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MINIMONOGRAPHY MINIMONOGRAFIE

Pre-motorické a non-motorické príznaky 
Parkinsonovej choroby –  taxonómia, klinická 
manifestácia a neuropatologické koreláty

Pre-motor and Non-motor Symp toms 

of Parkinson’s Disease –  Taxonomy, Clinical 

Manifestation and Neuropathological Cor relates

Súhrn
Parkinsonova choroba (PCh) je multisystémové degeneratívne ochorenie asociované s typickou 

alfa-synukleinopatiou Lewyho typu, ktoré sa klinicky manifestuje okrem klasickej motorickej symp-

tomatiky celým radom ďalších príznakov nazývaných non-motorické (Non-Motor Symp toms; 

NMS). Recentne sa uvádza, že NMS sa vyskytujú až u 100 % pa cientov s PCh. NMS determinujú 

stupeň neurologického postihnutia ako aj kvalitu života pa cientov často omnoho viac ako príznaky 

motorické. NMS môžu dokonca predbiehať vznik klasického klinického obrazu PCh o niekoľko de-

siatok rokov a v tomto prípade ich označujeme ako pre-motorické príznaky. Ďalšie NMS sa objavujú 

až v neskoršom štádiu ochorenia a zapadajú do klinického obrazu pokročilej PCh. NMS PCh sú 

podmienené poškodením centrálnych a/ alebo perifernych extranigrálnych štruktúr neurodege-

neratívnym procesom s prítomnosťou Lewyho teliesok. Napriek tomu, že v poslednej dekáde bol 

realizovaný celý rad pomerne rozsiahlych klinicko-patologických a zobrazovacích štúdií, nie je do-

teraz patomechanizmus viacerých NMS uspokojivo vysvetlený.

Abstract
Parkinson´s disease (PD) is a multiple-system neurodegenerative disorder associated with typi-

cal alpha-synucleinopathy of Lewy type. It manifests clinically not only with the typical motor 

symptoms but also with the so-called non-motor symptoms (NMS). Recent data indicate that the 

non-motor symptoms occur in up to 100% of patients suff ering from PD, they frequently deter-

mine the degree of disability and quality of life of patients much more than the motor symptoms. 

Since non-motor symptoms may even precede development of the “motor“ disease by several 

decades, the term “pre-motor symptoms“ has recently emerged. Non-motor symptoms also occur 

in late stages of the disease and form an integral part of the “advanced“ PD clinical picture. NMS in 

PD are caused by impairment of central as well as peripheral extranigral structures by the Lewy´s 

neurodegenerative process. Despite the increasing number of clinical-pathological and imaging 

studies published over the last decade, precise pathological and pathophysiological mechanisms 

of a number of these symptoms remain unclear. 
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Úvod
Parkinsonova choroba (PCh) je chronické, 

progresívne ochorenie nervovej sústavy, 

ktoré sa prejavuje typickým extrapyramído-

vým hypokineticko-rigidným syndrómom. 

Jeho základnú charakteristiku predstavuje 

tetráda hlavných príznakov –  bradykiné-

zia, rigidita, tremor a posturálna instabilita. 

Už James Parkinson však uviedol skutoč-

nosť, že klasické motorické príznaky PCh sú 

sprevádzané celým radom ďalších symptó-

mov (napr. poruchy spánku, obstipácia, po-

ruchy defekácie, sial lorhoe alebo močové 

dysfunkcie), ktoré dnes označujeme ako 

non-motorické [1].

Recentne sa uvádza, že non-moto-

rické symptómy (Non-Motor Symptoms; 

NMS) sa vyskytujú až u 100 % pa cientov 

s PCh [2]. NMS determinujú stupeň neu-

rologického poškodenia a kvalitu života 

pa cientov často omnoho viac ako prí-

znaky motorické, a preto je potrebné na 

tieto myslieť a v prípade potreby ich adek-

vátne liečiť. Špeciálne je potrebné myslieť 

na tie NMS, ktoré môžu mať výrazný vplyv 

na život pa cienta, ale nemusia byť bezpod-

mienečne zistiteľné počas štandardného 

neurologického vyšetrenia [3]. Devastujúci 

vplyv NMS na kvalitu života (Health-Rela-

ted Quality of Life; HRQoL) bol opakovane 

demonštrovaný mnohými rozsiahlymi štú-

diami uskutočnenými v zahraničí a rovnako 

aj u nás [4– 6]. Napriek tomu zostávajú v kli-

nickej praxi NMS frekventne nerozpoznané 

z dôvodu, že ich pa cienti spontán ne nezmie-

ňujú a zdravotnícky personál po nich cielene 

nepátra [7,8].

NMS sa môžu manifestovať v ktorejkoľ-

vek fáze ochorenia a okrem defi citu dopa-

mínu sa na ich vzniku podieľajú dysfunk-

cie noradrenergného, serotonínergeného 

a cholínergného systému. Tieto NMS môžu 

dokonca predbiehať vlastný vznik a rozvoj 

klasického obrazu PCh až o niekoľko desia-

tok rokov. V týchto prípadoch označujeme 

predmetné NMS ako pre-motorické (graf 1). 

Ďalšie NMS sa objavujú až v neskoršom štá-

diu ochorenia a zapadajú do klinického ob-

razu pokročilej PCh. 

Recentná štúdia u pa cientov s pokroči-

lou PCh preukázala fluktuáciu niektorých 

NMS (okrem dysfágie, nadmerného pote-

nia a močovej urgencie) spolu s motorickou 

fl uktuáciou a na ich častejší výskyt a väčšiu 

závažnosť v „off  “ fáze v porovnaní s „on“ [9]. 

Prevalencia týchto non-motorických fluk-

tuácií sa podľa predchádzajúcich štúdií po-

hybuje v širokom rozpätí od 17 % [10] až do 

100 % [11] pa cientov s motorickými fl uktuá-

ciami. Multicentrická štúdia realizovaná v Ja-

ponsku zaznamenala, že pa cienti so psy-

chiatrickými a senzorickými symptómami 

vykazujú vyššiu frekvenciu s levodopou 

spojených fl uktuácií. Tieto sú teda pravde-

podobne reakciou na aplikovanú dopamí-

nergnú medikáciu. Zlepšená identifi kácia na 

levodope závislých non-motorických fl uk-

tuácií môže viesť k modifi kácii terapie s cie-

ľom zmierniť prejavy týchto NMS [12].

V posledných rokoch bolo poukázané aj na 

určité rozdiely v manifestácii NMS medzi obi-

dvoma pohlaviami. Jedna štúdia zazname-

nala, že v porovnaní so zdravými jedincami 

sú vybrané NMS typicky prítomné v pre-mo-

torickom alebo včasnom štádiu PCh viac 

frekventné v skupine mužov ako žien. V sku-

pine zatiaľ neliečených pa cientov s PCh in-

klinovali muži viac k sexuálnym dysfunkciám 

a k problémom s vnímaním chuti a čuchu 

v porovnaní so ženským pohlavím [13]. 

NMS PCh sú spôsobené poškodením cen-

trálnych a/ alebo periférnych extranigrálnych 

štruktúr. Najpravdepodobnejšou príčinou 

tejto multisystémovej lézie je neurodege-

neratívny proces charakterizovaný patolo-

gickými zmenami označovanými súhrn ne 

ako alfa-synukleinopatia alebo „Lewyho 

patológia“. Túto mikroskopicky charakteri-

zuje prítomnosť Lewyho teliesok obsahu-

júcich alfa-synuklein a dystrofi ckých neuri-

tov Lewyho typu v parenchýme mozgového 

kmeňa a mozgového kortexu (obr. 1– 3). Alfa-

-synuklein patrí do malej skupiny celulár-

nych transportných proteínov s rozvinutým 

reťazcom. Za určitých okolností vytvára tzv. 

„misfolded“ patologické oligomérne štruk-

túry a nerozpustné fibrily, pričom presný 

mechanizmus tejto transformácie ale dopo-

siaľ nie je známy. Rovnako nie je objasnená 

funkcia Lewyho teliesok v celom procese, 

ale predpokladá sa úzky súvis s celulárnym 

transportom [14,15]. 

čas

patologická

progresia

prediagnostická fáza

presymptomatická fáza

až 20 rokov!!!

liečba

patologický

začiatok

ochorenia
symptómy

(klinický začiatok ochorenia)

nešpecifické špecifické diagnóza

Graf 1. Rozvoj špecifi ckých symptómov PCh môže niekedy trvať až 20 rokov, avšak rad 
non-motorických príznakov sa môže objaviť už mnoho rokov pred rozvojom motorickej 
symptomatiky.
Prevzaté z [182].
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Ďalej je potrebné uviesť, že v posledných 

rokoch sa rozvíja koncept vzťahu medzi neu-

rodegeneratívnymi likvorologickými mar-

kermi (tau proteín, beta-amyloid a index tau 

proteín/ beta-amyloid) a jednotlivými klinic-

kými subtypmi PCh, ktorý sa v doteraz vyko-

naných pilotných štúdiách javí byť perspek-

tívnym. V budúcnosti môže byť prínosom 

k lepšiemu poznaniu patogenézy PCh a ná-

slednému zlepšeniu patogeneticky oriento-

vanej terapie a prognózy pa cientov [16].

Braak et al ako prví upozornili už na včasné 

extranigrálne poškodenie a na základe roz-

siahlej histopatologickej štúdie vytvorili „stag-

ing“ neurodegeneratívnych procesov pri PCh 

(obr. 4) [17]. Neurodegeneratívne zmeny začí-

najú v prednom čuchovom jadre, v zadnom 

motorickom jadre nervus vagus, v locus co-

eruleus a v nucleus raphe (1. a 2. štádium) 

a podmieňujú vznik a rozvoj hyposmie, po-

rúch správania sa v REM spánku a nadmernú 

den nú spavosť, ktoré predstavujú prvé pre-

-motorické príznaky PCh. Následne dochá-

dza k neurodegeneratívnemu postihnutiu 

substantia nigra a k rozvoju typickej motoric-

kej symp tomatiky PCh (3. a 4. štádium). Príči-

nou kognitívnej deteriorácie pri PCh je podľa 

Braaka et al rozšírenie neurodegeneratívnych 

procesov do mozgového kortexu (5. a 6. štá-

dium). Okrem Braakovho stagingu je v pato-

lógii používaný aj McKeithov staging, ktorý 

skóruje závažnosť a hlavne regionálnu distri-

búciu prítomnej Lewyho patológie [18]. 

NMS doteraz úspešne vzdorovali syste-

matickej klasifi kácii a až v roku 2015 sa ob-

javil prvý návrh londýnskej skupiny vychá-

dzajúci z Jel lingerovho konceptu troch 

spôsobov šírenia Lewyho patológie. Autori 

prichádzajú s termínom „non-motorického 

fenotypu“. Tento má tri základné typy: kme-

ňový, limbický a kortikálny. Každý z nich ob-

sahuje ďalšie „podfenotypy“ zaradené podľa 

dominantného NMS. Kmeňový fenotyp ob-

sahuje „podfenotypy“ s poruchou spánku 

a autonómne dysfunkcie, limbický „podfe-

notyp“ s depresiou, únavou, bolesťou a stra-

tou hmotnosti a kortikálny „podfenotyp“ 

s kognitívnou dysfunkciou. Táto klasifi kácia 

je podľa nás trochu ťažkopádna a kompli-

kovaná. Predpokladáme, že budúca den ná 

prax otestuje jej životaschopnosť [19].

Pre-motorické príznaky 
úvodného štádia
Parkinsonovej choroby
Hyposmia

Hyposmia alebo zníženie čuchu predsta-

vuje jeden z najčastejších pre-motorických 

príznakov PCh. Je spôsobená neurodege-

neratívnym procesom s Lewyho telieskami, 

ktorý postihuje bulbus olfactorius, súvi-

siace oblasti mozgu, ako je amygdala a pe-

rirhinálny kortex [20]. Bolo preukázané, že 

tieto zmeny, manifestujúce sa poruchou 

čuchu, môžu predbiehať vznik a rozvoj sa-

motnej PCh aj o štyri až šesť rokov [21]. 

Hyposmiu môžeme reálne považovať za 

jeden z najcitlivejších markerov v dia gnostike 

včasného štádia tohto ochorenia. Vysky-

tuje sa až u 90 % pa cientov [22] a má výz-

nam v diferenciálnej dia gnostike medzi PCh 

a atypickými parkinsonskými syndrómami 

alebo vaskulárnym parkinsonizmom, pri kto-

rých je postihnutie čuchu zriedkavé [23,24]. 

Obr. 1. Klasické Lewyho telieska v substantia nigra v rutinnom farbení hematoxylínom-
-eosinom (A) a imunohistochemickom farbení alfa-synukleinom (B).
Fig. 1. Typical Lewy bodies in the substantia nigra under routine hematoxylin and eosin 
staining (A) and immunohistochemical staining with alpha-synuclein (B).

A

B
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Rovnako môže byť hyposmia užitočná pri 

odlíšení trasu pri PCh od esenciálneho trasu 

v čase, kedy ešte ďalšia parkinsonská mo-

torická symp tomatika nie je vyjadrená [25]. 

Úplne recentná štúdia PARS (Parkinson As-

sociate Risk Syndrome) ukázala, že hypo-

smia spolu so špecifi ckou exekutívnou dys-

funkciou môže byť markerom neskoršieho 

vzniku PCh u doposiaľ zdravých jedincov vo 

veku vyššom ako 50 rokov [26]. V posledných 

rokoch sa tiež rozvíja idea morfologickej ve-

rifi kácie PCh u žijúcich pa cientov, a to napr. 

aj bio psiou bulbus olfactorius. Bolo preu-

kázané, že prítomosť alfa-synukleinopatie 

Lewyho typu v bulbus olfactorius má väč-

šiu ako 90% senzitivitu a špecifi tu pre neuro-

patologicky potvrdenú PCh alebo DLB a jej 

závažnosť koreluje so závažnosťou synuklei-

nopatie v ostatných oblastiach mozgu a rov-

nako aj s rozsahom deteriorácie kognitív-

nych a motorických funkcií. Biopsia bulbus 

olfactorius by mohla mať význam pri hod-

notení pa cienta ako kandidáta pre chirur-

gickú terapiu PCh, ale jej validita pre včasnú 

dia gnostiku tohto ochorenia je stále pred-

metom diskusie [27].

Zanechanie fajčenia –  včasný NMS 

Parkinsonovej choroby?

Viaceré epidemiologické štúdie zaznamenali 

o 60– 70 % nižšie riziko PCh v skupine fajčia-

rov v porovnaní s nefajčiarmi [28– 31]. Tieto 

výsledky sú v súlade s predchádzajúcimi zis-

teniami a podporujú teóriu možného neu-

roprotektívneho účinku fajčenia. Ďalej bola 

preukázaná aj zvýšená prevalencia býva-

lých fajčiarov medzi pa cientmi s PCh, ktorí 

takto pravdepodobne viac inklinovali k dob-

rovoľnému zanechaniu fajčenia v porovnaní 

so zdravými jedincami fumátormi. Vzniká 

otázka, či nie je spontán ne ukončenie faj-

čenia včasným predklinickým príznakom pri 

dia gnóze PCh [32]. Presný patologický a pa-

tofyziologický korelát tohto suponovaného 

fenoménu nie je v súčasnosti objasnený.

Poruchy spánku

Väčšina pa cientov s PCh trpí poruchami 

spánku, ktoré sa môžu objaviť už desiatky 

rokov pred manifestáciou samotného ocho-

renia. Ich prevalencia sa pohybuje medzi 

60– 98 % [33– 35]. Najčastejšie sa vyskytujú 

tieto typy spánkových porúch: poruchy 

správania sa počas REM spánku, nespavosť, 

syndróm nepokojných nôh a nadmerná 

den ná spavosť.

Poruchy správania sa počas 

REM spánku

Poruchy správania sa počas REM spánku 

(REM sleep Behavior Disorder; RBD) sa po-

važujú za jeden z dôležitých včasných bio-

markerov PCh [36]. Sú to epizódy abnormál-

nych a vysoko intenzívnych pohybov hlavy, 

končatín aj celého tela. Spolupodmieňujú 

ich tzv. živé sny, v ktorých sa často pa cient 

proti niečomu bráni. Nie úplne výnimočne 

môže pri RBD dôjsť aj k zraneniu samotného 

pa cienta alebo jeho partnera. Časť pa cientov 

(najmä tí, ktorí spia na samostatnom lôžku 

alebo aj v samostatnej miestnosti) si nie je 

vôbec tejto poruchy vedomá [37]. Je doká-

zané, že až u 45 % pa cientov s idiopatickým 

RBD dochádza v budúcnosti k vzniku neuro-

Obr. 2. Lewyho telieska vo frontálnom kortexe v rutinnom farbení hematoxylínom-eosi-
nom (A) a imunohistochemickom farbení alfa-synukleinom (B).
Fig. 2. Lewy bodies in the frontal cortex under routine hematoxylin and eosin staining 
(A) and immunohistochemical staining with alpha-synuclein (B).
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degeneratívneho parkinsonizmu, a to v po-

dobe PCh, multisystémovej atrofie alebo 

demencie s Lewyho telieskami. Približný 

časový interval do vzniku a rozvoja parkin-

sonizmu sa v týchto prípadoch pohybuje 

okolo 13 rokov [38,39]. Za patologický korelát 

RBD sa považuje poškodenie niekoľkých ja-

dier mozgového kmeňa, ktoré sú zasiahnuté 

vo veľmi včasných štádiach PCh (1.– 3. štá-

dium podľa Braaka) [40]. Aj keď presný typ 

poškodenia spojený s RBD nie je stále do-

kázaný [41], recentné informácie svedčia 

pre komplexnú dysfunkciu zasahujúcu GA-

BAergný, glutamátergný aj cholínergný sys-

tém na podklade poškodenia kmeňových 

štruktúr v latero-dorzálnom pontín nom teg-

mente, ktorých úlohou je modulácia REM 

spánku [42,43]. Nigrostriatálna dopamí-

nergná degenerácia môže byť súčasťou pa-

togenézy RBD, ale pravdepodobne nezo-

hráva zásadnú úlohu [44].

Insomnia

Nespavosť (insomnia) v podobe sťaženého 

zaspávania a/ alebo problémového udržania 

spánku sú ďalším veľmi frekventným prob-

lémom pa cientov s PCh [45]. Za príčinu čas-

tého nočného prebúdzania sa sú pova-

žované nočná akinézia a ďalšie motorické 

aj non-motorické príznaky spojené s of f-

-stavom (nyktúria, syndróm nepokojných 

nôh, porušenie spánkového vzorca a stereo-

typu a pod.) [33,46]. Neuropatologický pod-

klad tejto poruchy nebol zatiaľ preukázaný.

Syndróm nepokojných nôh 

a periodické pohyby končatín

Syndróm nepokojných nôh (Restless Legs 

Syndrome; RLS) je charakterizovaný neprí-

jemnými pocitmi v dolných končatinách, 

ktoré sú akcentované v pokoji (sed, ľah). RLS 

sa obyčajne vyskytuje vo večerných a noč-

ných hodinách a jeho príznaky vymiznú 

alebo sa minimalizujú prinajmenšom v čase, 

kedy pa cient postihnutou končatinou/ kon-

čatinami pohybuje [47]. Vzťah medzi PCh 

a RLS nie je stále presne objasnený [48] a na-

viac pre určité prekrývanie sa ich príznakov 

je v niektorých prípadoch problémom sta-

noviť súbeh RLS a PCh. Niektoré štúdie preu-

kázali zvýšenú prevalenciu RLS v skupine 

osôb s PCh. Aj periodické pohyby dolných 

končatín v spánku (Periodic Limb Movement 

Disorder; PLMD) sú považované za ďalšiu 

častú príčinu porúch spánku [48– 50]. Je udá-

vaná 20% prevalencia RLS pri PCh v porov-

naní s približne 10% v bežnej populácii [51]. 

Patologicko-anatomický korelát týchto kon-

čatinových fenoménov nie je v súčasnosti 

známy.

Nadmerná den ná spavosť

Nadmerná den ná spavosť je veľmi častý NMS 

PCh, ktorý sprevádza toto ochorenie počas 

celého jeho priebehu. Môže vznikať ako pri-

márny príznak PCh spôsobený neurodege-

neratívnym postihnutím mozgových štruk-

túr, ktoré riadia cyklus spánok– bdenie [52]. 

U pa cientov trpiacich nadmernou den nou 

spavosťou boli preukázané neurodegenera-

tívne zmeny s prítomnosťou Lewyho telie-

sok v locus coeruleus [53]. Nadmerná den ná 

spavosť môže byť zároveň priamym dôsled-

kom porúch nočného spánku. Spôsobuje 

zhoršenú koncentráciu a pamäť a môže vy-

ústiť až do dopravných nehôd alebo pracov-

ných pochybení [54].

Autonómne dysfunkcie

Súčasťou PCh je široké spektrum autonóm-

nych porúch, ktoré sa manifestujú včasne 

a nezriedka už v pre-motorickej fáze ochore-

nia. Z tohto dôvodu je v poslednej dobe auto-

nómnym dysfunkciám venovaná veľká pozor-

nosť ako potencionálnym markerom záchytu 

PCh ešte pred rozvinutím samotnej motoric-

kej symp tomatiky [55]. Ich prevalencia je udá-

vaná v širokom rozpätí 20– 80 % [56]. V úvod-

ných štádiách PCh sa vyskytuje prevažne 

obstipácia, ťažkosti s močením, sexuálne dys-

funkcie a znížená kardiálna chronotropná od-

poveď v priebehu cvičenia [57]. S postupnou 

progresiou ochorenia sa pridávajú ďalšie po-

ruchy. Ich podkladom je neurodegeneratívne 

poškodenie častí centrálneho a/ alebo pe-

riférneho sympatikového a parasympatiko-

vého vegetatívneho nervového systému [58]. 

V centrálnom nervovom systéme bola 

Lewyho patológia opísaná v hypothalame, 

v dorzálnom motorickom jadre nervus vagus 

a aj v centrách sympatikového nervového 

systému (jadrá v predĺženej mieche a inter-

mediolaterálneho a intermediomediálneho 

jadra v mieche) [59]. Na periférii nachádzame 

Lewyho telieska a Lewyho neurity v rôznych 

častiach autonómneho nervového systému, 

pričom jasná deštrukcia bola však preukázaná 

iba v noradrenergných neurónoch inervujú-

cich srdce a kožu a dopamínergných neuró-

noch enterického nervového systému, čo je 

najskôr aj podkladom rozvoja ortostatickej hy-

potenzie, poruchy potenia a obstipácie [60].

Obr. 3. Dystrofi cké Lewyho neurity v oblongate vizualizované imunohistochemicky far-
bením alfa-synukleinom. 
Ojedinele sú patrnné i neuróny s cytoplazmatickými depozitami, tie majú v jednom mieste 

i charakter Lewyho teliesok.

Fig. 3. Dystrophic Lewy neurites in oblongata visualized by immunohistochemical 
staining for alpha-synuclein.
Neurons with cytoplasmic deposits are rarely seen, these have a character of Lewy bodies 

in one location.
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Gastrointestinálne príznaky

K poruchám postihujúcim gastrointestinálny 

systém zaraďujeme zníženú tvorbu slín, dys-

fágiu, oneskorené vyprázdňovanie žalúdka 

a poruchu defekácie. Už vo včasných štá-

diách PCh nachádzame inklúzie abnorm-

ného alfa-synukleinu v enterickom nervo-

vom systéme a v dorzálnom motorickom 

jadre nervus vagus [61], ktoré vysvetľujú prí-

tomnosť gastrointestinálnych ťažkostí už 

v pre-motorickej fáze ochorenia.

Porucha tvorby slín

Pri PCh je často opisovaná hypersalivá-

cia alebo až vytekanie slín z úst. Pa cienti 

s týmto ochorením majú však tvorbu slín 

zníženú [62] a obyčajne sa sťažujú na sub-

jektívny pocit sucha v ústach [63]. Sialor-

rhoe je podmienená poruchou prehĺtania 

s následným nadmerným hromadením slín 

v ústach [64]. Nateraz nie sú známe presné 

neurodegeneratívne zmeny, ktoré by boli 

zodpovedné za túto poruchu. Avšak Lewyho 

patológia bola zistená v ganglion subman-

dibulare, v ganglion cervicale superius a tak-

tiež v samotnej glandula submandibularis, 

ktorá predstavuje hlavný zdroj slín [60,65].

Dysfágia

Porucha prehĺtania je relatívne frekventný 

a často poddia gnostikovaný symptóm 

PCh s výskytom až u štyroch z piatich 

pa cientov [66]. Typicky sa vyskytuje v ne-

skorších štádiách ochorenia a koreluje so 

stupňom motorického defi citu [67]. Dysfá-

gia môže byť až natoľko závažná, že spôsobí 

aspiračnú pneumóniu alebo až asfyxiu ve-

dúcu k exitu pa cienta [68]. Patologický ko-

relát tejto dysfunkcie nie je doposiaľ jasne 

preukázaný.

Porucha vyprázdňovania žalúdka

Oneskorené vyprázdňovanie žalúdka spôso-

buje pa cientom s PCh pri jedle pocit rých-

leho nasýtenia s nekonštantnou nauzeou 

a abdominálnou distenziou. Táto porucha je 

prítomná už vo včasných štádiách ochore-

nia, čo bolo dokázané napr. dynamickou ab-

dominálnou scintigrafiou [69]. Môže zásadne 

narušovať postup a distribúciu levodopy do 

proximálnej časti tenkého čreva, kde dochá-

dza k jej vstrebávaniu [70], a môže sa teda 

podieľať na motorických fluktuáciách pri 

PCh vrátane „delayed on“ fenoménu [71]. 

Porucha motility žalúdka je jedným z dô-

vodov, prečo nepodávať levodopu súčasne 

s jedlom. Príčina tejto dysfunkcie je zrejme 

multifaktoriálna a predpokladá sa hlavný po-

diel neuropatológie nucleus dorsalis nervus 

vagus a cholínergných neurónov myenteric-

kého plexu, ktoré sú postihnuté už od včas-

ných štádií ochorenia [72,73].

Obstipácia

Obstipácia je všeobecne považovaná za 

jeden z najčastejších NMS. Vo väčšine prí-

Obr. 4. Progresia patologických zmien u PCh.
Stupne intenzity červenej farby udávajú stupeň postihnutia mozgu typickou tzv. Lewy pato-

lógiou, šípky znázorňujú šírenie patologických zmien v čase a centrifugálny smer od mozgo-

vého kmeňa (a) do limbického a frontoorbitálného kortexu (b) a neskôr difúzne (c, d).

dm – dorzálne motorické jadro n. vagus, co – locus coeruleus; sn – substantia nigra, 

mc – predný frontoorbitálny a temporálny mezokortex, hc – senzorický asociačný a prefron-

tálny kortex, fc – frontálny kortex vrátane primárneho senzomotorického kortexu, 

PD-stages – štádia PCh podľa Braaka (1–6) (prevzaté z [17]).

Fig. 4. Progression of pathological changes in the PD.
Intensity of the red color indicates the level at which the brain is aff ected with so-called ty-

pical Lewy pathology; the arrows show the spread of pathological changes over time and 

centrifugal direction from the brain stem (a) to the limbic and frontoorbital cortex (b), follow 

by diff use spread (c, d).
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padov je prítomná už dlhý čas pred rozvo-

jom motorickej symp tomatiky [74]. Rôzne 

štúdie odhadujú frekvenciu zápchy na 

20– 89 % [75] a jej závažnosť koreluje so stup-

ňom PCh hodnotenej na základe Hoehn & 

Yahr škály [76]. Obstipácia je spôsobená hy-

pomotilitou gastrointestinálneho traktu 

(predĺženie tzv. colonic transit time). Inklú-

zie alfa-synukleinu boli preukázané v my-

enterickom plexe, a to už v úvodných štá-

diách ochorenia –  podľa Braakovho stagingu 

v stupni I [77,78]. Na porušenej motilite sa 

pravdepodobne podieľa aj postihnutie dor-

zálneho motorického jadra nervus vagus, 

ktorého aktivita pôsobí facilitačne na neu-

róny myenterického plexu Auerbachi a tým 

vyvoláva peristaltický refl ex [79].

Poruchy defekácie

Porucha defekácie pri PCh je spôsobená 

stratou koordinácie čin nosti svalov, ktoré sa 

na nej podieľajú. Porucha relaxácie m. pu-

borectalis a m. sphincter ani externus môže 

spôsobiť funkčnú obštrukciu pasáže stolice. 

Rovnako bola opísaná paradoxná kontrakcia 

vôľou ovládateľného sfi nkteru a m. puborec-

talis, ktorá viedla k poruche evakuácie stolice, 

pričom táto porucha je považovaná za prejav 

fokálnej dystónie asociovanej s extrapyramí-

dovým ochorením [79,80]. Novšie manomet-

rické štúdie dokázali, že postihnutie sa vy-

skytuje už v skupine novodia gnostikovaných 

a zatiaľ neliečených pa cientov [81]. Na poru-

šenej defekácii sa pravdepodobne podieľa 

postihnutie sakrálneho parasympatiku (boli 

tu preukázané Lewyho telieska) [82] aj sup-

rasakrálna centrálna patológia. Neuropatolo-

gicky bolo doložené, že Onufovo jadro nie je 

u pa cientov s PCh poškodené [83].

Urogenitálne poruchy

Jeden z veľmi frekventných problémov pri 

PCh predstavuje močová dysfunkcia. Vy-

skytuje sa podľa rôznych údajov u 38–71 % 

pa cientov [84]. Môže byť spôsobená hyper-

aktivitou detruzoru, čo vedie k nyktúrii, ur-

gentnému a častému močeniu až k močo-

vej inkontinencii (hlavne u horšie mobilných 

pa cientov). Urodynamické testovanie preu-

kázalo zníženú kapacitu močového mechúra 

spolu s hyperaktivitou detruzoru ako prí-

činu poruchy skladovania moču u pa cientov 

s PCh. Druhou zriedkavejšou možnosťou je 

hypoaktivita detruzoru, čo zas naopak rezul-

tuje v oneskorené vyprázdnenie močového 

mechúra, ťažkostiam s iniciáciou močenia, 

oslabenému prúdu moču mužov a tlače-

niu pri močení u žien (tzv. straining). Neu-

ropatologickým korelátom týchto prízna-

kov je pravdepodobne degenerácia vege-

tatívnych nervových vlákien, ktoré regulujú 

mikciu.

Sexuálne dysfunkcie

Až 79 % mužov a 75 % žien s PCh udáva se-

xuálne poruchy. U mužov sa vyskytuje najmä 

erektilná dysfunkcia a ťažkosti s dosiahnu-

tím ejakulácie a orgazmu. V ženskej popu-

lácii ide hlavne o zníženie libida a problém 

s dosiahnutím orgazmu [57]. K hyposexua-

lite dochádza na podklade porušenej funk-

cie centrálnej a postganglionárnej perifér-

nej časti hlavne sympatikového nervového 

systému zapríčinenej procesom neurode-

generácie. Nedostatok sexuálnej túžby je 

u mužov taktiež spolu podmienený zníže-

nou hladinou testosterónu a psychogén-

nymi faktormi [85]. Za primárny regulátor li-

bida a erekcie sa považuje hypothalamus, 

a to najmä jeho mediálna area preoptica 

a paraventrikulárne jadro. Obidve tieto ob-

lasti získavajú projekcie z dopamínergných 

neurónov substantia nigra. Patologické štú-

die preukázali prítomnosť Lewyho patológie 

vo všetkých jadrách hypothalamu [86]. Pri 

PCh sa môžeme stretnúť aj s hypersexuali-

tou, ktorá je považovaná za vedľajší efekt do-

pamínergnej liečby a radíme ju medzi poru-

chy kontroly impulzov [87].

Porucha termoregulácie

Približne 2/ 3 pa cientov s PCh udáva prob-

lémy s termoreguláciou v zmysle zníže-

ného, alebo podstatne častejšie chorobne 

zvýšeného potenia. Porucha termoregu-

lácie je v priamej korelácii so závažnosťou 

iných autonómnych porúch a častejšie sa 

vyskytuje v off -stave alebo naopak vo fáze 

ťažkých dyskinéz [88]. Hyperhidróza sa naj-

výraznejšie prejavuje v oblasti hlavy a v hor-

nej časti trupu. Bola vyslovená hypotéza, že 

takto lokalizované zvýšené potenie je kom-

penzatórne pri zníženom potení na končati-

nách [89]. Etiológia dyshidrózy môže súvisieť 

s poruchou funkcie hypothalamu, avšak sú-

časné zníženie až úplné chýbanie refl exnej 

kožnej odpovede môže svedčiť aj pre účasť 

mechanizmu postsynaptickej sympatikovej 

denervácie [90]. Exaktný neuroanatomický 

korelát tejto vegetatívnej dysfunkcie zatiaľ 

nebol odhalený.

Poruchy zrakových funkcií

Pa cienti s dia gnózou PCh sa často sťažujú 

na poruchy vízu, diplopiu alebo zrakové ha-

lucinácie pri inak fyziologickom oftalmolo-

gickom náleze. Príčina všetkých týchto prí-

znakov je komplexná. Bola preukázaná 

prítomnosť Lewyho patológie v centrál-

nych oblastiach zapojených do zrakových 

sympatikových a parasympatikových dráh 

uplatňujúcich sa v riadení pupilomoto-

riky [91– 93]. Rovnako je ďalej dokázané, že 

nedostatok dopamínu môže spôsobiť pri-

márnu zrakovú dysfunkciu. Inervácia okolia 

fovea centralis je dopamínergná a histopato-

logickým vyšetrením neliečených pa cientov 

s PCh bola dokázaná nižšia koncentrácia do-

pamínu v porovnaní s pa cientami, ktorí lie-

čení boli a ich hladina dopamínu dosahovala 

fyziologických hodnôt. Opisované zmeny 

môžu predstavovať jednu z príčin retinálnej 

dysfunkcie [94– 96].

Kardiovaskulárne poruchy

Ortostatická hypotenzia

Ortostatická hypotenzia predstavuje ďalší 

pomerne častý NMS PCh. Jej prevalencia 

sa pohybuje v rozpätí 30– 60 % pa cientov 

s touto dia gnózou [97]. Ortostatická hypo-

tenzia je zadefi novaná ako pokles systolic-

kého tlaku o 20 m m Hg alebo diastolického 

tlaku o 10 m m Hg v priebehu 3 min trvajú-

ceho stoja pri porovnaní s hodnotami krv-

ného tlaku nameraného v ľahu. Vyskytuje 

sa spravidla v neskorších štádiách ocho-

renia v súvislosti s užívaním dopamínerg-

nej medikácie. Nezriedka býva spojená aj 

s inými kardiovaskulárnymi abnormitami, 

ako sú poruchy kontraktility srdca alebo va-

riability frekvencie srdca už počas pre-mo-

torickej fázy PCh [97]. Vznik a rozvoj ortosta-

tickej hypotenzie sa vysvetľuje nasledovne: 

strata sympatikových noradrenergných vlá-

kien zásobujúcich srdce (sympatiková de-

nervácia bola dokázaná scintigrafi cky aj his-

topatologicky a vyskytuje sa už vo včasných 

štádiách ochorenia [98,99]), ďalej extrakar-

diálna noradrenergná denervácia a znížená 

baroreflexná odpoveď. Postihnutím vyš-

šie uvedených systémov nedochádza iba 

k rozvoju samotnej ortostatickej hypoten-

zie, ale aj postprandiálnej hypotenzie, noč-

nej hypertenzie a teda nezanedbateľného 

diurnálneho kolísania krvného tlaku. Príčinu 

predstavuje neurodegenerácia sympatiko-

vého nervového systému, ktorý sa zúčast-

ňuje inervácie kardiovaskulárneho systému. 

Histologicky bolo preukázané zníženie 

počtu neurónov s prítomnosťou Lewyho 

teliesok v sympatikových gangliách vrá-

tane ganglion stel latum a v sympatikových 

nervových vláknach inervujúcich myokard 

a epikard [98,100].
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ktorý nachádzame pri PCh spoločne s depre-

sívnou symp tomatickou, ale rovnako často aj 

bez nej [117]. Nezriedka sa apatia objavuje aj 

v súvislosti s úzkostnou problematikou, ale 

naopak sa zdá byť nezávislá na únave a zvý-

šenej spavosti [118,119]. Recentne realizovaná 

štúdia preukázala určitú asociáciu apatie 

a únavy pri PCh s depresiou a dopamínerg-

nou depléciou v mezokortikolimbických 

štruktúrach ako aj s prerušením prefrontál-

nej osi kortex– bazálne gangliá. Z tohto dô-

vodu môže adekvátny manažment depre-

sie a optimálna dopamínergná medikácia 

zlepšiť apatiu aj únavu pa cientov s PCh [120]. 

Je potrebné dodať, že presný neuropatolo-

gický korelát apatie nie je doposiaľ známy.

Kognitívny defi cit a demencia

Kognitívny defi cit je jeden z najčastejších 

NMS v rámci PCh. Vyskytuje sa až v 80 % prí-

padov ochorenia [121]. Významne negatívne 

ovplyvňuje kvalitu života pa cientov a sú-

časne zásadne zvyšuje fyzickú a psychickú 

záťaž ošetrovateľov ako aj ekonomické ná-

klady súvisiace so starostlivosťou [122– 124]. 

Kognitívna porucha pa cientov sa pohybuje 

v klinickom kontinuu od nepatrnej deteriorá-

cie exekutívnych funkcií s ľahkou kognitívnou 

poruchou až po významnú demenciu s bru-

tálnym zhoršovaním výkonu vo všetkých 

oblastiach (aktivity den ného života, správa-

nie sa, kognícia a pamäť) [125]. Časový inter-

val medzi začiatkom PCh a vznikom a rozvo-

jom kognitívnej poruchy pomerne výrazne 

kolíše. V niektorých prípadoch sú známky 

demencie pozorovateľné už po niekoľkých 

málo rokoch ochorenia, zatiaľ čo inokedy (aj 

keď výnimočne) nie je ani po 20 rokoch od 

stanovenia dia gnózy PCh kognitívna dete-

riorácia prítomná [126]. Pri PCh sa najčastej-

šie vyskytuje porucha epizodickej pamäti, 

zrakovo-priestorovej orientácie a verbálnej 

fluencie. Často sú taktiež prítomné poru-

chy exekutívnych funkcií a pozornosti [127]. 

Patomorfologický korelát kognitívnej de-

teriorácie pri PCh je stále pomerne rozpo-

ruplný. Niektoré štúdie preukázali spojitosť 

medzi množstvom Lewyho teliesok a de-

menciou [128,129]. Podľa Braaka et al je pato-

logickým korelátom demencie pri PCh roz-

šírenie sa Lewyho teliesok do limbických 

(II.– IV. štádium –  prechodné limbické) a kor-

tikálnych (V. a VI. štádium –  difúzne neo-

kortikálne) štruktúr [130]. Rozporuplným 

sa javí byť koncept tzv. duálnej patológie 

u pa cientov s PCh a demenciou, ktorý postu-

luje nevyhnutnú prítomnosť tzv. alzheime-

rovskej patológie. Argumentačne nevysvet-

spánku, je niekedy depresia ťažšie odlíši-

teľná od samotnej PCh, a preto aj často ne-

dostatočne dia gnostikovaná [108]. Podkla-

dom depresie je porucha serotonínergných, 

limbických noradrenergných a dopamínerg-

ných neurotransmiterových systémov [109]. 

Dôkazom tejto hypotézy je vysoká respon-

zibilita depresívnej symp tomatiky na pre-

paráty, ktoré zvyšujú noradrenergnú a se-

rotonínergnú transmisiu. Locus coeruleus 

a nucleus raphe sú anatomické štruktúry 

a zároveň kmeňové monoamínergné sys-

témy, ktoré využívajú tieto transmitery k svo-

jej funkcii a sú považované za jednoznačný 

cieľ v procese neurodegenerácie [110,111].

Anxieta

Úzkostná symp tomatika je veľmi bežná 

u pa cientov s PCh a často sa prejavuje pred 

manifestáciou samotných motorických 

symptómov [112,113]. Môže sa manifestovať 

pod obrazom panických atakov, rôznorodých 

fóbií alebo aj ako generalizovaná úzkostná po-

rucha. Jej prevalencia dosahuje 25– 40 % [114], 

a je teda vyššia ako pri ostatných chronických 

humán nych dia gnózach. Patologicko-anato-

mický podklad úzkostnej symp tomatiky zatiaľ 

nebol s určitosťou preukázaný.

Non-motorické príznaky 
pokročilého štádia 
Parkinsonovej choroby
Veľkú skupinu NMS predstavujú neuro-

psychiatrické problémy, ktoré sú charakte-

ristické pre pokročilé štádium ochorenia. 

Pre rozsiahlu prevalenciu neuropsychiatric-

kých príznakov môžeme PCh považovať aj 

za neuropsychiatrické ochorenie. Zaraďu-

jeme sem apatiu, psychotické prejavy, po-

ruchy kontroly impulzov a kognitívny defi cit. 

Neuro psychiatrické príznaky predstavujú vý-

znamnú príčinu invalidity a zníženej kvality 

života pre postihnutých pa cientov a zároveň 

výrazné zvýšenie nárokov na ošetrovateľsko-

-opatrovateľskú starostlivosť [115].

Neuropsychiatrické príznaky
Apatia

Apatia je všeobecne defi novaná ako poru-

cha motivácie a ako s NMS PCh s ňou prichá-

dzame do styku pomerne často. Je pre ňu 

charakteristické zníženie pociťovania emócií, 

redukovanie životných aktivít a poznávania 

nového. Osoby s dia gnózou PCh majú apatiu 

frekventnejšie v porovnaní s ostatnými chro-

nickými ochoreniami, čo môže do určitej 

miery prejudikovať jej neurodegeneratívny 

pôvod [116]. Apatia je špecifi cký symptóm, 

Nočná hypertenzia

Zistilo sa, že až 88 % pa cientov s PCh nemá 

v noci fyziologický pokles krvného tlaku, ale 

naopak až u 63 % pa cientov je zaznamenaný 

vzostup tlaku krvi nad 125/ 80. K tomuto javu 

dochádza rovnako u pa cientov s anamné-

zou aj bez anamnézy ortostatickej hypoten-

zie, a to nezávisle na aditívnej koincidencii 

arteriálnej hypertenzie s antihypertenzívnou 

terapiou [101].

Postprandiálna hypotenzia

Postprandiálna hypotenzia je zadefi novaná 

ako systolický pokles tlaku krvi o 20 m m Hg 

alebo pokles systoly pod 90 m m Hg z pô-

vodnej hodnoty 100 m m Hg v priebehu 

2 hod po užití potravy. Je závislá od charak-

teru jedla, výraznejší pokles bol dokumento-

vaný po požití väčšieho množstva sachari-

dov a najčastejšie sa vyskytuje po raňajkách 

a obede [102].

Kolísanie hodnôt krvného tlaku

U pa cientov s PCh bolo zistené výrazné kolí-

sanie hodnôt tlaku krvi, a to až o 100 m m Hg 

systolického tlaku. Pa cienti s touto dia-

gnózou pomerne často dosahujú hodnôt 

systoly až nad 200 m m Hg, čo môže predsta-

vovať významný rizikový faktor rozvoja chro-

nického hypertonického poškodenia rôz-

nych orgánov vrátane mozgu, ale aj vzniku 

náhlej cievnej mozgovej príhody [103].

Depresia

Depresívna symp tomatika predstavuje vý-

znamný neuropsychiatrický symptóm PCh 

a stretávame sa s ňou až u 10– 45 % pa cientov 

s touto dia gnózou [104]. Manifestuje sa po-

citmi smútku, ľútosti, viny, výčitkami sve-

domia a nedostatkom sebaúcty. Depre-

sia často predchádza samotnému rozvoju 

ochorenia a nie je tu žiadna korelácia so zá-

važnosťou motorickej symp tomatiky. Jedna 

štúdia zaznamenala, že v skupine depresív-

nych osôb dochádza štatisticky významne 

častejšie k vzniku a rozvoju PCh v porovnaní 

s napr. osteoartritídou alebo diabetes mel-

litus [105]. Aj keď majú pa cienti s PCh suici-

dálne myšlienky, tak prípady so siahnutím si 

na vlastný život sú zriedkavé okrem špecifi c-

kej podskupiny pa cientov, ktorým bola do-

pamínergná terapia úplne vysadená alebo 

veľmi rýchlo redukovaná po začatí stimulá-

cie nucleus subthalamicus [106,107]. Z dô-

vodu prekrývania sa s časťou ostatných NMS 

ako aj preto, že základ depresívneho syn-

drómu tvorí anhedónia, nedostatok energie, 

znížená schopnosť koncentrácie a poruchy 
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pamínergnej terapie v spojení s individuál-

nou dispozíciou, alebo v ich genéze zo-

hráva úlohu aj primárny patologický proces 

PCh [160]. Výsledky multicentrickej epide-

miologickej prierezovej štúdie zamerané na 

prítomnosť ICD u PCh realizovanej v Sever-

nej Amerike ukázali, že v skupine liečených 

pa cientov s PCh je 25-krát vyššia pravdepo-

dobnosť vzniku ICD ako v skupine pa cientov 

s iným neurologickým ochorením [161]. 

Výskyt ICD sa neodlišoval medzi skupinou 

neliečených parkinsonikov a zdravými kon-

trolami, čo naznačuje, že primárne PCh nie je 

príčinou vzniku ICD. Nateraz z toho vyplýva 

záver, že rozvoj týchto porúch je zrejme vý-

sledkom interakcie predispozičných faktorov 

a dopamínergnej medikácie [162]. Z hľadiska 

neuropatoanatómie považujeme ventrálnu 

tegmentálnu oblasť a jej projekcie do ven-

trálneho striata, limbického a prefrontálneho 

kortexu, ďalej ventrálne a dorzálne striatum 

a súvisiace frontostriatálne okruhy za štruk-

túry spojené s procesom rozvoja ICD [163].

Dopamínový dysregulačný syndróm

Dopamínový dysregulačný syndróm (DDS) 

pa cientov s PCh bol prvýkrát opísaný v roku 

2000, kedy bol označený ako „hedonistická 

homeostatická dysregulácia“ [164]. DDS 

sa rozvíja u pa cientov s dlhodobou anam-

nézou užívania dopamínergnej mediká-

cie. Typickým znakom je nadužívanie do-

pamínergnej medikácie, na základe ktorej 

dochádza k rozvoju ťažkých dyskinéz a naj-

rôznejších porúch správania sa. Môže byť 

prítomný nekľud, psychomotorická hyper-

aktivita, agresivita, hypománia, dysfória, an-

hedónia a podráždenosť pri redukcii dávok 

medikácie s následnou silnou až neovláda-

teľnou túžbou po užití ďalšej dávky dopa-

mínergika [165]. Z ďalších porúch správania 

sa môže byť prítomný tzv. punding. Týmto 

termínom označujeme komplexné stereo-

typné správanie sa s intenzívnym nutkaním 

pre vykonávanie najrôznejších čin ností (napr. 

lepenie modelov zo zápaliek, zbieranie rôz-

nych predmetov) [166]. Niekedy sa dáva do 

súvislosti s pundingom aj nebývalá kreativita 

týchto osôb v porovnaní s ostatnou popu-

láciou. Prevalencia DDS sa odhaduje v roz-

medzí 3,4– 4,1 % [167]. K rizikovým faktorom 

jeho rozvoja patrí začiatok ochorenia v mla-

dom veku, impulzivita a osobnostné rysy 

spojené s vyhľadávaním príjemných po-

citov, anamnéza depresie, zneužívanie al-

koholu a drog a porucha kontroly impul-

zov [168]. Jedna z teórii vzniku DDS je tzv. 

motivačná senzitizácia, podľa ktorej ku kom-

vodov môžeme predpokladať, že dysfunkcia 

tejto štruktúry zohráva dôležitú úlohu v roz-

voji vizuálnych halucinácií [146].

Poruchy kontroly impulzov

Poruchy kontroly impulzov (Impulse Con-

trol Disorders; ICD) charakterizuje repetitívne 

nutkavé správanie sa, ktoré je motivované 

dosiahnutím pocitov potešenia či uspoko-

jenia a neschopnosťou odolávať impulzom, 

ktoré sú pre jednotlivca alebo pre jeho okolie 

škodlivé. Vznikajú na podklade abnormálne 

fungujúceho systému odmeny a motivácie, 

v ktorom hrá dôležitú úlohu tzv. molekula 

šťastia –  dopamín [147]. ICD sa väčšinou ma-

nifestujú až v pokročilejších štádiách ocho-

renia a priraďujeme k nim patologické hráč-

stvo, nutkavé nakupovanie, hypersexualitu 

a nutkavé prejedanie sa. Ďalšími formami sú 

nutkavé správanie sa (punding) a nadmerné 

užívanie dopamínergnej medikácie ozna-

čované ako dopamínový dysregulačný syn-

dróm. V posledných rokoch boli opísané aj 

ďalšie typy porúch ako kleptománia [148] 

alebo impulzívne fajčenie [149]. Tieto po-

ruchy správania sa nepredstavujú problém 

iba pre samotného pa cienta, ale aj pre jeho 

blízke okolie (rodin né ale aj iné). Sú často za-

mlčované a tajené, pretože môžu byť so-

ciálne neprijateľné, zahanbujúce alebo sú 

zdrojom fi nančnej tiesne. Pri riešení pa cienta 

je potrebné po ich prítomnosti aktívne pát-

rať formou cielených otázok, pričom nato 

existujú prefabrikované dotazníky, ktoré 

pa cient vypĺňa sám alebo v spolupráci s le-

károm. Sami pa cienti ich mnohokrát nevní-

majú ako problémové, a tak zostávajú skryté, 

až pokiaľ na tieto neupozorní okolie [150]. 

S rozvojom týchto porúch býva najčastej-

šie dávaná do súvislosti liečba dopamíno-

vými agonistami [150,151], ale boli taktiež 

opísané v súvislosti s užívaním L-DOPA [152] 

a v súvislosti s hlbokou mozgovou stimulá-

ciou nucleus subthalamicus (STN-DBS) [153]. 

Práve naopak výsledky niekoľkých retro-

spektívnych štúdií poukázali na zlepšenie 

porúch kontroly impulzov a dopamínového 

dysregulačného syndrómu po terapii STN-

-DBS [154,155], čo bolo potvrdené aj nasle-

dujúcimi prospektívnymi štúdiami [156,157]. 

Na základe aj týchto faktov došlo k prehod-

noteniu zaužívaného tvrdenia, že duševné 

a behaviorálne poruchy sú kontraindikáciou 

STN-DBS a v priebehu posledných 10 rokov 

sú navrhované ako potenciálne nová in-

dikácia STN-DBS pri PCh [158,159]. V minu-

losti zostávalo otvorenou otázkou, nakoľko 

ich k rozvoju dochádza iba na základe do-

ľuje manifestáciu pomerne významného 

kognitívneho defi citu u pa cientov, ktorým 

nebola prítomnosť alzheimerovskej patoló-

gie v mozgu post mortem potvrdená [131].

Psychotické prejavy

Psychotické symptómy sú častou kompli-

káciou pokročilého štádia PCh a vyskytujú 

sa u viac ako u 50 % pa cientov s touto dia-

gnózou [132– 134]. Predstavujú jeden z naj-

väčšmi invalidizujúcich NMS. Začínajú sa 

objavovať priemerne po 10 rokoch trvania 

ochorenia. V prípade ich skoršej manifestá-

cie myslíme skôr na alternatívnu dia gnózu, 

ako je Alzheimerova demencia, demencia 

s Lewyho telieskami alebo iné koincidentné 

psychiatrické ochorenie [135]. K príznakom 

s najväčším výskytom patria vizuálne ha-

lucinácie nasledované sluchovými halu-

cináciami, ktoré môžu byť však aj znám-

kou depresie. So zrakovými halucináciami 

sa stretávame u viac ako 40 % pa cientov 

v pokročilom štádiu PCh [136,137]. Vo včas-

nom psychotickom štádiu bývajú prítomné 

najmä zrakové ilúzie, ktoré pa cienti opisujú 

ako „nejasné obrazy v periférnom videní“. 

Rovnako často sa vyskytujú paranoidné 

bludy, ktorých obsahom býva podozrieva-

nie z manželskej nevery či opustenia. Potom, 

ako sa psychotické prejavy prvýkrát obja-

via, majú tieto tendenciu stať sa perzistent-

nými a postupne progredovať [138– 140]. 

S progresiou psychotických prejavov za-

čínajú byť zrakové fenomény viac formo-

vané [141]. Podstatným dôsledkom psy-

chózy je, že býva spojená s demenciou, 

depresívnym syndrómom, skoršou mor-

talitou a väčšou záťažou pre opatrovateľov 

a obyčajne nevyhnutnosťou umiestnenia 

pa cienta v špecializovanom domove s dlho-

dobou a 24-hod nepretržitou ošetrovateľ-

skou starostlivosťou [142– 144]. Zatiaľ nie je 

známy presný patofyziologický podklad roz-

voja psychotických porúch. Známe sú ale ri-

zikové faktory, ku ktorým patrí vyšší vek, zá-

važnosť a trvanie ochorenia a prítomnosť 

kognitívneho defi citu [145]. Predpokladá sa, 

že za rozvoj vizuálnych halucinácií je zodpo-

vedný dolný temporálny lalok a pars reticu-

laris substantiae nigrae. Dolný temporálny 

lalok je prirodzene zapojený do spracováva-

nia zrakových podnetov súvisiacich s ľuďmi 

a objektmi, ktoré sú typickým obsahom ha-

lucinácií pa cientov s PCh. Preukázalo sa, že 

lézie v mediálnej časti pars reticularis sub-

stantiae nigrae vedú k rozvoju dobre formo-

vaných živých halucinácií podobných tým, 

s ktorými sa stretávame pri PCh. Z týchto dô-
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važujú za viac zaťažujúcu ako vlastné moto-

rické postihnutie [170]. Stretávame sa s ňou až 

v 70– 85 % prípadoch tohto ochorenia. Bolesť 

výrazne ovplyvňuje kvalitu života pa cientov, je 

veľmi často poddia gnostikovaná (minimálne 

čo sa týka jej intenzity a emocionálneho do-

provodu) a z toho vyplýva, že aj mnohokrát 

nie adekvátne liečená [171]. Bolo jednoznačne 

znamnosť [169]. Presné neurodegeneratívne 

zmeny zodpovedné za túto dysfunkciu však 

neboli do súčasnosti detegované.

Iné non-motorické symptómy
Bolesť pri Parkinsonovej chorobe

S dia gnózou PCh je často spojená krutá a ne-

poddajná bolesť, ktorú mnohí pa cienti po-

pulzívnemu užívaniu liekov dochádza na zá-

klade zmien v dopamínergných projekciách 

viazaných na ventrálne striatum, a to kon-

krétne nucleus accumbens. Tieto abnorma-

lity v dopamínergnom a GABA-ergnom pre-

nose vedú k senzitizácii a aktivácii systému 

odmeny viazaného na nucleus accumbens, 

ktoré sa označujú pojmom motivačná vý-

Tab. 1. Pre-motorické a non-motorické príznaky PCh a ich patologické koreláty.

Príznak Patologický korelát

hyposmia neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu bulbus olfactorius, amygdaly a perirhinálneho kortexu

zanechanie fajčenia neznámy

REM sleep behaviour disorder neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu v oblasti laterálneho pontínneho tegmenta?

insomnia neznámy

restless legs syndróm neznámy

nadmerná denná spavosť neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu locus coeruleus

autonómna dysfunkcia

neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu v oblasti hypothalamu, dorzálneho motorického jadra 

n. vagus, intermediolaterálneho a intermediomediálneho jadra miechy, postihnutie noradrenergných 

neurónov srdcového systému a dopamínových neurónov enterického nervového systému

sialorrhoe
neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu v ganglion submandibulare, v ganglion cervicale 

superius a v glandula submandibularis?

dysfágia neznámy

porucha vyprázdňovania žalúdka
neurodegeneratívne postihnutie nucleus dorsalis n. vagus a cholínergných neurónov myenterického 

plexu?

obstipácia neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu myenterického plexu a jadra n. vagus

porucha koordinácie defekačného 

aktu
neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu sakrálneho parasympatiku, suprasakrálna patológia?

hyper/hypoaktivita detruzoru neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu vegetatívnych nervových vlákien sakrálneho plexu?

sexuálna dysfunkcia neurodegeneratívne postihnutie sympatických vlákien sakrálneho plexu, Lewyho patológia v hypothalame

porucha termoregulácie neznámy

poruchy zrakových funkcií neurodegeneratívne postihnutie centrálnych oblastí zapojených do zrakových drah?

ortostatická hypotenzia, nočná hy-

pertenzia, postprandiálna hyperten-

zia, kolísanie hodnôt krvného tlaku

deplécia neurónov a neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu  sympatikových ganglií vrátane 

ganglium stellatum a postihnutie sympatikových vlákien inervujúcich myokard a epikard

depresia
neurodegeneratívne postihnutie serotonínergných a limbických noradrenergných a dopamínergných 

neurotransmiterových systémov, najmä v oblasti locus coeruleus a nuclei raphe

anxieta neznámy

apatia neznámy

kognitívny defi cit a demencia
neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu v oblasti limbických štruktúr a neokortexu, pravdepo-

dobne nevyhnutný aj podiel typickej alzheimerovskej patológie

psychotické príznaky
neurodegeneratívna lézia dolnej časti temporálneho laloku a mediálnej časti pars reticularis substan-

tiae nigrae?

poruchy kontroly impulzov
sekundárna hyperdopamínergná lézia ventrálneho tegmenta, ventrálneho striata, limbického 

a prefrontálneho kortexu?

dopamínový dysregulačný syndróm neznámy

bolesť

redukcia počtu voľných nervových zakončení, deplécia neurónov v oblasti zadných miechových 

rohov, neurodegeneratívne postihnutie Lewyho typu rostromediálnej oblongaty (ncl. raphe magnus, 

ncl. gigantocellularis, locus coeruleus)

únava neznámy

csnn 3 2016.indb   264 19.5.2016   15:40:21

proLékaře.cz | 2.3.2026



PREMOTORICKÉ A NONMOTORICKÉ PRÍZNAKY PARKINSONOVEJ CHOROBY

Cesk Slov Ne urol N 2016; 79/ 112(3): 255–270 265

2. Pfeif  fer RF. Non-motor symp toms in Parkinson‘s 

dis ease. Parkinsonism Relat Disord 2016;22(Suppl 1): 

S119– 22. doi: 10.1016/ j.parkreldis.2015.09.004.

3. Martinez-Martin P, Rodriguez-Blazquez C, Kurtis MM, 

et al. NMSS Validation Group. The impact of non-motor 

symp toms on health-related quality of life of patients 

with Parkinson‘s disease. Mov Disord 2011;26(3):399– 406. 

doi: 10.1002/ mds.23462.

4. Valkovic P, Harsany J, Hanakova M, et al. Nonmotor symp-

toms in early- and advanced-stage Parkinson‘s disease

patients on dopaminergic therapy: how do they cor-

relate with quality of life? ISRN Neurol 2014;2014:587302. 

doi: 10.1155/ 2014/ 587302. 

5. Soh SE, Mor ris ME, McGinley JL. Determinants of 

health-related quality of life in Parkinson‘s disease: a sys-

tematic review. Parkinsonism Relat Disord 2011;17(1):1– 9. 

doi: 10.1016/ j.parkreldis.2010.08.012.

6. Shearer J, Green C, Counsell CE, et al. The impact of 

motor and non motor symp toms on health state values in 

newly dia gnosed idiopathic Parkinson‘s disease. J Neurol 

2012;259(3):462– 8. doi: 10.1007/ s00415-011-6202-y.

7. Gal lagher DA, Lees AJ, Schrag A. What are the most 

important nonmotor symp toms in patients with Par-

kinson‘s disease and are we mis s ing them? Mov Disord 

2010;25(15):2493– 500. doi: 10.1002/ mds.23394.

8. Bon net AM, Jutras MF, Czernecki V, et al. Nonmotor 

symp toms in Parkinson‘s disease in 2012: relevant cli-

nical aspects. Parkinsons Dis 2012;2012:198316. doi: 

10.1155/ 2012/ 198316. 

9. Storch A, Schneider CB, Wolz M, P et al. Nonmotor 

fl uctuations in Parkinson disease: severity and cor relation 

with motor complications. Neurology 2013;80(9):800– 9. 

doi: 10.1212/ WNL.0b013e318285c0ed.

10. Hil len ME, Sage JI. Nonmotor fl uctuations in patients 

with Parkinson‘s disease. Neurology 1996;47(5):1180– 3.

11. Witjas T, Kaphan E, Azulay JP, et al. Nonmotor fl uctua-

tions in Parkinson‘s disease: frequent and disabling. Neu-

rology 2002;59(3):408– 13.

12. Seki M, Takahashi K, Uematsu D, et al. Clinical fea-

tures and varieties of non-motor fl uctuations in Par-

kinson‘s disease: a Japanese multicenter study. Parkin-

sonism Relat Disord 2013;19(1):104– 8. doi: 10.1016/ j.

parkreldis.2012.08.004.

13. Picil lo M, Amboni M, Er ro R, et al. Gender dif-

ferences in non-motor symp toms in early, drug 

naïve Parkinson’s disease. J Neurol 2013;260(11):2849– 55. 

doi: 10.1007/ s00415-013-7085-x.

14. Tofaris GK, Spil lantini MG. Physiological and patho-

logical properties of alpha-synuclein. Cell Mol Life Sci 

2007;64(17):2194– 201.

15. Hunn BH, Cragg SJ, Bolam JP, et al. Impaired intracel lular 

traffi   ck ing defi nes early Parkinson‘s disease. Trends Neu-

rosci 2015;38(3):178– 88. doi: 10.1016/ j.tins.2014.12.009.

16. Přikrylová Vranová H, Mareš J, Hluštík P, et al. Tau pro-

tein and beta-amyloid(1-42) CSF levels in diff  erent phe-

notypes of Parkinson‘s disease. J Neural Transm (Vien na). 

2012;119(3):353– 62. doi: 10.1007/ s00702-011-0708-4.

17. Braak H, Del Tredici K, Rüb U, et al. Stag ing of brain 

pathology related to sporadic Parkinson’s disease. Neu-

robio l Ag ing 2003;24(2):197– 211.

18. McKeith IG, Dickson DW, Lowe J, et al. Dia gnosis and 

management of dementia with Lewy bodies: third report 

of the DLB Consortium. Neurology 2005;65(12):1863– 72.

19. Sauerbier A, Jen ner P, Todorova A, et al. Non 

motor subtypes and Parkinson‘s disease. Parkinso-

nism Relat Disord 2016;22(Suppl 1):S41– 6. doi: 10.1016/ j.

parkreldis.2015.09.027.

20. Dickson DW, Fujishiro H, Orr C et al. Neuropatho-

logy of non-motor features of Parkinson disease. Par-

kinsonism Relat Disord 2009;15(Suppl 3):S1– 5. doi: 

10.1016/ S1353-8020(09)70769-2.

21. Mül ler A, Abolmaali N, Hum mel T, et al. Cardinal 

symp toms of idiopathic Parkinson disease. Akt Neurol 

2003;30(4):239– 43. 

sekundárne ostatnými NMS (napr. ospalos-

ťou), nepriaznivými účinkami užívanej far-

makoterapie (špeciálne dopamínovými 

agonistami) a ďalšími komorbiditami [178]. 

Pa cienti trpiaci únavou, ktorá je spôsobená 

jednou alebo viacerými uvedenými príči-

nami, zaznamenávajú výraznú únavnosť, 

nedostatok energie až vyčerpanosť aj v re-

latívnom somatickom a psychickom pokoji, 

alebo sa extrémne rýchlo unavia pri akejkoľ-

vek aktivite [179]. Postupne sa pa cienti stá-

vajú menej aktívnymi a znižuje sa ich kvalita 

života. Ľudia s non-fl uktujúcou PCh zažívajú 

väčšiu únavu a trpia horšou HRQoL v po-

rovnaní s pa cientmi s diabetom či staršími 

jedincami [180]. Jedna klinická štúdia po-

tvrdila, že závažnosť ochorenia pa cientov 

s PCh je priamo spojená s príznakmi depre-

sie. Rovnako je priamo ovplyvnená únavou 

(zvýšením hladiny všeobecnej únavy, fyzic-

kej únavy, zníženou aktivitou a duševnou 

únavou), ale nie je napr. ovplyvnená zníže-

nou motiváciou [181]. V súčasnosti nám nie 

je známy neuropatologický korelát tohto 

symptómu.

Záver
V práci sme sa pokúsili predstaviť súčasný 

stav poznania o histopatologických substrá-

toch týchto často kvalitu života významne li-

mitujúcich príznakov z kategórie NMS, ktoré 

doprevádzajú PCh. Okrem vyššie uvedeného 

textu sme základné informácie včlenili do 

prehľadnej tabuľky, ktorá snáď môže byť pro-

spešná pri potrebe rýchlej orientácie (tab. 1). 

Napriek skutočnosti, že je stále viac dôka-

zov o prítomnosti alfa-synukleinovej patoló-

gie extranigrálne a o jej príčin nej angažova-

nosti v genéze pre-motorických aj neskorých 

NMS, sa ukazuje stále potreba rozsiahleho 

klinicko-patologického výskumu s cieľom 

spresniť korelácie medzi motorickými a NMS 

a ich presným vzťahom k morfologickým 

a funkčným patofyziologickým léziam v ner-

vovom systéme. Rovnako je potrebné mať 

na pamäti, že celý rad NMS (a predovšetkým 

pre-motorických) príznakov pa cienti sami 

spontán ne nereferujú. Z tohto dôvodu je ne-

vyhnutné aktívne anamnestické pátranie po 

týchto príznakoch, a to bez ohľadu na nie-

ktoré poučky o neprípustnosti kladenia su-

gestívnych otázok. Za samozrejmosť považu-

jeme ich následný terapeutický manažment 

v súlade s poznatkami doby. 
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12. Bolesť pri PCh:
a)  nie je frekventným ani kvalitu života 

ovplyvňujúcim faktorom

b)  najznámejším prejavom je bolesť dolnej 

končatiny akrálne pri tzv. ran nej end of dose 

dystónii

c)  nejedná sa o neuropatickú bolesť, ale o verte-

brogén nu a kĺbovú bolesť pri generalizo-

vanej rigidite, hypokinézii a poruchách 

držania tela z toho vyplývajúcich

d)  nejedná sa o bolesť v pravom zmysle slova, 

ale je to vždy prejav larvovanej depresie

13. Kognitívny defi cit a demencia:
a)  nie sú súčasťou klinického obrazu PCh

b)  jedná sa o veľmi časté nemotorické 

príznaky PCh

c)  nastupujú v pokročilých štádiách ochorenia 

po viac ako 10 rokoch jeho trvania

d)  ich prítomnosť obyčajne signalizuje súbeh 

PCh s multiinfarktovým ischemickým 

poškodením mozgu

14. Anxieta:
a)  úzkosť nemá vzťah k úrovni dopamínergnej 

stimulácie

b)  anxiolytická medikácia je pri PCh 

kontraindikovaná

c)  úzkosť pri PCh je analógiou k úzkosti pri 

iných chronických dia gnózach (napr. 

diabetes mel litus, reumatoidná artritída)

d)  úzkosť pri PCh môže mať podobu 

rôznych fóbií, panickej poruchy, ale aj 

generalizovanej úzkostnej poruchy

15. Depresia:
a)  kognitívne poruchy pri PCh sú podmienené 

spoluprítomnou depresiou (ide 

o pseudodemenciu)

b)  koncepcia tzv. kontinuálnej dopamínergnej 

stimulácie nemá vplyv na manifestáciu 

depresívnych príznakov

c)  depresia spolu s bolesťou patrí 

k najčastejším úvodným nemotorickým 

príznakom PCh

d)  amitriptylín je pri PCh kontraindikovaný

16. Poruchy spánku pri PCh:
a)  nadmerná den ná spavosť je sekundárna pri 

poruchách nočného spánku

b)  akatízia, syndróm nepokojných nôh a perio-

dické pohyby dolných končatín predstavujú 

rôzne pomenovania toho istého javu

c)  poruchy nočného spánku nesúvisia 

s regulačnými okruhmi spánok–bdenie, ale 

sú podmienené nočným pohybovým 

off -stavom spolu s nyktúriou

d)  syndróm nepokojných nôh je častejší pri PCh 

v porovnaní so všeobecnou populáciou

1. Non-motorické príznaky pri PCh:
a)  sa vyskytujú v menej ako 50 % prípadoch

b)  neovplyvňujú zásadným spôsobom kvalitu 

života pa cientov

c)  vznikajú najviac tri roky pred objavením sa 

motorickej symp tomatiky

d)  neurodegeneratívne zmeny, ktoré ich 

podmieňujú, začínajú v čuchovom jadre, 

dorzálnom jadre nervus vagus, nucleus 

raphe a locus coeruleus

2. K pre-motorickým príznakom PCh nepatrí:
a)  porucha čuchu

b)  porucha správania sa viazaná na REM 

spánok

c)  dysfágia

d)  zraková dysfunkcia

3. Porucha správania sa viazaná na REM 
spánok (RBD):
a)  dia gnózu RBD je možné stanoviť jedine 

polysomnografiou

b)  RBD je možné ovplyvniť dopamínergnou 

terapiou

c)  RBD nemá prognostický význam 

z hľadiska budúceho možného rozvoja 

neurodegenerácie

d)  RBD sa prejavuje výraznou pohybovou 

a zvukovou hyperaktivitou počas spánku 

pri tzv. živých snoch, ktorá nezriedka vedie 

k poraneniu

4. Hyposmia alebo anosmia:
a)  stanovenie dia gnózy je náročné a vyžaduje 

špeciálne vybavenie

b)  stanovenie dia gnózy nevyžaduje 

spoluprácu ORL

c)  nemá význam ako včasný marker budúceho 

rozvoja PCh

d)  má význam ako včasný marker budúceho 

rozvoja Alzheimerovej choroby

5. Fajčenie (nikotinizmus):
a)  má pravdepodobne protektívny význam 

z hľadiska budúceho možného rozvoja PCh

b)  nemá žiadny vzťah k PCh

c)  dobrovoľné zanechanie fajčenia je včasným 

markerom budúceho možného rozvoja PCh

d)  je odporučené spolu s kan nabinoidmi 

pa cientom s PCh

6. Porucha salivácie:
a)  ovplyvníme ju podaním botulotoxínu do 

glandula parotis obojstran ne

b)  hypersalivácia nie je príčinou vytekania slín 

z úst

c)  porucha salivácie nemá súvislosť s dysfágiou

d)  porucha salivácie je jeden z najčastejších 

autonómnych príznakov PCh v súčasnosti

7. Gastroparéza:
a)  stanovenie dia gnózy je náročné a vyžaduje 

spoluprácu gastroenterológa a špeciálne 

vybavenie

b)  je dôvodom nepodávania L-DOPA spolu 

s jedlom

c)  je neskorým a zriedkavým autonómnym 

príznakom PCh

d)  nepodieľa sa patogeneticky na vzniku 

motorických fl uktuácií

8. Obstipácia:
a)  je v súčasnosti pri PCh zriedkavá v dôsledku 

zmeny civilizačných stravovacích návykov 

v posledných dekádach

b)  poruchy vyprázdňovania stolice nie sú 

spôsobené iba črevnou hypomotilitou, 

ale aj poruchou defekačného refl exu

c)  v črevnej sliznici nie je možné 

histopatologicky stanoviť prítomnosť 

alfa-synukleínu

d)  nucleus dorsalis nervi vagi predĺženej 

miechy nezohráva úlohu v patogenéze 

obstipácie

9. Ortostatická hypotenzia:
a)  je včasný autonómny príznak PCh

b)  je spojená naopak s vysokými hodnotami 

TK v polohe vľahu, pričom najčastejšie je to 

tzv. nočná hypertenzia

c)  pri kontinuálnom monitorovaní TK sa 

napriek vyššie uvedenému nezistili 

závažnejšie fl uktuácie hodnôt TK

d)  dopamínergná terapia nesúvisí so vznikom 

ortostatickej hypotenzie

10. Poruchy potenia:
a)  najčastejšie ide o profúzne potenie sa počas 

tzv. off -stavov

b)  porucha nie je ovplyvniteľná optimalizáciou 

diurnálnej úrovne dopamínergnej 

stimulácie

c)  zvýšené potenie nebolo zaznamenané 

v tzv. peak of dose fázach

d)  zvýšené potenie je lokalizované v oblasti 

dolných končatín a brucha

11. Psychotické prejavy:
a)  sú v súčasnosti z dôvodu nepoužívania 

anticholínergík pri PCh zriedkavé

b)  v prípade ich výskytu vo včasnom štádiu 

ochorenia sa uvažuje o alternatívnej dia-

gnóze (napr. demencia s Lewyho telieskami 

alebo Alzheimerova choroba)

c)  najčastejšie sa jedná o sluchové halucinácie 

v pokročilom štádiu PCh

d)  pri objavení sa psychotických príznakov 

vysadzujeme L-DOPA a uprednostňujeme 

agonistov s 24-hod účinkom

Vědomostní test
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b)  stav patofyziologicky nesúvisí 

s neuronálnymi okruhmi, do ktorých je 

zapojený aj nucleus accumbens

c)  typickými klinickými prejavmi sú 

extrémne výrazné hyperkinézie a rôzne 

nieprehliadnuteľné poruchy správania sa

d)  stav je podmienený vedomou redukciou 

dopamínergnej liečby samotnými pa cientmi

20. Ktorý z non-motorických príznakov 
nemá priamu súvislosť s dopamínergnou 
neurotransmisiou:
a)  zraková dysfunkcia

b)  apatia

c)  obstipácia

d)  únava

18. Poruchy kontroly impulzov:
a)  nesúvisia s dopamínergnou 

liečbou

b)  patofyziologicky zahŕňajú neuronálne 

okruhy, do ktorých je kľúčovo zapojený 

nucleus basalis

c)  kleptománia nepatrí do skupiny možných 

klinických prejavov poruchy kontroly 

impulzov

d)  príčinou je patologické nastavenie 

systému motivácia– konanie– odmena 

u disponovaných osôb s PCh

19. Dopamínový dysregulačný syndróm:
a)  je známy aj pod označením „heliofi lná 

homeostatická dysregulácia“

17. Urogenitálne poruchy pri PCh:
a)  porucha močenia je analogická poruche 

pri diabetes mel litus –  jedná sa o periférny 

hypotonický veľkokapacitný 

mechúr

b)  hypersexualita postihuje hlavne mužov 

a je dôsledkom dopamínergnej terapie 

a poruchy kontroly impulzov

c)  hyposexualita (zníženie libida) je zriedkavá 

a mužské pohlavie nepostihuje 

vôbec

d)  použitie sildenafi lu v liečbe erektilnej 

dysfunkcie nie je evidence-based pri 

PCh –  z tohto dôvodu a z dôvodu 

dopamínergného defi citu preferujeme 

perorálny apomorfín
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