahrnuti ani do dal$i faze sledovani po péti letech.
Kritéria pro inkluzi do naseho vyzkumu zahrnovala podstoupeni pfedoperacniho a alespon
jednoho pooperacniho zhodnoceni. Pacienti byli vySe uvedenymi $kalami méfeni do tfech
meésict pied operaci, ptiblizn€ rok po operaci a pét let po operaci. Po zahrnuti do studie byly u
pacientdl srovnavany jejich vysledky ve vyse uvedenych kognitivnich a neuropsychiatrickych

Skalach.

Po exportovani dat z aplikace REDCap byla v softwaru Microsoft Excel data zkontrolovana pro
duplikované hodnoty a upravena do podoby umoziujici logistickou regresi. Zaroven byli z dat

odstranéni vSichni pacienti, kteti neabsolvovali kontrolu 5 let po operaci.
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5.4. Statisticka analyza
Statistickd analyza probihala v softwaru Rstudio prostfednictvim jazyka R (RStudio PBC,
2024; R Core Team, 2024). Pro analyzu byla také pouzita rozSiteni tohoto softwaru, tzv. ,,R
packages.“ Konkrétné analyza prob&hla pomoci nasledujicich ,,packages*: ,,dplyr* pro zakladni
upravu dat (Wickham et al., 2023), ,,broom* a ,,ggplot2* pro vizualizaci dat (Robinson et al.,
2024; Wickham, 2016), ,readr” pro uklddani datovych souborti (Wickham et al., 2024),
LHtidyverse pro jednoduché nacitani balickil (Wickham et al., 2019) a ,,car* a ,,parametrs* pro

provedeni logistické regrese (Fox & Weisberg, 2019; Liidecke et al., 2020).

Byla provedena deskriptivni statistika popisujici demografické a zdravotni tidaje participantti.
Také byla provedena grafickd vizualizace dat ve formé krabicovych grafti a korelacnich

diagram s logistickou ki¥ivkou.

Pro testovani obou nulovych hypotéz byla provedena logistickd regrese pomoci
generalizovaného linearniho modelu spolecné s kontrolou vSech jejich predpokladi. Logisticka
regrese je statistickd metoda, ktera umoznuje predikovat pravdépodobnost kategorické
proménné. Vystupem logistické regrese je parametr poméru pravdépodobnosti (OR, z angl.
odds ratio), tedy Sance vyskytu daného kategorického fenoménu vypocitany na zéklade

analyzovanych dat.

Proménné byly z piivodniho vyzkumného souboru vybrany pro jejich relevanci pro testovani
nulovych hypotéz této prace. Byly vytvofeny dva modely — jeden pro prediktivni schopnost
skortt z DRS-2 a druhy pro prediktivni schopnost skérti z BDI-2 a STAI X1/X2. Prvni model
sestava jen z jedné proménné, pofadi proménnych v ném tedy neni nijak zv1ast’ organizované.
Ve druhém modelu jsou proménné vlozeny hierarchicky na zéklad¢ teoretickych poznatkl —
skory z BDI-2 jako prvni, nasledné skory z Dotazniku na méteni tizkosti a tzkostnosti, pficemz
subskaly STAI X1 a STAI X2 byly vlozeny bez zvlastniho potadi, posléze byly slouceny (viz
kapitola 5.4.1.1.).

Vysledky z GDS-15 byly podrobeny deskriptivni analyze, ale v prediktivnim modelu nebyly
pouzity, protoze ve skupiné s poopera¢nim deliriem nebyly nalezeny zadné zaznamy z této
$kaly a srovnavani rozdilti ve skupinach s deliriem a bez n&j by tedy nebylo mozné. Skala apatie
nebyla viibec podrobena statistické analyze, protoZze neméla zaznamy u zaddného pacienta

s pooperac¢nim vySetfenim.
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Pro testovani hypotéz byla stanovena p-hodnota na hladin€ vyznamnosti p < 0,05. P-hodnota

byla vypoc¢tena pomoci Waldovy z-distribuce.

5.4.1. Predpoklady logistické regrese
Pti logistické regresi je nutné dbat na nékteré predpoklady spojené s linearni regresi, jako
napf. na nezavislost chyb a nizkou vzajemnou korelaci nezavislych proménnych. Zarovei je
ale nutné zajistit linedrni vztah mezi nezavislymi proménnymi a logaritmem zavislé proménné
(Stoltzfus, 2011). Také je tfeba se vyhnout dal§im specifickym situacim jako jsou neuplnost
dat nebo dokonala schopnost predikovat zavislou proménnou, kterd — v rozporu s o¢ekavanim
— schopnost provést kvalitni analyzu dat zhorSuje. V rdmci statistické analyzy doslo ke

kontrole splnéni vSech téchto piredpokladi.

Nezavislost chyb v praxi znamen4, Ze jsou na sob¢ nezavisla jednotliva pozorovani. Piivodni
data obsahovala pozorovani kazdého participanta pted a po operaci, data byla ale upravena tak,
aby se informace o vySetfenich pied i po operaci nachdzela vzdy v jednom pozorovani.

Ptedpoklad nezavislosti chyb byl tedy splnén u obou modeld.

Vzijemna korelace nezavislych proménnych (tzv. multikolinearita) miiZze zplsobovat
komplikace pii vypoctu pozadovanych regresnich parametri — v piipad¢ logistické regrese jde o
OR. To mlze mit vliv na vypocet p-hodnoty a konfiden¢nich intervald. (Bayman et al., 2021). V
ptipad¢ vysoké multikolinearity je predikce pomoci celého modelu stidle mozna, neni vSak
mozZné pomoci modelu interpretovat silu efektu jednotlivych nezavislych proménnych
(Hutcheson et al., 1999) V ramci tohoto vyzkumu bylo potieba oveéfovat multikolinearitu jen u
modelu druhé nulové hypotézy, prvni nulova hypotéza totiz byla testovana jen jednou

nezavislou proménnou (DRS-2). Proces ovérovani je popsan v kapitole 3.2.

Predpoklad linearniho vztahu mezi nezavislymi proménnymi a logaritmem zavislé proménné
byl ovéten vizualné pomoci grafu ¢astecnych rezidui (z angl. partial residual plot). Na grafu 1
1ze pozorovat takovyto linearni vztah u vSech nezavislych proménnych, predpoklad byl tedy

splnén.

Z4dna proménna neméla schopnost dokonale predikovat pooperaéni delirium, tento predpoklad

byl tedy rovnéz splnén.
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Poslednim z pfedpokladt pro logistickou regresi je Uplnost dat, tedy absence pftilis velkého
mnozstvi chybé&jicich zdznamt. Ve vybérovém souboru chybély predoperaéni zdznamy z BDI-
IT u 86 pacientt (58,1 %), ze STAI X1 u 87 pacienti (58,8 %), ze STAI X2 u 88 pacientt (59,5
%) a z DRS-2 u 17 pacienti (11,5 %). Dale chybéla data ohledné vyskytu pooperacniho deliria
u 123 pacientt (83,1 %), chybé&jici data ale byla povazovana za absenci deliria a v analyzach

tedy byla povazovana za uplna (odiivodnéni viz kapitola 4.).

Chybéjici data mohou sniZit statistickou silu testu, zplsobit zkresleni vysledkili, sniZit
reprezentativnost vybérového souboru a tim i moznost generalizovat vysledky (Kang, 2013).
Nejvice doporuovanym feSenim problému chybéjicich dat je op&tovny sbér dat. DalSim
z moznych feseni je analyza uplnych ptipadu (z angl. complete case analysis), ktera oznacuje
odstranéni vSech participanti, u kterych chybi kterdkoli ze sledovanych proménnych. Tento
pfistup byl zvolen pro zpracovani této prace, v rdmci kazdého modelu logistické regrese tedy
byly u prediktori odstranény pozorovani s chybé&jicimi hodnotami. Vzhledem k tomu, ze u
zavislé proménné je nejcastéjsi hodnotou absence deliria, bylo by v souladu s timto piistupem
mozné kddovat data tak, aby pacienti s chybé&jicimi hodnotami byli oznaceni za pacienty ,,bez

deliria.“ Nevyhody a vyhody téchto ptistupi jsou blize diskutovany v kapitole 7.
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5.4.1.1. Multikolinearita
Pro identifikaci multikolinearity u druhé nulové hypotézy byla pouzita korela¢ni matice pomoci
Pearsonova korelacniho koeficientu. Vysledky ukazaly na pomérné silnou asociaci napfic
vSemi tfemi nezavislymi proménnymi, tato asociace ale nenaznacovala zdsadni problémy s
multikolinearitou — mira korelace skorit BDI-II a STAI X1 byla 0,60, mira korelace skort BDI-
ITa STAI X2 byla 0,72 a mira korelace skort STAI X1 se STAI X2 byla 0,73. Prestoze je otazka
hrani¢ni hodnoty slozitd a nelze mluvit o jedné¢ hodnoté, kterd by jasné ukazovala na
multikolinearitu, hodnota s ¢astym vyuzitim byva R? > 0,80, i niz8i hodnoty ale v danych
pfipadech mohou byt problematické (Hutcheson et al, 1999). Vziajemna korelace

neuropsychologickych proménnych sice neprekracuje hranici R* > 0,80, ale je pomérné vysoka.

Multikolinearita mlize byt zplisobena tim, Ze vysoce korelované proménné jsou projevem
stejného konceptu. V tomto pfipadé je mozné takové proménné sloucit do jedné. Dal§im
moznym postupem je vysoce korelované proménné odstranit, takovy postup ale mize zplsobit
vice komplikaci nez samotnd multikolinearita, a proto se ve vétSiné ptipadi nedoporucuje

(Hutcheson et al., 1999)

ProtoZe odstranéni proménnych neni doporuc¢enym postupem, byla vytvofena nova proménna,
ktera je sumou skort kazdého jednotlivého participanta na Skalach STAI-X1 a STAI-X2. Tyto
Skaly jsou k takovému kroku vhodné, protoze obé méti podobny konstrukt a ob¢€ se pohybuji na
uzkosti a nejvyssim skérem extrémni miru tizkosti. Tento index (dale oznacovany jako ,,STAI*)
byl vytvoten ryze pro ucel statistické analyzy. Vystupy z takto upraveného modelu se nachazi
v tabulce 7 (kapitola 6.2.). Tento krok navic zlepSil problém s chybéjicimi hodnotami —
v pivodnim modelu musela byt v ramci vypoctu vysledkli logistické regrese odstranéna
pozorovani, ve kterych chybél 1 jen jeden zaznam =ze vSech tfi zkoumanych
neuropsychologickych $kal. Slouc¢enim boda ze skal STAI X1 a STAI X2 do jedné proménné

bylo mozné do analyzy zahrnout vice pozorovani.

5.5. Etika vyzkumu
Sbér dat a dodrzovani etickych pravidel byly zachovany v rdmci vyzkumu zajisténého
Neurologickou klinikou 1. Lékatské fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecné fakultni
nemocnice dle pravidel Helsinské deklarace. VSichni participanti, jejichz data byla
v predkladané praci analyzovana, jiz podepsali informovany souhlas v ramci ptivodniho

vyzkumu. Informovany souhlas tak nebylo nutné v ramci této prace znovu ziskavat. Data jsou
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v soucasné dob¢ anonymni a nejsou vetejné piistupna kvili regulacim pro ochranu klinickych

zaznamu pacientl. Data byla exportovana Filipem Havlikem a editovana Ondiejem Bezdickem.

6. Vysledky

Kompletni pfehled deskriptivni statistiky skori predoperacnich testl se nachézi v tabulce 4,

jejich vizualizace se nachazi v grafu 2.

Graf 2
Vysledky kognitivnich a neuropsychiatrickych méritek v predoperacnim vysetreni (N = 148)
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Pozn.: BDI-II = Beckv inventai deprese, 2. vyd., DRS-2 = Mattisova $kala demence, 2. vyd.,
GDS-15 = Geriatricka Skala deprese, STAI-X1 = skory z Dotazniku na métfeni tzkosti a
uzkostnosti, subskala X1, STAI-X2 = skoéry z Dotazniku na méteni tizkosti a uzkostnosti,
subskala X2.
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Tabulka 4

Deskriptivni statistika skorii predoperacnich testii (N = 148)

Primér Median  Rozptyl SD Min. Max. IQR
DRS-II 139,5 140 19,9 4,5 118 144 5
BDI-II 9,7 8 47,9 6,9 0 31 8
STAI-X1 37,7 36 74,5 8,6 20 72 12
STAI-X2 40,4 40 65,2 8,1 22 63 10
GDS-15 3,1 3 7,7 2,8 0 12 3

Pozn.: SD = smérodatna odchylka (z angl. standard deviation), IOR = interkvartilové rozpéti

Z celého souboru se pooperacni delirium vyvinulo u jednoho pacienta. Déle bylo také delirium
pritomno pfedoperacné u dalSich tii pacientd. Jde o pacienty s vyskytem deliria 3 mésice pied
operaci, dva z téchto pacientd s pfedopera¢nim deliriem se zaroven neucastnili poopera¢niho
retestu ale byli zahrnuti do analyz, pfestoZe se ostatni pacienti bez retestu vylucovali. Celkem se

tedy delirium vyvinulo u 4 pacientd.

Pro zlepSeni sily modelu byly vytvoreny dva dodatecné modely logistické regrese — jeden, jehoz
cilem byla predikce vyskytu deliria u téchto pacientll s predoperacnim deliriem, a jeden
predikujici vyskyt deliria kdykoliv v pribéhu studie. Celkem tedy v analyze byly pouzity tii

modely zaloZené na logistické regresi pro testovani kazdé z hypotéz.

6.1. Kognitivni méritka

Vystup logistické regrese kognitivnich méfitek je popsan v tabulce 5, vizualizace skort se
nachézi na grafu 2. OR skorti z baterie DRS-2 je 0,85, tedy ¢im vyssi byl pacientiv skor
v DRS-2, tim nizsi byla ve vzorku pravdépodobnost vyskytu pooperac¢niho deliria. P-hodnota
ale nedoséhla hladiny vyznamnosti (p = 0,857). V modelu logistické regrese predikujici vyskyt
deliria kdykoliv (tedy jak pfed operaci, tak po operaci) byla p-hodnota pro DRS-2 signifikantni
(p =0,004) s efektem OR = 0,80. Nejsilngj$si OR mé¢l model predikujici vyskyt deliria v obdobi
pied operaci (OR =0,77; p = 0,003).
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Tabulka S
Vysledky modelii logistické regrese skorii Skaly DRS-2

95 % CI pro OR

Proménna OR SE z p Dolni Horni
Model predikujici pooperacni delirium (N = 129)°
Prisecik 1,93 58,75 0,02 0,983 0,00 2,00e + 17
DRS-2 0,96 0,21 -0,18 0,857 0,72 1,88
Model predikujici piredoperacni i pooperacni delirium (N = 131)°
Prisecik 4,55e+11 4,62e+12 2,64 0,008* 1415,5 2,78e+21
DRS-2 0,80 0,06 -2,92 0,004* 0,68 0,93
Model predikujici predoperacni delirium (N = 131)°
Prisecik 1,0le+14 1,18e+15 2,00 0,045%* 40874,69  8,32¢+25
DRS-2 0,77 0,07 -2,97 0,003* 0,62 0,90

Pozn.: *p < 0,05, prusecik = prunik regresni krivky s osou y
‘z toho 1 pacient s poopera¢nim deliriem, 128 bez poopera¢niho deliria
bz toho 4 pacienti s deliriem kdykoliv, 126 bez deliria kdykoliv

‘z toho 3 pacienti s pfedoperacnim deliriem, 128 bez ptedoperacniho deliria

Graf 11
Pravdépodobnost vzniku pooperacniho deliria dle skoru z DRS-2 v pFipadé 1 pacienta

s pooperacnim deliriem a 128 pacientii bez nej (N = 129)
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Graf 12
Pravdépodobnost vzniku deliria (kdykoliv) dle skoru z DRS-2 v pripadé 4 pacientii s deliriem
(kdykoliv) a 127 pacientii bez néj (N = 131)
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Graf 13

Pravdépodobnost vzniku predoperacniho deliria dle skoru z DRS-2 v pripadé 3 pacientu

s predoperacnim deliriem a 128 pacientii bez nej (N = 131)
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6.2. Neuropsychologicka méritka
Vysledky logistické regrese skorii z neuropsychologickych métitek jsou popsany v tabulce 6.
Skory ze skaly BDI-II mély v modelu predikujicim poopera¢ni delirtum OR o hodnoté 1,39, p-
hodnota nedoséhla hladiny vyznamnosti (p = 0,345). Jesté pred slouc¢enim do jedné proménné
Skala STAI-X1 v tomto modelu dosahla OR o hodnoté 1,36 s nesignifikantni p-hodnotou (p =
0,343). Skala STAI-X2 dosahla OR o hodnoté 0,61 s nesignifikantni p-hodnotou (p = 0,348).
Vysledky po slouceni $kal STAI-X1 a STAI-X2 do jedné se nachézi v tabulce 7. Slouceni $kal
STAI-X1 a STAI-X2 vedlo k zuzeni konfiden¢nich intervali a zvySeni p-hodnoty. OR
vypocitané v ramci regrese, ktera predikovala vyskyt deliria kdykoliv, byly u BDI-II 1 u STAI

signifikantni.

Tabulka 6
Vysledek logistické regrese predoperacnich skori z neuropsychiatrickych skal ve vztahu

k pooperacnimu deliriu (N = 55)

95 % CI pro OR

Proménna OR SE z p-hodnota Dolni Horni
Prisecik 0,24 1,32 -0,26 0,795 0,00 67006,45
BDI-II 1,39 0,48 0,94 0,345 0,80 5,30
STAI-X1 1,36 0,44 0,95 0,343 0,89 541
STAI-X2 0,61 0,32 -0,94 0,348 0,06 1,16
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Tabulka 7

Vysledek logistické regrese predoperacnich skori z neuropsychiatrickych skal po sloucent

Skal STAI-X1/X2

95 % CI pro OR

Proménna OR SE z p-hodnota Dolni Horni
Model predikujici pooperacni delirium (N = 60)°
Prusecik 1,21e-03 6,35¢-03 -1,28 0,201 0,00 1,91
BDI-II 1,12 0,27 0,46 0,649 0,70 2,04
STAI 1,01 0,09 0,15 0,882 0,84 1,26
Model predikujici piedoperacni a pooperacni delirium (N = 61)°
Prusecik 9,51e-07 5,58e-06 -2,36 0,018%* 0,00 0,01
BDI-II 0,75 0,11 -2,04 0,041%* 0,52 0,95
STAI 1,17 0,09 2,11 0,035% 1,04 1,43
Model predikujici predoperacni delirium (N = 61)°

Prusecik 9,65¢-12 1,93¢-10 -1,27 0,204 0,00 0,25
BDI-II 0,47 0,20 -1,78 0,075 0,11 0,80
STAI 1,37 0,34 1,27 0,203 1,02 3,18

Pozn.: *p <0,05

“z toho 1 pacient s poopera¢nim deliriem, 59 bez pooperacniho deliria

bz toho 3 pacienti s deliriem kdykoliv, 57 bez deliria kdykoliv

‘z toho 2 pacienti s pfedopera¢nim deliriem, 58 bez pfedopera¢niho deliria

Graf 14
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Graf 15
Pravdépodobnost vzniku deliria (kdykoliv) dle skoru z BDI-II a STAI (N = 62)
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Graf 16
Pravdepodobnost vzniku predoperacniho deliria dle skoru z BDI-Il a STAI (N = 62)
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6.3. Profil pacienti s deliriem
Pacient s pooperacnim deliriem byla Zena narozena v roce 1954. Celkové dosahla 15 let
vzdélani. V ptedoperacnich testech dosahla skoru 139 ze 144 na DRS-2, skéru 19 z 63 na BDI-
I1, 51 boda z 80 na STAI-X1 a 45 bodi z 80 na STAI-X2. Skor 139 bodi z DRS-2 muze byt
interpretovan jako hrani¢ni skor pro mirnou neurokognitivni poruchu. Skoér 19 bodt z BDI-II
poukazuje na mirnou depresi, kterd se nachazi velmi blizko hranice se stfedné tézkou depresi.
Skor z dotazniku STAI-X1 znaci vysokou miru aktudlni uzkosti a dotaznik STAI-X2 poukazuje

na vysokou miru rysové uzkostnosti.

Jeden z pacientii s pfedoperacnim deliriem byl muz ve véku 74 let v dobé operace. Doséahl 12 let
vzdélani, PN u né&j vznikla v roce 2001. V dobé ptedoperacni kontroly jiz bylo prodélané
delirium klinicky nevyznamné. Na skale DRS-2 m¢l skor 123, tedy pod hranici pro detekci
ptitomnosti mirné neurokognitivni poruchy. Z BDI-II mél pacient skor 1, ktery indikuje téméf
zadné nebo zadné depresivni projevy. Ze skaly STAI-X1 ziskal 47 bodii, coz indikuje vysokou
miru aktudlni Gzkosti, a ze Skdly STAI-X2 45 bodl, coz indikuje vysokou miru rysové

uzkostnosti. Tento pacient nepodstoupil retest po 5 letech.

Druhy pacient s pfedoperacnim deliriem byl rovnéz muz. V predoperacnim obdobi byl stary 71
let. PN u tohoto pacienta vznikla v roce 2003. Delirium, které se u né¢j vyskytlo, bylo v dobé
pfedoperacni kontroly jiZ uspokojivé kompenzovano. Na Skale DRS-2 ziskal 139 bodl
indikujicich moznou piitomnost mirné neurokognitivni poruchy. Z neuropsychiatrickych skal

tento pacient nemél zaznamy.

Poslednim pacientem s pfedoperacnim deliriem byla Zena ve véku 55 let v dob€ operace, s PN
onemocnéla vroce 2002. Dosdhla 11 let vzdélani. Jeji skor z DRS-2 byl 123 bodd, coz
naznacuje pritomnost neurokognitivni poruchy. Na BDI-II dosdhla 2 body, byla tedy v pasmu
zadnych nebo témét zddnych depresivnich projevii. Ze STAI X1 méla pacientka 37 bodu
znacicich zadnou nebo nizkou miru aktualni tzkosti, ze STAI X2 méla 45 bodl znacicich
vysokou miru rysové uzkosti. Tato pacientka se neucastnila retestu po 5 letech — par let po

operaci zemfela.
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7. Diskuse

Delirium je zdravotni stav, ktery ptfichazi s Cetnymi negativnimi dopady. Je tedy zasadni
vénovat pozornost faktorim, které by dokazaly jeho vyskyt pfedpovidat a s témito faktory
nasledné pracovat v co nejlepsi prospéch pacienta. To je obzvlaste pravdivé v pfipadé pacientli
znamenal prohloubeni jiz existujicich komplikaci nejen ve sféfe kognitivnich schopnosti.
PtestoZe se jedna o prevazné medicinské téma, psychologie ma potencial na tomto poli piispét

pravé diky snaze predikovat delirium na zaklad¢ kognitivnich a neuropsychiatrickych méfitek.

Tento vyzkum se vénoval otdzce, zda je mozné predikovat rozvoj pooperacniho deliria na
zaklad¢ kognitivnich a neuropsychiatrickych skal. Byly sledovany ptedoperaéni skory pacientl
z kognitivnich métitek (DRS-2) a neuropsychiatrickych métitek (BDI-II, STAI-X1/X2), na
zaklad¢ kterych byly s vyuzitim logistické regrese testovany nulové hypotézy, které tikaly, ze

tato méftitka nijak nepfisp&ji k schopnosti predikovat pooperacni delirium.

Predoperacni kognitivni méfitka v modelu logistické regrese umoznovala predikci deliria
v pfipadé, Ze se predikovalo delirium jak pfedoperacni, tak pooperacni. Dale tato méla tato
méfitka signifikantni efekt pokud model predikoval pouze ptedoperac¢ni delirium. V tomto
piipadé byly predikce v souladu se soucasnou literaturou, ktera ukazuje, ze delirium je mozné
predikovat kognitivnimi méfitky. Zarovenn mél tento model ze vSech modelil testujicich prvni
nulovou hypotézu nejsilngjsi OR (OR = 0,77). Tento vysledek by ale mohl byt také zpiisoben
kognitivnim tibytkem po prodélani deliria, ktery popsali napt. Inouye et al (2016). Spise je tedy
pravdépodobna opacnd interpretace, tedy ze prod€lani deliria v obdobi pied operaci posléze

vedlo k niz8§im skorim z DRS-2 béhem ptedoperacniho testovani.

Pokud §lo o model predikujici pouze poopera¢ni delirium, DRS-2 predikci takového deliria
neumoznovala. PfestoZe se pacient, ktery byl jako jediny z vybérového souboru diagnostikovan
s deliriem v obdobi po operaci, v ramci §kaly DRS-2 mirn¢ 1iSil od priméru, tento rozdil od
praméru nebyl na zéklad¢ logistické regrese povazovan za dostateCné signifikantni pro
schopnost predikovat pooperacni delirium. Piestoze tedy byly vysledky z modelt, které
ptedpovidaly delirium piedoperacni byly signifikantni, nulovd hypotéza tak nemohla byt
zamitnuta, protoze ta se tykala pouze deliria poopera¢niho. Tento vysledek je piekvapivy
vzhledem k tomu, Ze kognitivni vykon je jednim z nejlépe zdokumentovanych prediktori
deliria (Ormseth et al., 2023) a pravdépodobné souvisi s nizkou prevalenci deliria v naSem

vyzkumném souboru. Téma nizké prevalence je blize diskutovéano nize.
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Podobné vtomto vyzkumu neumozinovala predikci rozvoje pooperacniho deliria ani
neuropsychiatrickd métitka odvozena ze skal BDI-II, STA-X1 a STAI-X2. Pacient s deliriem
v obdobi péti let po operaci se v ramci vSech téchto skal lisil od priiméru, tento rozdil ale nebyl
na zéklad¢ logistické regrese povazovan za dostatecné signifikantni pro schopnost predikovat
pooperacni delirium, ani druhd nulovd hypotéza tak nemohla byt zamitnuta. Na zakladé¢
neuropsychiatrickych meéfitek ale bylo mozné predikovat delirium v pfipadé, Ze bylo
predikovano bez ohledu na dobu jeho vyskytu (tedy zda k nému doslo ptedoperacné nebo
pooperacné) — tyto analyzy poukazaly na to, ze u pacientl s PN souvisi vyssi skory v dotazniku
STAI s vyssi Sanci rozvoje deliria (OR = 1,17). Piekvapivy byl OR pro BDI-II (OR = 0,75),
ktery naznacoval, Ze se Sance rozvoje deliria u pacientll s vys$§im skorem z tohoto inventare

snizuje — tedy ¢im vice maji depresivnich symptomt, tim nizsi je Sance rozvoje deliria.

Existuje nékolik moznych vysvétleni, pro¢ statisticka analyza nevyvratila nulové hypotézy.
Jednim moznym vysvétlenim je nizké prevalence pooperacniho deliria (0,7 %). Tato extrémné
nizka Cetnost pacientli s poopera¢nim deliriem je vzhledem k velikosti celkového vyzkumného
vzorku piekvapivd a mohla by byt divodem, pro¢ se vtomto vyzkumu vysledky
z neuropsychologickych a kognitivnich méfitek neosvédCily jako prediktory rozvoje
pooperacniho deliria. Pfestoze se prevalence deliria u nemocni¢nich pacientt 1i$i v zavislosti na
diavodech pro jejich pobyt v nemocnici (Wilson et al., 2020), v ptipad¢ pacienti s PN, ktefi
podstupuji chirurgicky zakrok pro zavedeni DBS, je primérnd incidence 21 % (Yousef et al.,
2025). Tyto poznatky vyvoléavaji otdzku, pro€ se ve vyzkumném souboru ¢itajicim 148 pacienti
vyskytlo pooperacni delirtum jen u jednoho z nich. Moznad vysvétleni budou pftiblizena

v nésledujicich odstavcich.

Nizka prevalence pooperacniho deliria v tomto souboru by mohla byt ¢astecné zplisobena
neodhalenymi pfipady deliria. Sou€asna literatura naznacuje, Ze delirium ¢asto neni odhaleno a
pokud ano, neni vzdy zdravotnickym persondlem zaznamenano (Ibitoye et al., 2023). Je tedy

mozné, ze ve vyzkumném souboru byla prevalence poopera¢niho deliria ve skute¢nosti vyssi.

Dal$im moznym vysvétleni je v€asné odhaleni rizikovych faktor pro delirtum a poskytnuti
prevence nemocni¢nim personalem. Delirium je jiz dlouhou dobu povazované za komplikaci
s disledky, které pro pacienta i jeho blizké mohou byt velmi zdvazné, zaroven ptedstavuje i
nadbytec¢né néklady pro zdravotnicky systém. To jsou n¢které divody, které motivuji vyzkum
rizikovych faktorli vzniku pooperacni deliria a diky tomu, Ze je tomuto tématu pozornost

vénovana dlouhodobé, byly osvétleny Cetné predisponujici 1 precipitacni faktory. Jako vysledek
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je mozné u jednotlivych pacientil tyto faktory identifikovat a na zéklad¢ toho v 1éc¢bé dale
postupovat s ptedpokladem, Ze jedinec mlize byt na delirium vice nachylny. Lékati tedy mohli
pacientim s t€émito faktory poskytnou preventivni pé¢i a vzniku pooperacniho deliria se tak
zamezilo. Také je pravdépodobné, ze ve svétle vyzkuml Neurologicka klinika 1.LF ptfevzala
kritéria, kterd pfi vybéru pacientl pro tento zakrok zohlednuji rizikové faktory pro vznik deliria.
Mana et al. (2024) v ptuvodni studii popisuji, ze pracovisté vyuzivalo vylu¢ovaci kritéria
zaloZzena na CAPSIT-PD, ktera mimo jiné vylucuji pacienty trpici demenci, depresivitou nebo
psychotickymi symptomy. V jinych studiich, které se zabyvaly prevalenci deliria, takova

kritéria nemusela byt pouZzita. Prevalence by v nich tedy mohla byt vyssi také z tohoto diivodu.

V tomto svétle je zaroven dillezité podotknout, Ze nesignifikantni efekt logistickych regresi
pouzitych v této praci by nemusel znamenat, Ze tyto $kaly nemaji zZddnou prediktivni silu co se
rozvoje pooperacniho deliria ty¢e — mohl by naptiklad znamenat, Ze pro prevenci poopera¢niho
deliria je dostateCné vyloucit pacienty s vySe zminénymi rizikovymi charakteristikami a

administrovat testy, o které se tento vyzkum opiral, nemusi byt vliibec nutné.

Vyzkum provedeny v predkladané praci je primarn€ klinicky a byl omezen cetnymi

metodickymi limity. Ty budou rozebrany v nasledujicich odstavcich.

Je dulezité zminit, ze v datech vyuZzitych pro vypracovani této prace u mnoha participanti
chybély tdaje o vyskytu pooperac¢niho deliria (N = 123; 83,1 %). U chyb¢jicich hodnot bylo
piedpokladéano, Ze tito pacienti pooperacni deliritum neméli. Teoreticky je mozné, ze by tento
krok do vysledkt statistické analyzy mohl vnaset zkresleni, ale protoze byl tento vyzkumny
soubor tvofen pacienty, ktefi podstoupili sloZity neurochirurgicky zékrok, a kteti navic jakoZzto
pacienti s PN byli uz pfedtim v péci neurologa, je velmi nepravdépodobné, Zze by u nich tak
zavazné komplikace jako delirium zistaly bez povSimnuti a nebyly pfeneseny do zdznamd.
Tento krok tedy povazujeme za dobie odivodnény. Ve vyzkumnych datech zaroven u nékolika
participantll chybély zdznamy z kognitivnich a neuropsychiatrickych $kal. Je mozné, Ze tato
chybéjici data byla ptistupna v papirové formé na pracovisti Neurologické klinicky 1. Iékatské
fakulty, z divodu praktickych omezeni ale autorkou prace nebyla dopliiovana systematicky u
vSech pacientl. Chyb¢jici data nicméné nebranila provedeni logistické regrese az na piipad
dotazniku GDS-15, ktery musel byt pro mnoZstvi chybéjicich hodnot vyloucen z analyz.
Zaroven je tfeba podotknout, ze nékteré chybéjici hodnoty byly dopocitavany (veék pacientli po
retestu a jiné demografické udaje), jiné chybéjici hodnoty ve vyzkumném souboru byly

dopliovany z klinickych zaznami ad hoc — typicky Slo o pacienty s deliriem, jejichz udaje byly
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kvali nizké cCetnosti takovych pacientli ve vzorku kli¢ové pro mozZnost provést binarni
logistickou regresi. Tento krok by do vysledkt také teoreticky mohl vnaset zkresleni, v piipadé
dopliiovanych hodnot se ale vétSinou nejednalo o prediktory pouzité v regresi, a pokud ano,
piislusely vzdy jen pacientim ve skupiné s vyskytem deliria. Ve skupin€ pacientll bez deliria
navic bylo daleko vétsi mnozstvi zdznamil, dopliovani hodnot u malé skupiny pacientl

s deliriem by tedy nemélo ptfedstavovat podstatné zkresleni.
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8. Zavér
Tato prace se zabyvala tématem pooperacniho deliria u pacientti s PN podstupujicich DBS a

moznymi prediktory tohoto stavu.

Teoretickd Cast prace pojednavala o Parkinsonové nemoci, hluboké mozkové stimulaci a
deliriu. V ramci téchto kapitol byly prozkoumany zakladni poznatky o Parkinsonové nemoci
vcetné jejich ptiznakii a moznostech 1écby, dale o soucasném vyuziti hluboké mozkové
stimulace pro pacienty s Parkinsonovou nemoci a na zavér o kliCovych charakteristikach
deliria, jeho rizikovych faktorti, komplikaci, které jsou snim spojené a specifikach
pooperacniho deliria u cilové populace této prace, tedy pacientli s Parkinsonovou nemoci

podstupujicich hlubokou mozkovou stimulaci.

V empirické C¢asti prace byl ptfedstaven vyzkum, jehoz cilem bylo zkoumat moZznost
predpovidat rozvoj pooperacniho deliria u pacientii s PN podstupujicich DBS. Byly stanoveny
nulové hypotézy a detailné popsan vyzkumny soubor, méfitka, kterd u néj byla sledovana a

procedura analyzy dat.

Pokud §lo o modely predikujici jenom pooperaéni delirium, vysledky vyzkumu nepoukazaly na
signifikantni prediktivni schopnost kognitivnich ¢i neuropsychiatrickych méfitek u pacientit
s PN po DBS. Analyzy ale poukazaly na moznost predikovat deliritum pomoci téchto méfitek,
pokud model ptedpovidal nejen vyskyt deliria pooperacniho, ale také pfedoperacniho, ptipadné
pouze piedoperacniho. Na nesignifikantnim vysledku se pravdépodobné podilela nizka
prevalence deliria ve vzorku (0,7 %). V budoucnu by tedy mohly napi. probéhnout studie

s vétsim vyzkumnym souborem.

Cilem studie bylo poskytnou popis kohorty pacientti s PN, ktefi na Neurologické klinice 1.
1ékatské fakulty Univerzity Karlovy v letech 2000-2025 podstoupili DBS. Byla vypracovana
analyza klinickych daji téchto pacientl véetné jejich predoperacniho vykonu na kognitivnich
a neuropsychiatrickych Skalach. Soubéznym cilem bylo prozkoumat moznost ptedpovidat
pooperacni delirium na zaklad¢ vykonu pacientli na téchto Skalach, posléze prozkoumat vztah
téchto proménnych s vyskytem deliria obecné, bez ohledu na obdobi jeho vyskytu, a popsat
charakteristiky pacientli, u kterych se delirium objevilo. Pfinosem této prace je vypracovani
deskriptivni statistiky této kohorty a vypracovani riznych modeli logistické regrese, které
umoznili prozkoumani vztahu kognitivniho vykonu a neuropsychiatrickych projevii s rozvojem

deliria.
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