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přehledný referát

Poruchy výživy a metabolizmu 
u Parkinsonovy nemoci

nutritional and Metabolic disorders in parkinson’s disease

Souhrn
parkinsonova nemoc je chronické neurodegenerativní onemocnění vyznačující se postup-
ným zánikem neuronů nigrostriatální dopaminergní dráhy a dalších ascendentních systémů 
mozkového kmene. kromě klasických motorických příznaků se u pacientů vyskytují také nej-
různější nonmotorické projevy včetně autonomní dysfunkce a poruch výživy i metabolizmu. 
cílem tohoto sdělení je shrnout současné poznatky a přinést přehled o poruchách výživy 
a metabolizmu u pacientů s parkinsonovou nemocí a jejich možných příčinách, jako jsou 
změny energetického výdeje, poruchy gastrointestinálního ústrojí, hyposmie, endokrinní po-
ruchy, deprese, demence a vlivy terapie. s progresí onemocnění obvykle dochází u pacientů 
k váhovému úbytku dosud ne zcela jasné etiologie, a proto zdůrazňujeme nutnost dalšího 
výzkumu a též zlepšení péče o nutrici pacientů jako prevenci komplikací podvýživy.

Abstract
parkinson’s disease is a chronic neurodegenerative disease, characterized by progressive 
loss of nigrostratal dopaminergic neurons and other ascendant systems of the brainstem. 
apart from typical motor signs, patients complain of various non-motor symptoms, including 
autonomic dysfunction and nutritional and metabolic disorders. the purpose of this paper 
is to summarize current knowledge about nutritional and metabolic disorders in patients 
with parkinson’s disease and about their possible causes, namely changes of energy output, 
malfunction of the gastrointestinal tract, hyposmia, endocrinological disorders, depression, 
dementia and therapeutic factors. the disease progression is usually associated with weight 
loss of an unclear etiology. hence, we emphasize the importance of further research as well 
as the improvement of nutritional care of patients as a prevention of complications due to 
malnutrition.
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Úvod 
parkinsonova nemoc (pn) je chronické 
neurodegenerativní onemocnění vyzna-
čující se postupným zánikem neuronů nig-
rostriatální dopaminergní dráhy. recentní 
neuropatologické práce ukázaly, že u pn 
dochází i k neurodegenerativnímu posti-
žení dalších ascendentních systémů moz-

kového kmene s počátkem v ncl. olfac-
torius anterior a ncl. dorsalis nervi vagi 
a možná také v periferním nervovém sys-
tému s následným kaudorostrálním šíře-
ním neurodegenerativních změn [1,2]. 
Základní motorické příznaky pn, jako bra-
dykineze, rigidita, klidový tremor a poru-
chy stoje a chůze, jsou proto od časných 

stadií onemocnění doprovázeny non-
motorickými symptomy, mezi něž patří 
změny stavu výživy a projevy autonomní 
dysfunkce. Jejich vlivem spolu s progresí 
motorických příznaků a s pozdními kom-
plikacemi léčby dochází v průběhu ne-
moci k podstatnému snížení kvality života 
pacientů. stejně jako u jiných neurodege-

proLékaře.cz | 1.5.2025



180

poruchy výŽivy a MetaBoliZMu u parkinsonovy neMoci

cesk slov ne urol n 2012; 75/ 108(2): 179– 184 cesk slov ne urol n 2012; 75/ 108(2): 179– 184

nerativních onemocnění se mohou neu-
rologické symptomy a výživové vlivy reci-
pročně ovlivňovat.

smyslem tohoto článku je přinést zá-
kladní informace o poruchách výživy 
a metabolizmu u pacientů s pn a podat 
přehled faktorů, které mohou být podkla-
dem popisovaných změn.

1. Úbytek tělesné hmotnosti 
pacienti s pn vykazují úbytek tělesné 
hmotnosti, snižování Body Mass indexu 
(BMi, hmotnost v kg/výška v m2) a pro-
centa tělesného tuku 4krát častěji než 
jedinci stejného věku ve zdravé popu-
laci [3,4]. Úbytek hmotnosti se vyskytuje 
jak v časných, tak v pozdních fázích pn. 
těžký úbytek hmotnosti až za hranici pod-
výživy se považuje za jeden z průvodních 
znaků progrese pn [5]. Malnutrice a sní-
žený BMi jsou spojeny s menší kostní den-
zitou. v kombinaci s poruchami stability 
stoje a chůze, jež často vedou k pádům, se 
u pokročilé pn zvětšuje riziko fraktur (např. 
krčku stehenní kosti), a tím i zvýšené mor-
bidity a mortality pacientů [6]. přes častý 
výskyt malnutrice u pn nebyly příčiny to-
hoto jevu doposud přesvědčivě vysvětleny. 
snížený energetický příjem a/nebo zvý-
šený energetický výdej byly dlouho pova-
žovány za jeho pravděpodobnou příčinu. 
výsledky dosavadních studií jsou však 
v tomto ohledu nejednoznačné. Ženské 
pohlaví, tíže parkinsonizmu, přítomnost 
dyskinezí, ale také vyšší věk, přítomnost 
deprese, kognitivního deficitu či vizuálních 
halucinací se ukázaly jako rizikové faktory 
úbytku tělesné hmotnosti [4,7]. Za možné 
příčiny úbytku hmotnosti u pacientů s pn 
se považují dysfagie, žaludeční a střevní 
hypomotilita, narušená koordinace ruka – 
ústa, obtížné žvýkání, hyposmie a nežá-
doucí účinky antiparkinsonské medikace. 
také metabolické změny jsou považovány 
za možný mechanizmus. v poslední době 
přibývá informací, jež naznačují, že gast-
rointestinální dysfunkce a metabolické ab-
normality vznikají v přímém důsledku zá-
kladního neurodegenerativního procesu 
u pn [1]. s tím může souviset i pozorování 
chena et al [8], kteří popisují ve své longi-
tudinální studii se 468 pacienty, že úbytek 
hmotnosti začíná u do té doby váhově sta-
bilních jedinců již 2–4 roky před stanove-
ním diagnózy pn, a to i přes zvýšený ener-
getický příjem.

Úbytek hmotnosti u pacientů s pn je 
tedy pravděpodobně multifaktoriální pro-

ces, který zahrnuje více možných příčin, 
a to jak motorických, tak plynoucích z po-
ruchy funkce gastrointestinálního ústrojí, 
dále metabolické vlivy, vlivy prostředí 
a terapie, deprese, demence a další nám 
dosud neznámé vlivy [7,9]. vzhledem 
k následným rizikům by měla být tělesná 
hmotnost u pacientů s pn pravidelně sle-
dována se zvláštním zřetelem na stav vý-
živy a počínající malnutrici.

2. energetický výdej
u pokročilé pn se nabízí předpoklad, že 
by k úbytku hmotnosti mohlo dochá-
zet zvýšením energetického výdeje v dů-
sledku dyskinezí. dostupné výsledky prací 
však tuto hypotézu nepodporují. lorefält 
et al [10] pozorovali nejvýraznější úbytek 
hmotnosti u pacientů v nejpokročilejších 
stadiích pn, u nichž byl však zároveň zjiš-
těn zvýšený energetický příjem a snížená 
fyzická aktivita (a s ní i energetický výdej). 
u těchto pacientů nebyl pozorován vze-
stup mimovolních pohybů, ale naopak 
úbytek hmotnosti u nich signifikantně ko-
reloval se zvýšenou rigiditou. i další autoři 
popisují zhoršování bradykineze a rigidity 
jako nejdůležitější faktor ovlivňující úby-
tek hmotnosti [7].

levi et al [11] popisují pomocí nepřímé 
kalorimetrie signifikantně zvýšený klidový 
energetický výdej u pacientů s pn ve srov-
nání se zdravou populací, a to jak u pa-
cientů bez léčby, tak u pacientů optimálně 
léčených. tato studie může být limitována 
skutečností, že klidový energetický výdej 
zahrnuje za normálních okolností pouze 
60–80 % celkového denního energetic-
kého výdeje. 

toth et al [12] hodnotili naproti tomu 
celkový denní energetický výdej v prů-
běhu 10 dní u 16 pacientů s pn za použití 
kombinace nepřímé kalorimetrie a izo-
topových technik. klidový energetický 
výdej se v této studii signifikantně nelišil 
od zdravých kontrol, avšak celkový ener-
getický výdej (zahrnující klidový energe-
tický výdej a energetický výdej během fy-
zické aktivity) byl překvapivě o 15 % nižší 
u pacientů s pn než u zdravých jedinců. 
autor to připisuje celkovému snížení akti-
vity u pacientů s pn.

delikanaki-skaribas et al [3] ve své stu-
dii porovnávají energetický příjem a výdej 
u skupiny pacientů s úbytkem hmotnosti 
se skupinou váhově stabilních pacientů 
s pn za pomoci nepřímé kalorimetrie, izo-
topových technik, aktimetrů a dotazníků. 

v této studii nebyl nalezen žádný rozdíl 
mezi oběma skupinami pacientů v celko-
vém denním energetickém výdeji a ener-
getickém výdeji při fyzické aktivitě. 

výsledky většiny studií tak pouze na-
značují, že hmotnostní úbytek u pacientů 
s pn nemůže být plně objasněn abnor-
málně zvýšeným energetickým výdejem.

3. Poruchy funkce 
gastrointestinálního ústrojí
poruchy horní části gastrointestinál-
ního traktu (git) byly dříve popisovány 
až v pozdních fázích onemocnění. dnes 
však již víme, že motilita git jako taková, 
včetně jícnu, žaludku a střeva, je naru-
šena již v časných stadiích pn. pacienti se 
ale většinou necítí těmito poruchami pod-
statně omezováni a na obtíže si sami ne-
stěžují. to vysvětluje, proč mohou být, 
a často také jsou, tyto symptomy na po-
čátku onemocnění přehlíženy. v dalším 
průběhu onemocnění však dochází k je-
jich zhoršování. ve skutečnosti jsou nej-
různější dysfunkce git zřejmě nejčas-
tějším nonmotorickým příznakem pn. 
Z anatomického hlediska je git inervován 
od jícnu po levou flexuru kolon prostřed-
nictvím n. vagus, který je také převážně 
odpovědný za jeho motilitu. Zbývající od-
díly střeva jsou inervovány z parasym-
patických jader míchy (s2–s4). Motilita 
tlustého střeva je též z velké části řízena 
intramurálními ganglii enterického ner-
vového plexu (enp). enp je systém, který 
řídí motilitu střeva a je z velké části ne-
závislý, zároveň však také integruje im-
pulzy z centrálního nervového systému 
(cns). enp sestává ze dvou hlavních gan-
glionárních plexů: 1. myenterický plexus 
(auerbachi), který je rozložen mezi podél-
nou a cirkulární vrstvou svaloviny střeva  
a 2. submukózní plexus (Meissneri) umís-
těný v tela submucosa. 

současná pozorování naznačují [1,13], 
že prvotní léze u pn vznikají v dorzálním 
motorickém jádru n. vagus a v nucleus ol-
factorius anterior. Za předpokladu, že by 
dorzální motorické jádro n. vagus bylo 
skutečným místem počátku chorobného 
procesu, lze očekávat autonomní dys-
funkci od jícnu až po kolon, neboť vagální 
inervace začíná právě na tomto místě. 

kromě centrálního degenerativního 
procesu je již delší dobu známa také 
degenerace v intramurálních gangli-
ích trávicího traktu (kde byla prokázána 
přítomnost lewyho tělísek a alfa-synuk-
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leinu) [14,15]. degenerativní procesy 
v enp překvapivě korelují s těmi ve vago-
vém jádru. dosud však není jasné, zda pa-
tologický proces začíná zde a šíří se cen-
tripetálně do mozku cestou neuronálních 
spojů, či nikoli. protože jsou neuropa-
tické procesy prokazatelné ve všech čás-
tech periferního autonomního systému, je 
velmi diskutabilní považovat intramurální 
ganglia v colon za místo počátku neuro-
degenerace, jak se domnívají někteří au-
toři [13].

3.1. dysfagie
dysfagie hraje pravděpodobně význam-
nou roli v úbytku hmotnosti u pacientů 
s pn, zejména v pokročilých fázích one-
mocnění. Je nepravděpodobné, že by se 
dysfagie podílela na úbytku váhy u pa-
cientů v raných fázích onemocnění či 
ještě před stanovením diagnózy. některé 
studie [16] prokázaly funkční změny jak 
v orofaryngeální, tak v ezofageální fázi 
polykání u 31–100 % pacientů [17]. tyto 
změny však mohou být dlouho asympto-
matické a jako klinicky se manifestující 
poruchy polykání se mohou projevit až 
v pozdějších fázích onemocnění. 

dysfagie se projevuje při polykání tu-
hých soust i tekutin [18], což může mít 
za následek jak nerovnováhu v příjmu 
a výdeji energie, tak později dehydrataci 
a zvýšené riziko aspirace [19,20]. riziko 
aspirační pneumonie jako příčiny úmrtí je 
u pacientů s pn 6krát vyšší než ve zdravé 
populaci [17]. dysfagie zároveň zvyšuje 
sociální a psychickou nepohodu pacientů 
tím, že může vést k zadržování slin v ús-
tech a jejich vytékání z úst [5]. slinění 
a obtíže s polykáním slin jsou přítomny až 
u 78 % parkinsoniků, a to i přes to, že pa-
cienti s pn produkují stejné nebo menší 
množství slin než zdraví jedinci.

abnormality zjištěné pomocí klinic-
kých a radiologických vyšetření polyka-
cího aktu zahrnují: prodloužený tranzitní 
čas, zpožděný polykací reflex, narušenou 
elevaci patra, obtížné a snížené pohyby 
jazyka, zhoršené utváření bolusu, nedo-
statečnou relaxaci horního svěrače jícnu, 
zhoršenou pohyblivost epiglotis, regurgi-
taci a zhoršenou addukci laryngu.

patofyziologie ezofageální dysfunkce 
je zřejmě obrazem neurodegenerativních 
mechanizmů postihujících jednak cen-
trální, jednak periferní nervový systém 
včetně jader mozkového kmene. počá-
tek a přesný postup tohoto procesu zů-

stává prozatím neobjasněný. edwards et 
al [21] předpokládají, že dysfagie může 
být následkem neurodegenerace v ob-
lasti dorzálního motorického jádra n. vagi 
a současně kumulací lewyho tělísek 
v myenterickém plexu jícnu.

symptomy mohou být také přičítány 
rigiditě a bradykinezi orofaryngeálního 
svalstva [16]. porucha motility jícnu má 
za následek nejen narušenou jícnovou pe-
ristaltiku, ale také abnormality v aktivitě 
dolního jícnového svěrače, které mohou 
vyústit až v gastroezofageální reflux. tato 
komplikace se však většinou vyskytuje při 
současné přítomnosti poruch funkce ža-
ludku [5].

3.2. Poruchy funkce žaludku
narušená motilita žaludku (gastroparéza) 
vede k nespecifickým symptomům, jako 
jsou časný pocit plnosti, říhání, žalu-
deční dyskomfort, nauzea nebo pálení 
žáhy. tyto subjektivní obtíže mohou samy 
o sobě snižovat chuť k jídlu, a tím i ener-
getický příjem.

u pacientů s pn byla nalezena porucha 
motility žaludku ve všech fázích onemoc-
nění, ovšem existují značné interindividu-
ální rozdíly.

goetze et al [22] popisují, že vyprazdňo-
vání žaludku pro tuhou stravu je zpoma-
leno u 87,5 % pacientů s pn a u 37,5 % 
pro tekutiny.

sakakibara et al [23] prokazují ve své 
studii se 17 pacienty s pomocí elektrogas-
trografie (egg) nepravidelnost pomalých 
žaludečních vln, což svědčí pro dysfunkci 
žaludečního pacemakeru lokalizovaného 
na velké kurvatuře v oblasti junkce pro-
ximální a distální části žaludku. Za buňky 
žaludečního pacemakeru se považují in-
tersticiální cajalovy buňky (icc) umís-
těné na velké kurvatuře žaludku, protože 
produkují rytmické depolarizace o stejné 
frekvenci jako pomalé vlny žaludku. Bylo 
prokázáno, že Meissnerův a auerbachův 
plexus, které jsou blízce příbuzné icc, 
jsou postiženy neurodegenerací v rámci 
pn [24]. nepravidelnost pomalých vln ža-
ludku u pacientů s pn by tedy mohlo od-
rážet postižení icc tímtéž procesem.

porušené vyprazdňování žaludku zabra-
ňuje také resorpci levodopy jak jejím zpož-
děním, tak jejím rozložením dopa-dekar-
boxylázou dříve, než byla transportována 
na místo resorpce v duodenu a proximál-
ním jejunu. to je jedním z důvodů snížení 
účinnosti léčby a vzniku motorických fluk-

tuací (kolísání stavu hybnosti v důsledku 
zkrácení účinku jednotlivých dávek levo-
dopy) u pokročilé pn. také proto se ne-
doporučuje užívat levodopu současně 
s jídlem (dalším důvodem je kompetice 
levodopy s alimentárními aromatickými 
aminokyselinami při vstřebávání [25]). 
Motorické fluktuace se proto značně 
zlepší při kompenzaci zpomaleného vy-
prazdňování žaludku prostřednictvím jeju- 
nální aplikace levodopy [26]. 

o poruchách funkce tenkého střeva je 
u pn známo jen velmi málo. předpokládá 
se, že je jeho aktivita narušena stejně jako 
u ostatních částí git.

3.3. Poruchy funkce kolon 
a anorekta
Zácpa je definována jako snížený počet 
stolic na méně než tři za týden a je po-
pisována jako velmi častý symptom u pa-
cientů s pn již od samého počátku, kdy 
James parkinson tuto nemoc poprvé po-
psal [27]. v současnosti se považuje za 
nejčastější manifestaci autonomní dys-
funkce u pn a objevuje se s prevalencí až 
80 %. ve srovnání s běžnou populací je 
zácpa u pacientů s pn 2–4krát častější.

Zácpa může být následkem zpoma-
lené motility tlustého střeva nebo násled-
kem tzv. anorektální obstrukce. u pn obě 
tyto příčiny obvykle koexistují. Zpomalená 
střevní motilita bývá podobně jako u ža-
ludku a jícnu připisována narušené au-
tonomní regulaci při centrální a periferní 
degeneraci parasympatických jader. Jako 
typický morfologický nález se popisuje 
přítomnost lewyho tělísek a ztráta neu-
ronů v myenterickém a submukózním 
plexu enp. 

anorektální obstrukce bývá způso-
bena narušením relaxace musculus pu-
borectalis nebo jeho paradoxní kontrakcí 
během defekace, a je tedy charakterizo-
vána nadměrným zapojením jak synergic-
kých, tak antagonistických svalových sku-
pin během volní aktivity a nedostatkem 
reciproční inhibice. tato anomálie ve funkci 
anorekta bývá vysvětlována jako fokální 
dystonie. některé práce však popisují, že 
zácpa způsobená jen anorektální obstrukcí 
je velmi vzácná a ve většině případů je sou-
časně přítomen zpomalený střevní trans-
port postihující celé střevo. Jiné práce po-
pisují, že anorektální abnormality se mění 
v závislosti na motorických fluktuacích.

abbott et al [28] uvádějí v longitudi-
nální studii, že u mužů, kteří mají stolici 
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méně než jednou denně je riziko vzniku 
pn téměř třikrát vyšší než u mužů, kteří 
mají stolici denně, a čtyřikrát vyšší než 
u těch, kteří mají stolici dvakrát denně 
a častěji. autoři navrhují několik vysvět-
lení pro tyto nálezy: zácpa může být čas-
ným příznakem chorobného procesu sa-
motného, což by mohlo přinést důležitá 
vodítka k porozumění progrese a etiolo-
gie pn. Zácpa by také mohla být známkou 
podílu vnějších faktorů na patogenezi pn, 
přičemž zpomalený průchod střevem by 
mohl prodlužovat expozici organizmu to-
xickým agens. 

Závažnější obstipace je často rezistentní 
k terapii a může se objevit již před vzni-
kem motorických příznaků pn. Zácpa 
může vést až k megakolon, pseudo-
obstrukci nebo volvulu, i když tyto morfo-
logické změny jsou popisovány jen zřídka, 
stejně jako ileus nebo perforace střeva. 
na dysmotilitě střeva, a tím i zhoršování 
zácpy se dále podílí příjem potravy chudé 
na vlákninu, nedostatečný příjem tekutin, 
snížená fyzická aktivita a vliv antiparkin-
sonské medikace (viz 8.1.). 

4. Hyposmie
porucha olfaktorické funkce u pn byla 
poprvé popsána v r. 1975. Z literatury je 
známo, že se u 70–90 % pacientů s pn 
vyvine poruchu čichu a že se tato porucha 
často objevuje ještě před vznikem moto-
rických příznaků [29,30]. hyposmie může 
být také jeden z faktorů ovlivňujících chuť 
a zájem pacientů o příjem potravy a jejich 
stravovací návyky [6,31].

5. Metabolické a endokrinní 
vlivy 
vzhledem k nejednoznačným nálezům 
v příjmu a výdeji energie a k nenalezení 
jasného vztahu mezi motorickými sym-
ptomy a energetickým metabolizmem lze 
očekávat, že podkladem úbytku hmot-
nosti u pacientů s pn může být neuroen-
dokrinní dysregulace.

deficit dopaminu je hlavním neurome-
diátorovým defektem u pn a může být 
také základem poruch příjmu potravy 
a úbytku hmotnosti. dopaminergní dráhy 
vedou ze substantia nigra (stn) do striata 
a nucleus accumbens a dále pak do late-
rálního hypothalamu. předpokládá se, že 
tímto okruhem ovlivňuje intracerebrální 
dopamin příjem potravy [32]. u dopamin-
-deficientních myší byla pozorována afa-
gie a posléze smrt vyhladověním [32,33]. 

při terapii levodopou, kdy se přechodně 
obnoví hladina dopaminu v mozku, se ob-
noví i příjem potravy.

přesto nemůže dopaminergní dys-
funkce plně vysvětlit nechtěný hmotnostní 
úbytek u pacientů s pn, pokud chronická 
medikace levodopou nezpůsobuje hmot-
nostní přírůstek u těchto pacientů na-
vzdory nepřítomnosti jiných identifikova-
telných příčin úbytku váhy. dopaminergní 
medikace (levodopou i agonisty dopa-
minu) může stimulovat sekreci růstového 
hormonu u pacientů s pn. rychlý vzrůst 
jeho hladiny byl pozorován i po aplikaci 
nízké dávky rychle působícího agonisty 
dopaminu apomorfinu. růstový hormon 
však může indukovat lipolýzu a v koneč-
ném důsledku vést k úbytku hmotnosti 
u pacientů s pn.

leptin, peptidový hormon syntetizo-
vaný tukovou tkání, je důležitý pro udržo-
vání energetické homeostázy a významně 
se účastní i centrální regulace příjmu po-
travy. leptin snižuje příjem potravy a zvy-
šuje energetický výdej u experimentálních 
zvířat. na rozdíl od toho, co bylo pozo-
rováno u dopamin-deficientních myší, 
u leptin-deficientních myší se vyvine hy-
perfagie a obezita. Je velmi pravděpo-
dobné, že na regulaci příjmu potravy se 
ve vzájemné interakci podílejí jak leptin, 
tak i dopamin. Myši s deficitem dopaminu 
i leptinu ztloustly, pokud jim byla denně 
podávána levodopa, a přestaly přijímat 
potravu, pokud byla levodopa vysazena. 
to naznačuje, že dopamin je nutný pro 
příjem potravy u leptin-deficientních myší, 
a podporuje názor, že existuje interakce 
mezi dopaminem a leptinem při regu-
laci příjmu potravy. Zůstává nejasné, zda 
se tato interakce uplatňuje v hypotha-
lamu, na jiném místě cns nebo na perife-
rii. Jen velmi málo je však známo o poten-
ciální roli leptinu a neúmyslném váhovém 
úbytku. u pacientů s pn a úbytkem váhy 
nebyly sérové koncentrace leptinu signifi-
kantně odlišné od hladin leptinu u váhově 
stabilních pacientů s pn [10,32]. pacienti 
s pn mají ale deficit v přenosu dopaminu 
v hypothalamu a histologicky vykazují pří-
tomnost lewyho tělísek v různých jeho já-
drech. Je možné, že tyto léze mění cen-
trální senzitivitu k leptinu. to by pak 
mohlo vést ke ztrátě chuti k jídlu a pří-
padně i k úbytku hmotnosti u pacientů 
s pn [32,33].

signální dráhy z laterálního hypotha-
lamu do ventrální tegmentální arey dále 

zahrnují aferentní neurony obsahující 
neuropeptidy orexiny. kromě stimulace 
příjmu potravy zvyšují orexiny energetický 
výdej prostřednictvím zvýšené lokomoto-
rické aktivity, bdělosti a krátkodobým zvý-
šením příjmu potravy. to naznačuje, že 
defekt v přenosu orexinu-a může sou-
viset s úbytkem hmotnosti u pacientů 
s pn. některé práce [34] popisují snížení 
hladiny orexinu-a v mozkomíšním moku 
u pacientů s pn ve srovnání s kontrolními 
osobami. tyto hladiny měly i v dalším prů-
běhu onemocnění klesající tendenci. tyto 
výsledky podporují hypotézu o postižení 
centrálního signalizačního systému pro 
kontrolu příjmu potravy u pn. 

podání neuropeptidu y (npy), proteinu 
zahrnutého do regulace neuroendokrinní 
osy a cirkadiánní rytmicity, do různých 
hypothalamických a extrahypothalamic-
kých oblastí, také zvyšuje příjem potravy, 
což je v souladu s tím, že npy je jedním 
z nejsilnějších stimulátorů příjmu potravy. 
cannizaro et al [35] zjistili zvýšenou ex-
presi mrna pro npy v nucleus accum-
bens a nucleus caudatus na řezech mozku 
u pacientů s pn. hladiny npy v likvoru 
však nebyly u pacientů s pn měřeny.

6. deprese
poruchy nálady jsou u pacientů s pn 
běžné. průměrná prevalence deprese 
u parkinsoniků je 40 % (4–70 %) [30,36] 
a může být opět přítomna již v časných fá-
zích onemocnění. podle některých prací 
může deprese dokonce předcházet vývoji 
motorických příznaků (3–5 let před sta-
novením diagnózy) [29]. deprese může 
ovlivnit příjem potravy a podmínit ná-
sledný vznik váhového úbytku [37,38].

7. demence
kognitivní dysfunkce, která v části pří-
padů progreduje až k demenci, je velmi 
často přítomna u pacientů s pn, odhaduje 
se až v 50 % [29,39]. Mnozí autoři po-
pisují možnou souvislost mezi demencí 
a úbytkem hmotnosti u pacientů s pn, 
obzvláště v pokročilých stadiích onemoc-
nění [4,5,10]. 

tato pozorování jsou v souladu se vzni-
kem malnutrice u jiných typů demencí, 
např. u alzheimerovy nemoci. lorefält et 
al dále uvádějí, že motorické symptomy 
a kognitivní deficit byly závažnější u pa-
cientů s úbytkem hmotnosti, což však 
může být i následkem pokročilejší neuro-
degenerace [10].
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8. vlivy terapie
8.1. Farmakoterapie
Základem léčby pn je podávání l-3,4-di-
hydroxyfenylalaninu (levodopa, l-dopa), 
ze kterého vzniká enzymatickou přemě-
nou v mozku dopamin. existuje také mož-
nost náhrady dopaminu bez účasti presy-
naptických metabolických pochodů, a to 
podáváním agonistů dopaminu, které 
účinkují přímo na příslušné receptory.

kumru et al [40] popisují zvýšení hmot-
nosti u pacientů s pn po zahájení léčby 
agonistou dopaminu pramipexolem. 
tento vzestup hmotnosti nebyl dopro-
vázen změnami motorických symptomů. 
autor spekuluje, že to může být zapříči-
něno přímým nebo nepřímým působením 
pramipexolu na centra příjmu potravy 
v hypothalamu či že přírůstek hmotnosti 
může být způsoben přímým působením 
pramipexolu na d3 receptory v limbickém 
systému.

Častým vedlejším účinkem podávání le-
vodopy a některých agonistů dopaminu 
(např. apomorfinu) je nauzea a zvra-
cení [7]. při racionálním zahájení léčby 
a případným tlumením těchto vedlejších 
účinků domperidonem je však vliv těchto 
léčebných komplikací na úbytek tělesné 
hmotnosti minimální. 

Již jen okrajové místo v symptomatické 
farmakoterapii pn zaujímají anticholiner-
gika. Jejich periferní parasympatolytické 
působení však může vést k trávicím ob-
tížím, obzvláště k zácpě. Zácpa se však 
u pn běžně vyskytuje i u pacientů, kteří 
nikdy anticholinergika neužívali. Medi-
kace ovšem může zhoršovat již preexistu-
jící zpomalení střevní peristaltiky.

8.2. chirurgická terapie
přírůstek hmotnosti byl opakovaně po-
pisován jako následek hluboké moz-
kové stimulace v ncl. subthalamicus 
(stn dBs) [41–43].

přírůstek váhy po dBs někteří autoři 
pokládají za důsledek zlepšení hybnosti 
a doprovodného snížení energetického 
výdeje [44]. dodnes však žádná studie 
neukázala jasný vztah mezi přírůstkem 
hmotnosti a redukcí motorických fluktu-
ací nebo změnou v dávkování levodopy. 
současné studie navíc ukazují, že přírůs-
tek hmotnosti často překračuje úbytek 
váhy získaný před dBs [41,43]. předpo-
kládá se, že tento efekt pozorovaný po 
stn dBs, avšak nikoli u skupiny pacientů 
s dBs vnitřního pallia [44] může být způ-

soben přímo vlivem stn dBs na centra 
regulující energetickou bilanci. ovlivnění 
hypothalamických center regulace ho-
meostázy přichází v úvahu jak propagací 
elektrické stimulace z blízkého jádra stn, 
tak nepřímo přenosem předním okruhem 
bazálních ganglií [44].

Závěr
pacienti s pn vykazují signifikantní úby-
tek tělesné hmotnosti v průběhu ce-
lého onemocnění, možná dokonce jako 
jeden z iniciálních projevů. příčiny to-
hoto úbytku hmotnosti nebyly dosud přes 
mnohé provedené studie přesvědčivě ob-
jasněny. poruchy čichu, poruchy motility 
git, metabolické změny, deprese, moto-
rické symptomy a vlivy terapie byly zva-
žovány jako možné faktory asociované 
s úbytkem váhy. pravděpodobně se však 
jedná o multifaktoriální proces, který za-
číná dříve než první motorické symptomy 
pn a který v průběhu onemocnění po-
malu progreduje.

dle Braakovy teorie je pn multisys-
témové neurodegenerativní onemoc-
nění s počátkem v ncl. olfactorius ante-
rior a ncl. dorsalis nervi vagi a možná také 
v periferním nervovém systému s násled-
nou kaudorostrální progresí [2]. násled-
kem změn v těchto oblastech může být 
narušení metabolických regulačních cen-
ter, a tím vznik nonmotorických sym-
ptomů pn včetně poruch metabolizmu 
a výživy. v dalším průběhu onemocnění 
se poruchy výživy a motorické i nonmoto-
rické projevy progredující neurodegene-
race recipročně ovlivňují, což má za ná-
sledek zhoršení celkového stavu pacienta. 
Zdravotní komplikace jako aspirační pneu - 
monie, uroinfekce nebo fraktury vzniklé 
při pádech pak mohou nepřímo způso-
bit další úbytek váhy. Zlepšení stavu nut-
rice může následně vylepšit kvalitu života 
pacientů s pn i v pokročilých stadiích ne-
moci, proto by na něj měl být brán zvláštní 
zřetel [25]. kromě popsaného efektu stn 
dBs ovšem v současnosti není známo, 
jaké léčebné postupy účinně ovlivní stav 
výživy nemocných. to by mělo být před-
mětem dalšího soustředěného výzkumu.
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