somnie, kterd se manifestuje komplexnimi
behavioralnimi projevy, pfi kterych osoba
pfehrava snovy déj, pficemz sny mivaji velmi
zivy, Casto i agresivni déj. Pfi pohybech ve
spanku u RBD mUze dojit ke zranéni pacienta
nebo partnera prudkym uderem koncetinou
nebo padem z postele. Anamnéza suspektni
pro RBD miize byt nékdy zavadéjici a obtizné
odliditelna od jinych parasomnii i syndromu
spankové apnoe. Pro diagn6zu RBD je tedy
vzdy nutné provedeni video-polysomnografie
s elektromyografickym prikazem poruchy
fyziologické svalové atonie v REM fazi span-
ku. Pfi vylouceni sekundarnich ptic¢in RBD,
zejména polékové pfi uzivani antidepresiv,
vysazeni hypnotik ¢i alkoholu, strukturélnich
lézi v pontu, narkolepsie, post-traumatické
stresové poruchy nebo syndromu spanko-
vé apnoe, se jedna o nejspecifictéjsi casny
pfiznak a-synukleinopatii (Dauvilliers et al.,
2018). Pacient s izolovanou RBD se vznikem
po 40.-50. roce véku ma 130nasobné zvy-
Sené riziko rozvoje manifestni faze nékteré
z a-synukleinopatii. Progrese do PN, demence
s Lewyho télisky nebo multisystémové atrofie
postihuje 6 % pacientl ro¢né a do 12 let od
diagndzy je u 74% RBD pacientll diagnosti-
kovano manifestni neurodegenerativni one-
mocnéni (Postuma et al., 2019). Prevalence
RBD v populaci mezi 50-80 lety je 1-2 % (Lee
et al., 2023). U nové diagnostikovanych paci-
entl s PN je RBD ptitomno pfiblizné ve 20 %
a prevalence roste s progresi nemoci a vékem
(Sixel-Doring et al., 2023).

Ostatni ¢asné priznaky

Mezi dalsi pfiznaky, které mohou pred-
chéazet diagnézu PN, patfi dysfunkce au-
tonomniho nervového systému a nékteré
neuropsychiatrické symptomy. Neurogenni
ortostatickad hypotenze (po vylouceni alter-
nativni pficiny jako je dehydratace, kardialni
porucha ¢&i hypotonizujici medikace) zvysu-
je riziko PN 18ndsobné, a je tedy pomérné
specifickym ptiznakem (Heinzel et al., 2019;
Norcliffe-Kaufmann et al., 2018). Ortostaticka
hypotenze mize byt asymptomatickd, ne-
bo se projevovat zavratémi, rozmazanym
vizem, Unavou, poruchou soustfedéni nebo
»,mozkovou mlhou”, pfipadné az mdlobou
po vertikalizaci a je definovand jako pokles
systolického/diastolického tlaku o =20/10
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torrl béhem 3 minut po vertikalizaci z le-
hu (Kalra et al., 2020). Opakované mdloby
spojené s neurogenni ortostatickou hypo-
tenzi ve stfednim véku nebo pozdéji jsou
zakladnim projevem tzv. pure autonomic
failure a 10-20 % z téchto pacientt rozvine
nékterou z a-synukleinopatii (Singer et al.,
2017). Dalsimi prodromalnimi projevy jsou
obstipace, erektilni dysfunkce a potize s mo-
¢enim, zejména mocova urgence (Zitser et
al., 2019). Mezi neuropsychiatrické projevy
patfi zvySena denni spavost, Uzkostné depre-
sivni pfiznaky a globdlni kognitivni porucha
(Fereshtehnejad et al., 2019). Jedna se vsak
o nespecifické projevy a kazdy z nich zvysuje
riziko PN 1,6-2,7ndsobné (Berg et al., 2015).

Z motorickych ptiznaku se jako prvni ob-
jevuji hypomimie a dysartrie, pfiblizné 7 let
pred diagnézou PN (Fereshtehnejad et al.,
2019). Hypokineticka dysartrie je v inicidlnich
stadiich |épe rozpoznatelna akustickou poci-
tacovou analyzou reci, nez klinickym vyset-
fenim (Rusz et al., 2021). Jiz v prodromalnim
stadiu muUze dojit k celkovému zpomaleni po-
hybu. Podprahovy parkinsonismus je defino-
vany jako skére >3 body na motorické skale
UPDRS-III (Unified Parkinson's Disease Rating
Scale) po odecteni polozek akéniho tiesu
nebo skére > 6 bodu na revidované verzi této
Skaly MDS-UPDRS-III po odecteni polozek
posturdiniho a ak¢niho tfesu. Ackoliv osoby
s podprahovym parkinsonismem nesplnuji
diagnosticka kritéria pro PN, maji 9,6nasobné
riziko rozvoje této nemoci (Berg et al., 2015).
Nizkd primérna akcelerace pohybu mére-
na aktigrafem na zapésti predikuje rozvoj
PN v dalSich 7 letech s téméf 80% presnosti
(Schalkamp et al., 2023).

Zobrazovaci metody

Pacienti s PN typicky maji hyperechogenni
substantia nigra na transkranialnim sonogra-
fickém vysetteni (Dusek et al., 2020). Vysetieni
ultrazvukem se provadi pres temporalni okno,
identifikuje se obraz mesencefala a manualné
se zméfi plocha hyperechogenni oblasti pfi-
tomné v substantia nigra. Nalez je abnormni,
pokud hyperechogenni plocha pfesadhne urci-
ty prah, ktery byva specificky pro riizné ultra-
zvukové pfistroje (Maskova et al., 2020). Tento
nélez ma pfiblizné 90% senzitivitu i specificitu
pro odliseni pacientl s PN od kontrol, ale jeho

ALNT PARKINSONOVA NEMOC
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PREHLEDOVE CLANKY ({
POSUN DIAGNOZY PRED VZNIK MOTORICKYCH PRIZNAKD
neuropatologicky strukturdini podklad neni
zndmy. Jednd se o staticky marker, ktery v ¢ase
neprogreduje a nekoreluje s trvanim nemoci,
tizi motorickych pfiznakl nebo stupném nig-
rostriatalni degenerace (Behnke et al., 2013).
Hyperechogenni substantia nigra je deteko-
vatelna u vétsiny asymptomatickych nosica
patogennich genetickych variant spojenych
s PN a cca u 10 % zdravych mladych osob.
U osob s timto nalezem je 3,4ndsobné vyssi
riziko rozvoje PN (Berg et al., 2013).
Scintigrafické zobrazeni nigrostriatalni
drahy je velmi citlivym diagnostickym testem
k potvrzeni PN a dalsich onemocnéni mani-
festujicich se parkinsonismem. V CR se nej-
Castéji provadi pomociradioligandu loflupan
(DaTscan®), ktery se specificky vaze na presy-
naptické dopaminové transportéry ve striatu,
jejichZz hustota je pfimo Umérna aktivité zmé-
fené pomoci jednofotonové emisni tomogra-
fie (SPECT). Parkinsonismus se projevuje az
pfi ztraté minimdalné 50 % dopaminergnich
neurond, a z toho vyplyva, Ze loflupanovy
SPECT muze byt abnormalni i u asympto-
matickych osob v prodromdlnim stadiu PN
(Jennings et al., 2014). Osoby s abnormalnim
loflupanovym SPECT maji 43ndsobné riziko
rozvoje PN. U pacient( s iRBD je patologicky
nalez na loflupanovém SPECT nejsilnéjsi rizi-
kovy faktor ¢asné konverze do manifestniho
onemocnéni (Arnaldi et al., 2021). Obecné jsou
abnormalni loflupanovy SPECT a podpraho-
vy parkinsonismus nejvyznamnéjsi rizikové
faktory brzké konverze prodromalni PN do
manifestni nemoci (Berg et al., 2015).

Genetické rizikové faktory

V soucasné dobé je zndmo vice nez 90
DNA lokusU, které jsou asociovany s rizikem
PN (Kim et al., 2024), ale pouze 6 gend, jejichz
mutace prokazatelné zpUsobuji monogenni
PN: a-synuklein (SNCA), leucine-rich repeat ki-
nase 2 (LRRK2), vacuolar protein sorting-asso-
ciated protein 35 (VPS35), E3 ubiquitin ligase
Parkin (PRKN), PTEN-induced putative kinase 1
(PINKT1) a PARK7 (DJ-1). Nejdllezitéjsi rizikovy
faktor s nejvétsim podilem na genetické zatézi
populace pro PN maji varianty genu beta-g-
-lucocerebrosiddza 1 (GBAT) (Jia et al., 2022).
Zhodnoceni rizika pro nosice mutaci v téch-
to genech neni trividlni a mGze byt vyrazné

rozdilné pro konkrétni varianty. Penetrance
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