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Anotace

Pfedmétem této prace je prozkoumani vlivu hluboké mozkové stimulace (DBS) na
celkovy skor Beckovy skaly deprese (BDI-II) a Dotaznik na méfeni tzkosti a
uzkostnosti (STAI-X1 a X2). Vyzkumny vzorek obsahuje 31 pacientti s Parkinsonovou
nemoci (PN) ve véku 39-72 let, ktefi podstoupili zdkrok DBS. Pacienti béhem procesu
posuzovani vhodnosti absolvovali neuropsychologické vysSetieni, jehoz soucasti byly
metody BDI-IlI, STAI-X1 a X2. Pacientim, ktefi vyhov€li kritériim vybéru, byla
nasledné provedena operace DBS. V ramci dlouhodobé pooperacni péce tito pacienti
absolvovali vySetfeni obsahujici stejné testy. Zkoumana data tedy obsahovala skory
v designu pre-test a post-test. K porovnani zmény byl pouzit Wilcoxontiv znaménkovy
test. Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi celkovymi pre-testovymi a post-testovymi

skory ani u jednoho ze sledovanych testt.

Kli¢ova slova: Parkinsonova nemoc; Parkinsonova choroba; Hluboka mozkova

stimulace; Deprese; Uzkost

Abstract

The focus of this study is an evaluation of deep brain stimulation (DBS) effect on total
score of Beck Depression Inventory (BDI-II) and State-trait Anxiety Inventory (STAI-
X1 and X2). The research sample consists of 31 patients with Parkinson’s Disease (PN)
aged 39 to 72 years who underwent DBS procedure. Part of the evaluation process of
suitability for DBS is a neuropsychological assessment which encorporates BDI-II,
STAI-X1 and X2 methods. Those who fit the selection criteria were chosen for DBS
surgery. During longitudinal postoperative care these pacients were monitored by
assessments which included these tests. Monitored data contained scores in pre-test and
post-test design. For comparison of the change in scores Wilcox-rank test was used.
There was no significant difference between pre-test and post-test total scores in neither

of target tests.
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Uvod

Parkinsonova nemoc (PN) je neurodegenerativni onemocnéni nezndmé pticiny, které se
obvykle objevuje po 55. roce zivota. Projevuje se degeneraci dopaminergnich neuronti v
pars compacta substantiaec nigrae a ztratou dalSich pigmentovych jader mozkového
kmene, coz vede k nedostatku dopaminu v bazélnich gangliich. Kromé parkinsonského
syndromu se u onemocnéni objevuji non-motorické symptomy jako: kognitivni deficit,
deprese, uzkost, apatie, spankové problémy aj. (Fréhlich, 2016; Khan et al., 2017,
Lezak et al., 2012; Ruzicka, 2006). Pravé deprese a tizkost patii k dominantnim non-
motorickym pfiznakim u PN (Dissanayaka et al., 2010; Reijnders et al., 2008). Na
rozdil od dobie rozpoznatelnych motorickych symptomi jsou deprese a tizkost skryty a
mohou piedstavovat o to vétsi hrozbu pro pacienty (riziko vys$i suicidality, zvySené

mortality, pokles kvality Zivota).

WV vy

Nejbézne€jsi 1écbou PN je aplikace L-Dopa, kterd s sebou piinasi vedlejsi ucinky a
S dlouhodobym uzivanim dochazi k ustupu G¢inku (Frohlich, 2016; Lezak et al., 2012;
Razicka, 2006). Dalsi 1é¢bou, kterd se v poslednich letech stava stale vice rozsitenou, je
pravé hluboka mozkova stimulace (deep brain stimulation; DBS). Procedura zahrnuje
invazivni aplikaci elektrody do mozku, kde posléze stabiln¢ vysila elektrické impulzy.
Pouziti DBS je obzvlast¢ zadouci pii rezistenci na L-Dopa (Razicka, 2006). Cilem
diplomové prace je zjistit miru depresivity a uzkostnosti u pacient s PN a jejich vyvoj
po hluboké mozkové stimulaci. Zkoumanim vztahu DBS K depresivité a tizkostnosti u

pacientd s PN miizeme odhalit existenci spojitosti.



1 Parkinsonova nemoc (PN)

1.1 Charakteristika

PN oznacujeme idiopatické neurodegenerativni onemocnéni, které se obvykle objevuje
po 55. roce Zivota. Projevuje se degeneraci dopaminergnich neuronti v pars compacta
substantiae nigrae a ztratou dalSich pigmentovych jader mozkového kmene, coz vede k
nedostatku dopaminu v bazalnich gangliich. Nasledkem je fada motorickych poruch,
tzv. extrapyramidovy hypokineticko-rigidni (parkinsonsky) syndrom (tj. soubor
ptiznaki obsahujici snizenou pohyblivost a ztuhlost), do kter¢ho patfi: ties, nestabilita,
bradykineze aZ akineze, svalova rigidita. Casto se také u onemocnéni objevuji dalsi non-
motorické ptiznaky (NMP) jako: kognitivni deficit, deprese, apatie, spankové problémy
aj. (Frohlich, 2016; Khan et al., 2017; Lezak et al., 2012; Razicka, 2006).

Spolu s PN se také miizeme setkat s pojmem parkinsonismus, tedy parkinsonsky
syndrom, ktery se pouziva pro oznaCovani (vySe zminénych) motorickych symptomu
PN, pokud nechceme poukazovat na jejich pfi¢inu. Z pohledu ptiznaki takto
oznaCujeme ale 1 celou fadu jinych neurodegenerativnich onemocnéni, jako napf.
progresivni supranuklearni obrnu, multisystémovou atrofie ad. Parkinsonsky syndrom
se také mtize objevit 1 v disledku krvaceni do mozku (nejcastéji), vystaveni se toxickym

latkdm nebo zanétu mozkovych blan (Lezak et al., 2012).

Prvné byla PN popsana Jamesem Parkinsonem roku 1817 v dile ,,An Essay on
the Shaking Palsy®, ve kterém vyjmenovava nésledujici pfiznaky: nedobrovolny tfesavy
pohyb; snizenou silu svalli; tendenci sklonu trupu vpied a obCasny prechod z chiize do
béhu; bez dopadu na intelekt a funkci smysla (Parkinson, 2002). Ruzicka (2006) uvadi,
ze se PN vyskytuje u jednoho az dvou pfipadll na tisic obyvatel, pficemz nad 60 let
dokonce jeden az dva pfipady na sto obyvatel (viz de Lau & Breteler, 2006). Pomér
postizenych pacientll je 1,2:1, muZzi k Zendm. Jako protektivni faktory jsou vnimany
koufeni a piti kavy, respektive kofein a nikotin. Zaroven se vSak poukazuje, Ze moznym

faktorem je premorbidni osobnost jedince ve vztahu k navykovému chovani.

Pric¢ina PN neni zcela jasnd. Mezi objasnéné pficiny patii poSkozeni mozku,
u nékterych forem byly nalezeny spojitosti se specifickymi geny, respektive néktefi

jedinci mohou byt nachyln&jsi k rozvinuti PN pfi kombinaci vlivu genetickych a

8



environmentalnich faktord (Lezak et al., 2012; Ruzic¢ka, 2006). Razicka (2006) také
popisuje tzv. endotoxickou a exotoxickou hypotézu. Prvni zminéna se zabyva
pozorovanim oxidativnich dé&ji, které se projevuji v dopaminergnich ¢astech mozku.
Pliivodcem téchto jevii mize byt abnormalni tvorba rGznych proteind (alfa-synuklein
ad.). Nasledkem byva ovlivnéni mechanismi uvniti bun¢k obsahujicich melatonin, coz
vede ke zvySeni oxidativni zatéze a ptipadnému vzniku toxickych latek. Oproti tomu
druha, exotoxicka hypotéza, je zaloZena na reakci s latkami z vné&jSiho prostedi. Pri
vystaveni nékterym chemikaliim ¢1 zplodindm (Casto v industrialnim prostiedi) lze
pozorovat projevy, které jsou klinicky stejné jako u PN. Ob¢ hypotézy se tedy zabyvaji
selektivni neurodegeneraci dopaminergnich bunek jedincd, ktefi jsou geneticky

nachylné€jsi, v interakcei s latkami uvniti nebo vné jejich organismu (Ruzicka, 2006).

Mezi projevujici se patologické zmény také patfi, kromé jiZ zminéné ztraty
neuronll v substantia nigra a dalSich jadrech mozkového kmene, pfitomnost Lewyho
télisek v nékterych z postizenych jader. Lewyho téliska se skladaji z jadra a
obklopujicich vldken. Jsou tvofena alfa-synukleinem a sphingomyelinem. Nasledkem
ubytku neurontt v dopaminergnich jadrech je nedostatek dopaminu v bazédlnich
gangliich, ale také v caudate, frontalni Casti klry a prostiedku temporalnich lalokt.
Ubytek &asto vede k poruchdm v komunikaci na draze bazalnich ganglii (kira — bazalni
ganglia — thalamus — kiira). K poklesu nedochazi pouze u dopaminu, mtizeme sledovat
zmény také v dalSich neurotrasmiterech (napf. serotonin, GABA, acetylcholin,
noradrenalin), (McPherson & Cummings, 2009; Lezak et al., 2012; Ruzic¢ka, 2006).
Pribéh nemoci mizeme pozorovat v 6 postupnych stadiich podle Braakovy teorie
(Braak et al., 2002). V prvnich dvou stadiich poSkozuji Lewyho téliska a neurity
dorsalni motorické jadro nervus vagus (hlavového nervu), bulbus olfactorius a
ptisluSnou cast nucleus olfactorius anterior. Béhem 3. stddia jsou zasaZzeny locus
coeruleus a substantia nigra v mozkovém kmeni, ve stadiu ¢tvrtém magnocelularni
cholinergni jadra v mesencefalu a také tempordlni mesocortex. V poslednich dvou
stadiich dochazi ke zméndm také v primarni a asociacni oblasti neocortexu. Tyto zmény
se pochopitelné¢ projevuji motorickymi i non-motorickymi symptomy, o nich niZe.
Postupné zasaZeni oblasti mozku a vyplyvajici klinicky obraz patii k procesu PN a

nejedna se o pozdni komplikace (Riizicka, 2006).



1.2 Klinicky obraz a diagnoza

Klinicky projev PN neni z pocatku pfili§ vyrazny. Bez vyraznych obtizi mize PN
pusobit fadu let. Hoehnova a Yahr (1967) popsali 5 stadii, kterymi pacienti s PN
prochazi (bez 1écby). V prvnim stadiu choroba postihuje jednu ¢ast téla. Ve druhém je
télo zasazeno oboustranné bez vlivu na stabilitu. Ve tietim stadiu se pridavaji obtize s
rovnovahou. Ve stadiu ¢tvrtém nemoc pacienta jiz velice omezuje, piesto je doty¢ny
schopen chiize. V poslednim, patém stadiu je jiz jedinec schopen chlize pouze s oporou

nebo je upoutan na lizko.

Pti dikladném sledovani se mezi prvnimi ptiznaky objevuji problémy s ¢ichem a
abnormalni chovani béhem REM faze spanku. Tyto symptomy lze zafadit do prvnich
dvou stadii Braakovy teorie (Braak et al., 2002). Z pocatku se u pacientii také muize
objevovat deprese, kviili které je ztizen proces stanoveni diagnézy. S progresi nemoci
jsou dale zasazeny buiiky substantia nigra a objevuje se nedostatek dopaminu ve striatu.
Tento stav je nejprve kompenzovan, a tudiz se motorické symptomy objevuji az pii
poklesu dopaminu pod 50 % (az 30 %). Mezi kompenzacni procesy patii nadmérna
produkce dopaminergnich neuronii a hypersenzitivita receptort. Toto oddaleni je pouze
docasné, postupné se zacinaji objevovat hypokineze, klidovy ttes, rigidita a poruchy
drzeni téla. Hypokineze (omezeni rozsahu pohybu) se nejcastéji projevuje na jedné
strang téla a byva doprovazena dalsimi poruchami hybnosti — bradykineze (zpomaleni
pohybu), akineze (problémy se startem pohybu), mikrografie (zmensené pismo),
hypomimie (omezeni hybnosti svalli v obli¢eji) ad. Klidovy tfes (tremor) je nejcastéji
patrny u hornich koncetin, mizi ve spanku a pfi volnim pohybu. Tremor byva ve
frekvenci 4-6 Hz a amplifikuji jej stres, unava, mentalni Gsili ¢i fyzicka ¢innost
nezapojujici tiesouci se koncetinu (chiize aj.). Rigiditou nazyvame ztuhlost svalii a
zvySené napéti postizenych oblasti, ¢asto doprovazené bolestmi. Typickymi projevy
muzeme nazvat odpor svalovych segmentt pii aktivnim i pasivnim pohybu a svalové
naskoky a zaseky v prubchu pasivniho pohybu. Podobné jako u tfesu symptom ve
spanku mizi. Posturdlni poruchy pacienta nejvice omezuji v pokrocilejsi fazi nemoci.
Jedna se o flekéni drZeni trupu, obtiZe se startem chiize, zaseky i1 ndhlé vypady b&éhem
chlize, Sourava chiize, nejisty postoj. Prave kvili zaraziim a obtizim se zapocetim
pohybu mize dochazet k padim (Ruzicka, 2006). Lezakova et al. (2012) vySe popsany

pribéh shrnuje jako dvoufizovou nemoc. Prodromalni (nespecifické) ptiznaky se
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zacinaji projevovat nékolik let (az desetileti) pied typickymi motorickymi symptomy.
Pliziva degenerace pomalu probiha jiz od pocatku, a jakmile dospéje do stavu, kdy je
produkovano nedostatecné mnozstvi dopaminu, mizeme pozorovat druhou fazi, kdy o
PN neni mnoho pochyb. Druha faze v dob& dnesni mediciny probiha také pomalu a
pomoci 1éCby je dbadno na zvySovani pacientova well-beingu. Mizeme se také setkat s
Ctyfmi podtypy nemoci, které se li§i svym pribéhem. Nazvy vypovidaji o
symptomatickych projevech, avSak se vzajemné nemusi vyluc¢ovat. Selikhova et al.
(2009) uvadi zastoupeni jednotlivych druhti ve své studii. Nejcastéjsim podtypem byl
nontremor dominant (bez ptevazujiciho tfesu), kdy u pacientli nemoc propukala po 55
roce Zivota a jako hlavni pfiznak byla vyrazna bradykineze bez nebo s mirnym
klidovym tremorem. Podobny priibéh lze sledovat u druhé nejbéznéjsi varianty tremor
dominant (s prevazujicim tfesem). U pacienti byl klidovy ttes jako prevazujici
symptom, piipadné jako jediny. DalSim podtypem je earlier disease onset (nemoc s
diivéjSim propuknutim), u které¢ se symptomy zacaly objevovat pted 55 rokem Zivota.
Tento druh je typicky svym pomalejSim ndstupem a pozdéjSim vyskytem ubytku
kognitivnich kapacit a padi. Nejméné zastoupenou, ale zaroven nejzakeiné;jsi, skupinou
byla rapid disease progression without dementia (rychly postup nemoci bez demenci). U
téchto pacientti dochazi ke smrti jiz po 10 letech od prvnich symptomti. Nezédlezi na
veéku, motorické obtize se rychle rozvijeji a jak je z ndzvu patrné, neprogreduje do
demence. Pro vSechny druhy je spolecny lateralizovany pocatek s projevy pievazujicimi

na jedné strané téla (Lezak et al., 2012).

Diagndza PN se nejcastéji urcuje na zakladé klinického pozorovani ptitomnosti
dvou ze tfi dominantnich symptomt (klidovy ties, bradykineze, rigidita). Klinické
vySetieni obsahuje anamnézu, kterou se mapuje pribéh nemoci, ktery u PN byva
plynule postupny. Jestlize se u pacienta nenachdzi zadné dalSi projevy, které by
naznacovaly pfitomnost jiné nemoci, je pravdépodobné, Ze se jedna o PN. K potvrzeni
hypotézy se vyuzivd diagnosticky test odpovidavosti na dopaminergni podnét.
Reaktivita dopaminovych receptorit se ovéfuje podanim L-DOPA nebo agonisty
dopaminu. L-DOPA se podava postupné ve zvySujicich se davkach, aby se omezily
nezadouci ucinky, po dobu ¢ty tydnt. PN je pravdépodobnd, jestlize po aplikaci dojde
ke zmirnéni motorickych symptomt, pokud k tstupu nedochézi, parkinsonsky syndrom

ma jinou pficinu neZ je PN. Pokud pacient jiz podstupuje dopaminergni 1écbu, je nutné
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vSechna antiparkinsonika vysadit na dobu nezbytné¢ nutnou k zfetelnému rozvoji
lécenych symptomti. Doba, za kterou se ptiznaky projevi, napovidd, zdali je
odpovidavost zachovéana. Po zhorSeni hybnosti se pacientovi postupné podava L-DOPA
a sleduje se stav hybnosti (nejcastéji pomoci UPDRS — Unified Parkinson Disease
Rating Scale). Vyrazné zlepSeni se povazuje za pozitivni, mirné zlepSeni muze
nasveédéovat pozdni stadium PN ¢i jiny piivod parkinsonského syndromu. Pfi nejasnych
vysledcich se vyuziva jednofotonové emisni pocitacové tomografie (SPECT), piipadné
CT (pocitatova tomografie), MR (magnetickd rezonance) ¢i metabolicky vySetteni.
Tento postup hleda pti¢inu v jinych onemocnénich, protoze absolutni potvrzeni PN je
mozné az pii pitevnim nalezu. Parkinsonsky syndrom muize byt sekundarnim projevem
jinych neurodegenerativnich onemocnéni, avsak v 80 % jeho ptvodem je pravé PN

(Rizicka, 2006).

1.3 Lécba

Lécba PN se v dnesni dob¢ stale spoléhd na redukci symptomu a zlepSeni kvality zivota,
jelikoz ji neumime kompletné vylécit. Mezi hlavni nastroje patii: farmakoterapie,
funk¢éni neurochirurgickd 1é¢ba a rehabilitace. Nejvice pouzivanym nastrojem byva
praveé 1écba pomoci 1ékii. Medikace se na prvnim misté¢ zaméiuje na dodani dopaminu
do mozku a snizeni nezadoucich ucinku, které jsou s tim spojené. Dalsim cilem byva

zvladnuti sekundarnich projevi PN jako jsou deprese, psychoza apod. (Rizicka, 2006).

Nejhojnéji uzivanym lékem pro dodani dopaminu je L-DOPA. Na rozdil od
piimého podavani dopaminu se nevstiebava jiz na periferii, ale prochdzi az do mozku.
L-DOPA se velmi Casto kombinuje s inhibitory periferni DOPA-dekarboxylazy, napf.
karbidopou, ta pomaha redukovat nezadouci vstiebavani, které zplsobuje vedlejsi
uéinky. Kontraindikaci L-DOPA je glaukom s nizkym thlem. U L-DOPA mizeme
pozorovat komplikace, zejména u pokrocilejSich stavi PN, které jsou vadzané na
dlouhodobé uzivani medikace. Tyto stavy nazyvame ,on“ a ,off‘, kdy pfi prvnim
zminéném je hybnost pacient zlepSena (zpocatku az normalni), zatimco u ,,off** stavu se
projevuji akineticko-rigidni stavy. Tyto fluktuace se s trvanim nemoci zhorsuji z divodu
nedostatecné skladovaci kapacity dopaminu. U poloviny pacientll se v prvnich letech
1écby také objevuji tzv. polékové dyskineze (mohou se vyskytovat po podani ¢i na konci

efektu 1€ku), po 15 letech se tykaji téméet vSech pacientii. Mezi dalSimi vedlej$imi

12



ucinky se mohou objevit polékové psychotické projevy (Razicka, 2006).

Alternativou L-DOPA jsou agonisté dopaminu (ergotové — bromokriptin, non-
ergotové — pramipexol ad.), kteti maji delsi polocas rozpadu. Vyznacuji se pozitivnimi
ucinky na pozdni faze motorickych komplikaci a neuroprotektivnim plisobenim, maji
vSak slabsi ucinek, zvySené riziko intolerance a vyskyt psychotickych projevi.
Obzvlasté v ohrozeni je vékova skupina nad 70let ¢i pacienti s depresemi ¢i demenci.
Mezi nezadouci Ginky patii zvySena spavost az nahlé usinani, u ergotovych 1ékt se
dokonce objevily ptipady organovych fibrotickych zmén, proto se upfednostiiuji non-
ergotovi agonisté. U obou typti se mohou projevit znaéné otoky dolnich koncetin

(Ruzicka, 2006).

Dal§im pouzivanym lé€ivem je Entakapon, ktery patii mezi inhibitory COMT.
Jeho G€inky zpomaluji odbouravani L-DOPA a prodluzuji jeji t€inek. Inhibitory COMT
se podavaji u pacientt, ktefi trpi fluktuacemi hybnosti, spole¢né s L-DOPA. Entakapon
nema centralni nezddouci ucinky, a proto je vhodny i pro rizikovou skupinu pacienti

(Rizicka, 2006).

Amantadin (antagonista NMDA) obc¢as byvd vyuzivan pro jeho zlepSovani
hybnosti (zejména rigidity a hypokineze), avSak jeho ucinky nejsou pftili§ silné. Jeho
volba byva z divodu oddaleni nasazeni L-DOPA. Jeho uziti je mozné také v pozdnich
fazich PN pro jeho antidyskineticky ucinek. Piestoze jeho vedlejsi ufinky zavisi na
davce a sdm o sob¢ se pomérné¢ dobie snasi, patii k rizikovym lékiim, pokud se podava

spole¢né s L-DOPA (Ruzicka, 2006).

Jak inhibitory MAO-B (selegin aj.), tak anticholigernika (biperiden, benzatropin
ad.) se v Iécbe prili§ nevyuzivaji. Selegin ma mirny symptomaticky ucinek, ale jeho
kontraindikace s antidepresivy z n&j nedélaji idealni volbu. Anticholigernika se
pouzivaji jako 1éky posledni volby. Velka mira vedlejSich u€inkl je stavi jako zcela
nevhodné pro lécbu starSich (a rizikovych) pacientli. Ztidka je mizeme nalézt u
mladych pacientii v ¢asné fazi PN, kdy se pfidavaji k L-DOPA pro zvladani vyrazného
tfesu (Riizicka, 2006).

Jestlize farmakoterapie neni dostate¢né U€inna k zvladani motorickych projevi,

je mozné piistoupit k funkénimu neurochirurgickému zékroku. Nejbéznéjsi technikou je

vvvvv
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hlavni ptiznaky PN (Ridzicka, 2006), (vice o hluboké mozkové stimulaci v kap. 3).

Posledni formou 1écby je rehabilitace. VySe zminéné terapie se soustfedi na
tlumeni ¢i potlacovani projevii PN, avSak je pro pacienta také nutné se soustfedit na
navrat ztracenych dovednosti. Pomoci rehabilitace lze nejenom piekondvat nékteré
projevy PN, ale 1épe zvladnout omezeni, které s timto onemocnénim ptichazeji,

0 v v

ptipadné vytvofit alternativni moznosti pro kazdodenni pohyb (Ruzicka, 2006).

Kromé farmakologickych zasahi se na nékteré NMP plisobi i dalSimi terapiemi
napt. kognitivn€ behaviorialni terapie, procvicovani ¢i transkranialni magneticka

stimulace (Titova, Qamar & Chaudhuri, 2014).

Pro vycCerpavajici piehled k 1é€be riznych NMP mohou poslouzit medicinskeé
revize evidence-based pfistupit vypracované pod zastitou Spole¢nosti pro pohybové
poruchy (The Movement Disorder Society — MDS) (Seppi et al., 2011, 2019)

1.4 Non-meotorické priznaky PN (NMP)

NMP u PN patti k méné patrnym, ale stejné neodd¢litelnym projeviim nemoci. Prvni
zminky 0 NMP byly uvedeny jiz v diive zmifiovaném dile ,,An Essay on the Shaking
Palsy* (Parkinson, 2002). Kromé dominantnich motorickych projevii se u postizenych
jedinct objevovala celd fada doprovazejicich piiznaki, jako jsou napi. spankové obtize,
inkontinence, zacpa, nadmérné slinéni ad. S postupnym prozkouméavanim nemoci bylo
zjisténo, ze NMP jsou béznou soucasti PN. Jejich variabilita a mira je rizna piipad od
pied propuknutim motorickych ptiznakd (Chaudhuri & Quinn, 2014). Aarsland et al.
(1999) uvadi, ze z pacientt s PN v jeho studii, 61 % trpélo alespon jednim
psychiatrickym symptomem, a 45 % dokonce dvéma a vice pfiznaky. Mezi sledovanymi
ptiznaky byly napt. deprese, apatie, izkost, halucinace, agitovanost ¢i iritabilita. Titova
et al. (2014) zminuji, ze probihaji vyzkumy v oblasti budovani podtypti PN, pravé podle
prevladajicich NMP. V nékterych dalsich studiich o projevech NMP se ukazuje, ze také
pohlavi jedincii hraje svoji roli u PN (Michatowska et al., 2018; Nicoletti et al., 2017;
Picillo et al., 2017). Chaudhuri a Quinn (2014) shrnuji Siroky vyéet ruznych non-
motorickych pfiznakli a jejich souvislost se zndmym pribéhem nemoci a
farmakologickou Ié¢bou ve své tabulce (tabulka ¢. 1). Neékteré z NMP se mohou objevit

jesté pred motorickymi stavy, jiné se objevuji az v pokrocilych stadiich PN a nalezneme
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i takové, které se mohou vyskytovat po celou dobu PN.

Gallagher a Shapira (2014) shrnuji a poukazuji na symptomy objevujici se jesté
pted nastupem motorickych projevi. Ptiznaky koresponduji s Braakovou teorii (Braak

et al., 2002),
1.4 Tabulka. 1

Seznam rozsahu NMP, které se objevuji u PN

Symptom Souvislost s: Eﬁofyzilogii Farmakolécbou Sfiruiene:
pusobeni
Kognitivni et - }
porucha
Uzkost +/— ++ +
Kognitivni a Tézka deprese  ++ +/— iy
neuropsychiatrické  Apatie ++ — .
projevy Delirium +— T i
Halu0|r_1ace, N . .
bludy, iluze
Panické ataky + ++ +
Nadmérné iy . .
denni spani
Insomnie ++ + +
Poruchy
béhem Non- ++ - _
. . REM faze
2%2113111;11’(20@% poruchy RBD s - -
RLS + + +
Periodickeé
pohyby nohou * + +
Spankova
porucha ++ — _
dechu
Nutkani
K moceni,
frekvence mo  ++ +/— /-
¢eni, no¢ni
pomocovani
Autonomni :])rto staticka r N -
ypotenze
dysfunkce Hypotenze po
.y ++ +/— +/_
jidle
3;?%3#2::(9 ++ (snizeni) ++ (zvyseni) ++
Erektilni N B B
dysfunkce
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Termoregulac

ni ++ + +
abnormality
Ng(ivmfarne it o o
slinéni
Dysfagie ++ +/— =
Zména chuti  ++ +/— v
Gastrointestinalni _Z4cpa ++ +/— +/—
piiznaky Fekalni ++ +/— +/—
inkontinence
Nevolnost +/— ++ =
Reflux +/— ++ =
Zvraceni +/— ++ /-
?entralm Tt o o
unava
Funkéni
Jiné non-motorické anosmie, ++ - -
ptiznaky hyposmie
Poruchy zraku ++ +/— =
Pflblram na et N s
vaze
Ztrata vahy ++ +/— iy

Pozn. Tabulka vytvofena podle Chaudhuri & Quinn, 2014, s. 27-28. ++ znaéi silnou
pravdépodobnost vyskytu; + zna¢i moznou pravdépodobnost vyskytu a — znaci slaby ¢i zadny
vztah. PN = Parkinsonova nemoc; RBD = porucha spanku, pii které béhem REM faze

nedochazi k uvolnéni svalstva; RLS = syndrom neklidnych nohou

také ve shod¢é s objevy pfi pitvé nemocnych PN. Konkrétné se nejcastéji vyskytuji:
ztrata Cichu, autonomni dysfunkce (sexualni poruchy, zacpa ad.), afektivni poruchy
(deprese, uzkost aj.) a spankové poruchy (RBD — porucha spanku, pii které béhem
REM faze nedochazi k uvolnéni svalstva; RLS — syndrom neklidnych nohou ad.). Tyto
symptomy ve spojeni se zobrazovacimi metodami, by mohly poslouzit k casnéjsi
diagnoze PN.

Tolosa, Gaig, Santamaria & Compta (2014) zduraziuji, ze prestoze fada
pacientii s PN navstivi svého lékafe az pfi pocatcich motorickych obtizi, odhalené,
zdéanlivé nesouvisejici, NMP mohou byt pfitomny jiz delsi dobu. Tyto piiznaky
odpovidaji postizenym oblastem mozku dle priabéhu nemoci. AvSak nékteré NMP
(nejen) v Casnych fazich PN mohou byt disledkem medikace pacienta. Pravé kvili

prvotnimu zaméru zmirnit motorické symptomy se nebere pfili§ velky ohled na
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pripadné vedlejsi u€inky farmakoterapie, prestoze NMP maji vyraznéjsi dopad na well-
being pacienta (Martinez-Martin et al., 2011). Studie Khoo a kolektivu (2013) ukazala
na NMP, na které si pacienti v pocatecnich fazich nejvice stézuji. Mezi
nejfrekventovanéji zminénimi byly: nadmérné slinéni, zapomnétlivost, poruchy
vyluCovani, snizeni ¢ichového vjemu a zacpa. Mimo tyto syndromy Tolosa, Gaig,
Santamaria a Compta (2014) popisuji jesté dalsi: neuropsychiatrické a kognitivni obtize
(deprese, uzkost, apatie, psychéza, MCI — mirna kognitivni porucha, demence aj.),
dysautonomie (obtize s mocenim, gastrointestindlni poruchy, sexudlni poruchy ad.),
poruchy spanku (insomnie, RBD ad.), inava, bolest a jiné smyslové obtize. Rada z
téchto projevii nemusi byt ptitomna ihned, ale autoti doporucuji pacienty informovat a v
budoucnu symptomy sledovat.

Nahled na pokrocilost PN rozvadi ve své kapitole Coelho a Ferreira (2014) a
uvadi, jak se pohledy rizni. NejCastéji se mizeme setkat s Clenénim dle Cetnosti ¢i
intenzity motorickych projevil, pievazne zpiisobenych vedlejsimi uc¢inky dopaminergni
lécby. Nejhojnéji uzivanou Skalou, ktera hodnoti motorické ptiznaky a omezeni, je
stupnice Hoehnové a Yahra (1967), ktera pokro¢ilé stadium vnima jako ztratu fyzické
nezavislosti, tedy ¢tvrté a paté stadium (Goetz et al., 2004). Jako kritické stadium jiz
miiZze byt brano tfeti stadium, ve kterém se zvySuje ¢etnost demence a umrti (Hoehn &
Yahr, 1967). S postupnym prozkoumavanim PN se vSak ukazuje, Zze motorické
symptomy nemaji, zvlasté zapocteme-li moderni metody jako DBS, tak vyznamny vliv
na kvalitu Zivota jako NMP (Coelho et al., 2010). Z téchto duvodu je nutno vliv NMP
nezlehCovat nejen v pokrocilejSich fazich, ale také v pritbé¢hu celé PN, kdy do o¢i bijici

obtize mohou pusobit daleko vyznamnéji.
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2 Deprese a uzkost u PN

2.1 Charakteristika

K obecné definici jednotlivych poruch ptistupuji z pohledu bézné populace. Depresivni
porucha ani uzkostlivé poruchy se u parkinsonik a lidi netrpicich PN jasné nelisi

(Schrag & Taddei, 2017).

Pojmem depresivni porucha se rozumi dle Mezinarodni klasifikace nemoci
(MKN-10; World Health Organization, 1992) porucha nalady, béhem které je Cloveék
nejCastéji skliCeny az smutny, ma problémy s prozivanim S$tésti, radosti nebo nékterych
citti obecné. K tomuto stavu se pridavad uvédomovana piedstava negativni budoucnosti
(Bastecka, 2003). Hoschl et al. ve své knize (2004) shrnuji podobu onemocnéni. Mezi
béZnymi projevy se vyskytuji depresivni ndlada, obtize se spankem, nechutenstvi,
ubytek zajmu o Cinnosti, pokles mnozstvi energie, zhorSené soustfedéni az naruSené

mysleni, pocity zbytecnosti, viny, beznadéje, sebevraZzedné ¢i sebedestruktivni chovani.

Uzkost je emoci, ktera je bézna ve stresovych situacich. U uzkosti, na rozdil od
strachu, neni znam konkrétni podnét, ktery by emoci vyvolaval. Nolen-Hoeksemova,
Fredricksonova, Loftus, & Wagenaar (2009) popisuji ¢tyfi hlavni projevy uzkosti jako
fyziologické symptomy (buseni srdce, poceni, svalové napéti), kognitivni ptiznaky
(ptesvédceni pifimé hrozby Zivota napt. srdecni infarkt), behavioralni reakce (napf.
ztuhnuti) a emoc¢ni projevy (strach ¢i dé€s). Podoby tzkosti mohou byt individualni,
nékteré se prekryvaji s prozitkem lidi trpicich depresi. Bolest hlavy, poruchy spanku,
napéti, nevolnost, obtize se soustfedénim jsou jen piiklady, které se obvykle vyskytuji.

S uzkosti se poji fada poruch, které mohou pocity opakované vyvolavat.

Pravé PN se velmi ¢asto poji s depresi a uzkostlivymi poruchami, je proto nutné
tyto obtize mit na paméti pii praci s pacienty. (Aarsland et al., 2009; Brown et al., 2011;
Dissanayaka et al., 2010; Ishihara & Brayne, 2006; Menza et al., 1993; Neégre-Pages et
al., 2010; Shulman et al., 2002). Panicka porucha, generalizovana uzkostna porucha a
socidlni fobie patfily k nejcastéji se vyskytujicim tzkostlivym porucham, které byly u
pacientll s PN diagnostikovany v 25 %. Muzeme nalézt souvislost vyskytu tizkostnych

obtizi u PN se zavaznosti PN, nikoliv vSak s dobou onemocnéni. Samotny vztah
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vaznosti PN a uzkosti je ale neznamy. Lateralizace a davka L-DOPA nemély vliv na
vyskyt uzkostlivych poruch (Dissanayaka et al., 2010). V souhrnu literatury se u PN
projevuje tézka depresivni porucha u 17 %, mirna depresivni porucha u 22 % a
dysthymie u 13 % pacientt. Kombinovana prevalence depresivni poruchy je dle
klinicky signifikantnich ptiznakt dokonce 35 %, coz vypovida o velmi frekventovaném
vyskytu u PN (Reijnders et al., 2008). Rozvinuti dusevnich onemocnéni se mtize zdat
jako psychologicky pochopitelnd reakce, avSak neschopnost vyrovnat se se situaci,
mize byt symptomem mentalnich poruchy (Marsh, 2013). Deprese je spojena
s ukazateli vaznosti motorickych symptomi (doba trvani nemoci, skér UPDRS-III,
stddium Hoehnové a Yahra, denni davka L-DOPA). Na rozdil od tzkosti, ktera se odviji
od demografickych proménnych (vek, vzdélani a vék propuknuti nemoci). Nejvaznéjsi
projevy uzkosti se objevuji pravé u pacientd s Casnym nastupem nemoci (Dissanayaka
et al., 2010; Wee et al., 2016). Studie zamétujici se na pacienty v ¢asnych fazich nemoci
ukazala, ze lze uzkost pfedpoveédét pomoci v€ku, kognitivniho fungovani, vaznosti
depresivnich symptomi a pfitomnosti RBD a kompulzivniho chovani (Rutten et al.,
2017). Rizikovou skupinou pro rozvoj vazn€jSich symptomid tuzkosti jsou Zeny
s kognitivni poruchou, autonomni dysfunkci, insomnii a prehnanym dennim spanim

(Zhu et al., 2017).

Ob¢ dusevni onemocnéni se tedy U PN objevuji samostatné, ale také neziidka
kdy spolecné. V92 % se u pacientt s diagnostikovanou uzkostlivou poruchou
vyskytovaly depresivni piiznaky ¢i depresivni porucha. Vysledky v rameci studované
literatury naznacuji, Ze spole¢na piitomnost nesouvisi s 1éEbou nebo psychologickym
vnimanim nemoci, ale s neurochemickymi zménami v mozku (Aarsland et al., 2009;
Menza et al., 1993). Tym Thoboise dopliiuje pohled o informaci, Ze deprese a tizkost u
PN je spojena s mnohymi zménami vramci limbického systému. Mimo atrofie
nékterych ¢asti limbického systému, také dochazi k poklesu v konektivité kortiko-
subkortikdlnich ~ okruhti. Dokonce byly zaznamenidny vyrazné abnormality
neurotransmise (Becker et al., 1997; Thobois et al., 2017). Pomoci zobrazovacich metod
byly nalezeny dikazy, které ukazuji na poruchy regulace nigrostriatdlnich a extra-
nigrostriatalnich drah, coZ se jevi jako zajimavy neurdlni model pro lepSi porozuméni
poruch nalad u PN (Wen et al.,, 2016). Pfestoze na ptitomnost dle literatury pfimo

nepusobi, fada psychologickych faktor mize pomoci Iépe zvladat nebo také zhorsit
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prabéh tzkosti a deprese u PN. Mezi tyto proménné patii: zvladaci strategie (coping),
znalost nemoci, socidlni podpora, a osobnost. Jako umociiujici faktory pro negativni
pocit znemoci se ukazuji vnimani pfitomnosti symptomi PN a sniZzené vnimani

kontroly (Garlovsky et al., 2016).

Depresivni a uzkostlivé potize mohou byt piedzvésti ptichazejici PN a jejich
vyskyt by se mél zohledfiovat pii sledovani pacientd star$iho véku (Ishihara & Brayne,
2006; Weisskopf et al., 2003). Pivod depresivnich a tzkostlivych symptomti u PN vSak
stale zdstava nejasny, pravdépodobné se jednd o kombinaci piasobicich faktort
(Schneider et al., 2008).

2.2 Klinicky obraz a diagnéza

Stejné jako u klasické deprese mimo PN jsou klicovymi charakteristikami deprese u PN
zhorSend nalada nebo anhedonie, ztrata chuti, zména vahy, =ztrata libida,
psychomotorické zpomaleni, zhorSeni paméti a ztrata energie. Jako protagonisty
uzkostlivych poruch, nejCastéji béhem ,,off“ stavli, mizeme nalézt panické ataky,
generalizované tzkostlivé poruchy, socialni a jiné fobie. Neni vyloucené, Ze uzkostlivé
obtize patii k projeviim depresivni poruchy. NejveétSim problémem téchto
neuropsychiatrickych onemocnéni je Spolecnost jednotlivych symptomi Se samotnou
PN. Tento fakt wvelice znesnadnuje rozliSeni a diagnostiku, zvlast€é u pacientl
Vv pokrocilejsich fazich nemoci. Lze vSak identifikovat rozdily mezi nékterymi z nich,
konkrétn¢ napiiklad mezi tUnavou zplUsobenou bradykinezii a celkovym
psychomotorickym zpomalenim, mezi kognitivni poruchou a vzorem depresivniho
pomalého mysleni aj. (Aarsland et al., 2009). Muzeme také nalézt souvislost mezi
fluktuacemi motorickych ptiznaki a fluktuacemi u deprese, tzkosti a pocitti paniky
(Leentjens et al., 2012). Konkrétné 35,4 % pacienti s PN trpélo také vykyvy v uzkosti,
34,9 % depresivnimi a 37,1 % fluktuacemi pocitti paniky (van der Velden et al., 2018).

U pacientii se objevuje jak tézka depresivni porucha, tak 1 mirnad depresivni
porucha. Ve vyzkumném vzorku tymu Costy (2006) byla tézka depresivni porucha
ptitomna u 40 % a mirna u 46,7 %. Nebyly nalezeny statisticky vyznamné rozdily mezi
sledovanymi skupinami (t€¢Zk4, mirna a Zadnad depresivni porucha) pii sledovani véku

propuknuti nemoci, trvani nemoci a vaznosti motorickych projevli. AvSak depresivni

20



pacienti byli méné¢ vzdélani a starsi nez skupina bez depresivnich symptomi. Piestoze
uzkost také velmi Casto doprovazi PN, je ji vénovano daleko méné prostoru nez
depresivni poruse. Uzkost se objevuje az u 40 % pacientii trpicich PN a nemusi byt
zachycena, pokud se na ni vySetieni nezamétuje (Walsh & Bennett, 2001). Depresivni
projevy patii mezi nejvice negativné ovlivitujici non-motorické projevy PN z pohledu

kvality zivota (Findley et al., 2002; Gallagher et al., 2010; Schrag, 2006).

| ptes snahu pfiblizeni prevalence depresivnich a tzkostlivych poruch v tvodu
této kapitoly, urCeni spravné diagnoézy byva narocné. Mezi divody patii: spole¢né
symptomy PN a neuropsychiatrickych nemoci (konkrétnéji popséno vyse); rozdily mezi
fenomenologii téchto poruch u PN a v bézné populaci; Casty spolecny vyskyt kognitivni
dysfunkce; ptitomnost motorickych a non-motorickych fluktuaci; obtiznost rozliSit
poruchy od vedlejsich ucinka ovliviiujicich psychiku antiparkinsonik (Dhingra et al.,
2020; Gallagher & Schrag, 2014).

Pro diagnostikovani depresivni poruchy se pouzivaji kritéria Diagnostického a
statistického manualu (DSM-1V) nebo MKN-10. MKN-10 poskytuje vycet symptomu,
dle kterych urujeme, zdali vySetfovany danou poruchou trpi ¢i nikoliv. Pro diagnézu
depresivni epizody je nutné u pacienta shledat nékteré, respektive vSechny u tézké
deprese, hlavni symptomy (zhorSena nalada, ztrdta zdjmu a anhedonie, snizena
energie/zvySena unavitelnost) a nékteré z dalSich béznych pfiznakid, a to po dobu
vétSinou presahujici 2 tydny. Dal§imi Castymi ptiznaky jsou dle MKN-10: zhorSend
schopnost soustiedéni, snizené sebevédomi, myslenky viny a bezcennosti, neptiznivé
vyhlidky na budoucnost, myslenky ¢i ¢iny spojené se sebepoSkozovanim/sebevrazdou,
poruchy spanku, ztrata chuti k jidlu. Podle poc¢tu a miry zdvaznosti jednotlivych projeva
se hodnoti, jestli se jedna o mirnou, stiedni ¢i t€Zkou depresivni fazi (World Health
Organization, 1992). U DSM-IV je pro diagnozu tézké deprese potieba jedno z hlavnich
kritérii (depresivni nalada, anhedonie) a celkovy pocet péti a vice symptomul, mezi které
mohou patfit vyraznd zména vahy, insomnie/hypersomnie, psychomotoricka
retardace/agitace, Unava, exprese bezcennosti/viny, snizena koncentrace/rozhodnost,
opakované myslenky na smrt. Pfitomnost symptoma musi byt pro splnéni kritérii opé&t
dva tydny. Specifikace mirné az tézké deprese se odviji od poctu a vaznosti symptomi
(American Psychiatric Association, 1994). Pracovni skupina Narodniho institutu

neurologickych poruch a mrtvice (NINDS)/Narodniho institutu pro mentdlni zdravi
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(NIMH) vydala doporuceni, které se jevi jako u¢inngjsi pfi diagnoze deprese u PN.
Doporucuji vyuzivat inkluzivni pfistup ke diagnosticky kritériim; identifikaci
nacasovani (,,on“ a ,,off" stavy); vyuziti blizkych pfi pfitomnosti kognitivni poruchy;
naplnéni kritéria anhedonie pouze na zaklad¢ ztraty pozitku oproti zajmu (piesah
s apatii) (Marsh et al., 2006). V manualu DSM-IV nalezneme pod klasifikaci tzkosti
panické ataky, agorafobie, specifické fobie, socialni fobie, OCD, posttraumatickou
stresovou poruchu, akutni stresovou poruchu a generalizovanou uzkostlivou poruchu
(American Psychiatric Association, 1994). Kritéria uzkosti u PN podle DSM-IV jsou
ponékud problematicka z divodu onoho piekryvu se symptomy samotné PN (Gallagher
& Schrag, 2014).

Prvotni diagnostikovani a rozliSenim subjektivnich potizi byva obtizné.
Pravdépodobné v nejvice pripadech dochazi k prvnimu kontaktu u vSeobecnych Iékait,
kam ¢lov€k trpici zménami v proZivani zamiifi (BaSteckd, 2003). K samotnému
diagnostikovani se tedy nejéastéji pristupuje pomoci klinickych metod, tedy
pozorovanim, rozhovorem, anamnézou, a piipadné¢ analyzou spontdnnich produktt.
Nekteti pacienti tedy nemusi byt piimo konfrontovani s hlub§imi dotazy smétujicimi na
zjisténi jejich psychického stavu, ptipadné jej nevnimaji jako problematicky. Jinym
Casto pouzivanym zpusobem, jak odhalit depresivni a tzkostlivé obtize je pouzit
vypovéd pecCovatelské osoby (caregiver). Informace od piibuznych ¢i pecovatela
mohou dopnit, pfipadné nahradit klinické posouzeni nebo sebereflexi pacienta (Kua et
al., 2018). Studie tymu McKinlayové (2008)vsak naznacuje, ze totoznost vypovédi
pacientll a jejich pecCovatelti se ptiliS neshoduje. U deprese se shodli ve 45,8 % a u
uzkosti pouze v 6,7 %. V piipadé¢ poruch nalad PN je tedy zvySené riziko, Ze se
diagn6za béhem prvniho kontaktu omezi na PN a deprese ¢i uzkost muize byt
opomenuta. Napiiklad na zéklad€ britské studie neurologové neodhalili depresi v 60 %
a tzkost v 90 % (Hu et al., 2011). Ptehlidnuti mize mit dalekosahlé G¢inky, u pacientt
ma dopad na kvalitu zivota a ovliviiuje reakci na zvladani PN (Chaudhuri et al., 2011).
Pro dikladné;jsi prozkoumani stavu je tedy vhodnéjsi specializovangjsi vySetieni, které
nebyva dostupné az do kontaktu s klinickym psychologem ¢i psychiatrem, ktery kromé
klinického vySetfeni muze pouzit i testové metody. Ve vSech piipadech vSak existuje
moznost podcenéni non-motorickych ptiznaki, tedy deprese a uzkosti, jako prediktoru

PN, a tim oddaleni 1é€by neurodegenerativni nemoci. Dotazovani ptibuznych a blizkych
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osob by se mélo vyuzivat s ptihlédnutim na ostatni informace, zvlasté¢ vysledky
standardizovanych testd. Ukazuje se totiz, ze pifi porovnani vysledkl testd neni
vypoveéd’ shodna. Pfi dotazu na existenci deprese opatrovnici odpovidali kladné o 60 %
Castéji, nez byly skutecné vysledky testovych vySetfeni. U dotazli na pfitomnost uzkosti
se trend obratil a blizké osoby si ve 2/3 projevi nevSimly. Je proto nutné miti na paméti,

ze usudek pecovatelld na psychiatrické fungovani mize byt zkresleny (Kua et al., 2018)

2.3 Méreni

Ptestoze k diagnostikovani deprese a tUzkosti dochdzi nejCastéji Vv ramci Cinnosti
praktického lékafe pomoci rozhovoru, neni tento postup ten nejvhodnéjsi. Klinické
metody patii mezi nenahraditelné ndstroje, avSak pokud existuje moznost, mélo by se
vyuzit 1 dal§ich nastrojii. Dotazniky a inventafe patii mezi testové metody a mohou
poslouzit jako ucinny néstroj béhem vysetfeni. Pro diagnostiku deprese a uzkosti se
mimo rozhovor nejcastéji vyuzivaji pravé dotazniky a inventadfe. Rozdilem mezi
zminénymi nastroji je struktura polozek — otdzka vs. oznamovaci véta. K
samotnému pouziti testovych metod ma vétSinou piistup az specializovany odbornik,
nejcastéji psycholog ¢i psychiatr. Vyhodou pouziti testovych metod je jejich objektivita,
spolehlivost, platnost a standardizace. Tyto vlastnosti, pii dodrZeni pokynu, zajisti, ze
vysledek testu bude stejny nehledé na osobu, ktera metodu vyuzivd. Timto je
redukovano ovlivnéni dojmy vySetiujici osoby na meéfeni predmétu vysSetfeni. Pro
spravné posouzeni vysledkii je ovSem nutné nevynechat rozhovor, ktery dopliuje
dodate¢né informace. Diagnoza by tedy méla byt postavena na co nejvice dostupnych

postupech, jak klinickych, tak testovych metodach (Schrag et al., 2007).

Samotné méfeni probihd pomérné jednoduSe. Podle dostupné metody je
testované osob¢ administrovan vycet standardizovanych otazek ¢i tvrzeni, ke kterym se
vyjadii. Nejéastéjsi podobou odpovédi jsou stupnice, piipadné ne/souhlas, ¢i prosty
vybér tvrzeni. U n€kterych nastroji je administrace provadéna vysettujici osobou, jindy
dotaznik vypliiuje pacient sim. Piikladem sebe-posuzujici metody pro méteni deprese je
Beckiv inventai deprese (BDI), (vice v kapitole 4.2), kde jedinec vybira nejvhodngjsi
tvrzeni. Danému tvrzeni je pfidélen pocet bodi, které po vyplnéni administrujici osoba

seéte a na zakladé manualu vyhodnoti miru depresivity.

23



V prostudované literatufe se objevuji rizné dotazniky a inventare zaméiujici se
na uzkost. Mezi nejpouzivanéj$i patfi (ponechavam plvodni nazvy — zkratka byva
znama 1 v Ceském prostredi): Hospital anxiety and depression scale (HADS); Beck
anxiety inventory (BAI); Geriatric anxiety inventory (GAI); State-trait anxiety
inventory (STAI); Hamilton anxiety rating scale (HARS), ale také se objevuji i dalsi:
Parkinson’s anxiety scale (PAS); Zung’s Anxiety status inventory (Zung’s ASI); Zung’s
Self-rating anxiety scales (Zung’s SAS); Anxiety sensitivity index (ASI);
Neuropsychiatric invetory (NPI); Sheehan clinician rated anxiety scale; Crown-Crip
index (Aarsland et al., 1999, 2009, 2014; Aarsland & Kramberger, 2015; Brown et al.,
2011; Chen & Marsh, 2014; Cui et al., 2017; Dhingra et al., 2020; Dissanayaka et al.,
2010; Ferreira et al., 2018; Gallagher et al., 2010; Ghorbani Saeedian et al., 2014; Hu et
al., 2011; Kua et al., 2018; Landau et al., 2016; Leentjens et al., 2008; Leentjens et al.,
2012; McKinlay et al., 2008; Mele et al., 2018; Menza et al., 1993; Mueller et al., 2018;
Negre-Pages et al., 2010; Picillo et al., 2017; Reynolds et al., 2018; Rutten et al., 2015;
Schrag & Taddei, 2017; Shulman et al., 2002; Wee et al., 2016; Weisskopf et al., 2003;
Zhu et al., 2017). PtestozZe je vycet opravdu bohaty, existuji pokusy o doporuceni, které

nastroje pouzivat v ramci PN.

Skupina odbornikii z MDS v ¢ele s Albertem Leentjensem zhodnotila uzivani
stupnic pro méfeni uzkosti u PN. Vybrané stupnice byly vybrany pomoci prizkumu
literatury podle nékolika klicovych slov do unora 2007. VSechny z identifikovanych
stupnic byly vytvofeny pro méieni uzkosti a byly schvalené nebo pouzivané na
pacientech s PN. Vicerozmérné nastroje, piestoze obsahuji projevy tzkosti, nebyly
z divodu rozsahu studie zahrnuty (vyjimkou je subskdla NPI). Jelikoz nékteré
epizodické projevy uzkosti jsou jedineéné u PN a mohou byt v interakci s dalSimi
aspekty PN, je ndro¢né pokryt vSechny tzkostlivé poruchy a jejich symptomy. Toto se
ukazuje jako velice naro¢né obzvlasté pii pouziti jediného nastroje pro podchyceni
vSech poruch uzkosti, které mohou mit epizodické vs. pretrvavajici symptomy. Vybrané
testy byly: BAI; HADS; SAS; ASI; STAI; HARS; a ¢ast zaméfena na tzkost u NPIL.
Vysledkem této studie bylo zhodnoceni, Ze Zadna z prezentovanych stupnic nesplituje
vSechny ptedstavy, chybi zdkladni informace o klinimetrickych vlastnostech. Dalsi
mens$i vytkou je trend zaméteni na projevy generalizované uzkostlivé poruchy a panické

poruchy oproti jinym tzkostlivym poruchdm u vSech $kal. Je proto nutné ziskat vice dat
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Ci zajistit vhodngj$i ndstroj. Ptfestoze zadny z néstroji neni skupinou vylozené
doporucen (recommended), vSechny metody splnily pfedstavy pro navrzeni (suggested)
k pouziti pfi diagnostice tizkosti u PN (Leentjens et al., 2008). Pro Gc¢ely méfeni uzkosti
u PN byla vyvinuta metoda Parkinson’s anxiety scale (PAS), kterd zajiStuje silngjsi
konstruktovou validitu (Leentjens et al., 2014). Vhodnost pouziti této nové&jsi stupnice

byla pozdé&ji i potvrzena (Forjaz et al., 2015).

Podobné jako pro tzkost se pro méfeni deprese vyuzivaji riznorodé Skaly, opét
prezentuji vycet nejbéznéjsich (v pivodnim nazvu — testova zkratka je prenosna do
ceského prostiedi): Beck depression inventory (BDI); Hospital anxiety and depression
scale (HADS); Geriatric depression scale (GDS), mezi dal$imi pouzivanymi nalezneme:
Hamilton depression rating (HAMD); Montgomery-Asberg depression rating scale
(MADRYS); Neuropsychiatric inventory (NPI); Center for epidemiologic studies
depression scale (CES-D); Cornell scale for the assesment of depression in dementia
(CSDD); Inventory of depressive symptomatology (IDS-C) (Aarsland et al., 1999,
2009, 2014; Aarsland & Kramberger, 2015; Brown et al., 2011; Costa et al., 2006; Cui
et al., 2017; Dhingra et al., 2020; Edwards et al., 2002; Egan et al., 2015; Felicio et al.,
2010; Gallagher et al., 2010; Galts et al., 2019; Ghorbani Saeedian et al., 2014; Hu et
al., 2011; Jacob et al., 2010; Khoo et al., 2013; Kua et al., 2018; Landau et al., 2016;
Leentjens et al., 2012; Marsh, 2013; Marsh et al., 2006; McKinlay et al., 2008; Menza
et al., 1993; Miyasaki et al., 2006; Mueller et al., 2018; Nagy & Schrag, 2019; Negre-
Pages et al., 2010; Picillo et al., 2017; Ray, 2020; Ryan et al., 2019; Schrag et al., 2001,
Schrag, 2006; Schrag et al., 2007; Schrag & Taddei, 2017; Shulman et al., 2002; Visser
et al., 2006; Voon et al., 2005; Wee et al., 2016; Wen et al., 2016). Stejné¢ jako pro

méteni uzkosti byly metody pro depresi podrobeny zkoumani.

| vtomto pifipadé¢ byla MDS utvofena skupina odbornikii v ¢ele s Anette
Schragovou, aby zhodnotili pouzivané testy pro méteni deprese. Na zakladé prizkumu
literatury do ¢ervna 2005 byly zahrnuty Skaly, které se zamétuji na métfeni deprese a
byly pouZzity vice nez jednou. Zaroven byly vylouceny vicerozmérné metody a ndstroje,
které hodnoti vlastnosti objevujici se i u jinych poruch. Zkoumani byly podrobeny:
HAMD; BDI; GDS; SDS; HADS; MADRS; CSDD; CES-D; a ¢ast zaméfena na depresi
u UPDRS. Vyjma UPDRS se ukdzaly vSechny jako pouzitelné pro pouziti u deprese u
PN. Doporuceni vyuziti se li§i dle $kaly, pro screening jsou vhodné HAMD, BDI,
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HADS, MADRS, a GDS. Pro méfeni vaznosti deprese doporucuji HAMD; MADRS, ale
také BDI a SDS. Dopliuji vsak, ze diagndza by neméla byt udélena pouze na zakladé
zminénych metod, protoze vysoké skory mohou byt dosazeny i bez ptitomnosti

hlavnich diagnostickych kritérii (Schrag et al., 2007).

2.4 Lécba

Ptistup k 1é¢bé deprese a tzkosti u PN se ptilis nelisi od 1é¢by pacientt, ktefi netrpi
neurodegenerativnim onemocnénim. Pro 1é€bu deprese u PN je limitovany pocet
vyzkumi, k 1é¢bu tzkosti, podobné jako na celé téma tzkosti u PN, je literatury o néco
méné¢ (Goldman & Guerra, 2020; Schrag & Taddei, 2017; Seppi et al., 2019). Mezi
nejbéznéjsi rozdéleni pristupu k zvladani deprese i Gizkosti u PN patii farmakoterapie a

nefarmakologické zasahy (Gallagher & Schrag, 2014).

Pristup k lécbé deprese u PN saha od antidepresiv az po fyzické cviCeni
(Sawabini & Watts, 2004). Jednim z prvnich kroka pied 1éEbou deprese i uzkosti by
méla byt optimalizace dopaminergni 1é¢by, aby se minimalizovaly jeji negativni dopady
(Timmer et al., 2017). Nejbézné&ji vyuzivané skupiny léku pro farmakoterapii deprese
predstavuji: selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI); tricyklicka
antidepresiva (TCA); inhibitory zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu
(SNRI); a inhibitory monoaminooxidazy (MAO) a agonisté dopaminu (Goldman &
Guerra, 2020; Ryan et al., 2019; Schrag & Taddei, 2017). Pro posouzeni vhodnosti
farmakologické 1écby neshledala MDS zaddné vhodné randomizované klinické studie,
které by zkoumaly 1é¢bu uzkosti u PN (Seppi et al., 2011, 2019). Piestoze nejsou
dostupné studie zamétujici se na uzkost u PN, nékteré latky maji anxiolitické ucinky,
které se projevily jako sekundarni jev pti zkoumani antidepresiv (napf. benzodiazepiny,
buspirone a SSRI) (Chen & Marsh, 2014). Zamétim se tedy pouze na farmakoterapii u
deprese. Jelikoz MDS v doporucovani 1ékti pro depresi u PN zlstdvd pomérné
rezervovand a u vétSiny latek ponechava status ,,nutno vice prozkoumat*/,,mozna
uzite¢né* apod. primarné vychazim z ¢lanku od Ryanové a kolektivu (Ryan et al., 2019;
Seppi et al., 2011, 2019).

SSRI plsobi na zlepSeni depresivnich projevil tim, Ze zvySuji dostupnost

synaptické Stérbiny pomoci inhibice zpétného vychytdvani serotoninu. Byvaji prvni
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a sndsenlivost u pacientl. Pfedepisuji se jak bézné populaci, tak i pacientim trpicim PN
(Ryan et al., 2019). Citalopram, sertraline, paroxetine a fluoxetine byly zkoumany
Vv ramci randomizovanych kontrolovanych testti, ve kterych se jejich efekt projevil na
zlepSeni depresivnich symptomu, respektive zlepSeni celkovych vysledki méfeni
(Antonini et al., 2006; Avila et al., 2003; Devos et al., 2008; Leentjens et al., 2003;
Menza et al., 2009; Richard & Kurlan, 2012; Wermuth et al., 1998). Podobné vysledky
1é¢by se také projevuji u escitalopramu (Weintraub et al., 2006). Spravnost ucinné latky
je vSak nutno individualizovat podle interakce s jednotlivymi pacienty, pravé z diivodu
raznorodych NMP PN. Je tieba také davat pozor na interakci s jinymi léky (Ryan et al.,
2019).

TCA funguji na principu blokovani zpétného vychytavani serotoninu,
noradrenalinu a dopaminu, a tim zvySeni jejich potence. Potence a selektivita TCA se
1181 podle pouzitych latek, které také ovlivituji jiné systémy receptorti, a tim zpusobuji
rizné vedlejsi G¢inky. Mezi pouzivané TCA patii amitriptyline a imipramine, které se
projevily jako efektivni pii boji s depresi u PN, ale mira a mnozstvi vedlejSich u¢inka
miuZe byt vysoka. Mensi riziko piedstavuji desipramine a nortriptyline, coz neznamena,
ze by jejich uzivani bylo bez moznych negativnich dopadi. Ryanova a jeji tym
doporucuji pouziti TCA oproti SSRI pro 1é¢bu deprese u PN. Avsak je nutné davat pozor
na nezadouci ucinky, které u této skupiny piedstavuji pomérné velké riziko (Menza et

al., 2009; Ryan et al., 2019).

SNRI zvySuji serotonin a noradrenalin v synaptické Stérbiné pomoci
proménlivych pomért jejich zpétného vychytavani. Stejné jako SSRI patii do prvni
volby pfi 1é¢bé deprese, diky jejich relativni bezpecnosti, snasenlivosti a efektu nejen na
mentalni stav pacienta. Z této skupiny se uzivaji venlafaxine a duloxetine (Richard &
Kurlan, 2012; Ryan et al., 2019).

MAO zpusobuji zvySeny pienos serotoninu, noradrenalinu a dopaminu. Non-
selektivni MAO, phenelzine a tranylcypromine, jsou voleny pro lécbu rezistentni
deprese. Pro motorické symptomy PN se vyuzivaji selektivni inhibitory
monoaminooxidazy B, konkrétné rasagiline a selegiline. Pfi zvySeném davkovani se u

obou projevil antidepresivni Uc¢inek. Selegiline pfi zvySeném davkovani prestdva byt
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selektivni a pisobi i na monoaminooxidazu A. AvSak pfi pouzivani MAO se SSRI/TCA
existuje Sance rozvinuti serotoninového syndromu. Pifi pozd¢jSich fazich PN se pro
zlepSeni ,,on* stavli mize podavat safinamide, vysoce selektivni MAO-B s modulaci
uvolnovani glukozy (Bianchi et al., 2019; Cattaneo et al., 2017; Korchounov et al.,
2012; Richard et al., 1997; Ryan et al., 2019; K. I. Shulman et al., 2013).

K depresi u PN muze také pfispivat porucha neurotransmise dopaminu, ktera
ovliviluje motivaci, chovani zaméfené na odménu a dal$i depresivni symptomy.
Agonisté dopaminu byly diky afinit¢ k receptorim pro vySe zmin€nou oblast
zohlednény jako potencialni 1é¢ba (Ryan et al., 2019). Piestoze se nejedna o
antidepresiva, existuji studie naznacujici jejich efekt na sniZzeni depresivnich symptomu
u PN, nejvice studovany pramipexole se projevuje jako nejvhodnéjsi (Barone et al.,

2006, 2010; Leentjens et al., 2009; Moller et al., 2005; Seppi et al., 2011, 2019)

Bohuzel ani u nefarmakologickych pfistupti se literatura pfili§ bohaté
nezamétuje na uzkost u PN. K depresi u PN mizeme nalézt randomizované klinické
studie zabyvajici se hlubokou mozkovou stimulaci (DBS, vice v 3. kapitole),
opakovanou transkranialni magnetickou stimulaci (rTMS), elektrokonvulzivni terapii
(ECT) a psychoterapii (Goldman & Guerra, 2020; Ray, 2020; Schrag & Taddei, 2017;
Seppi et al., 2011, 2019).

Pod rTMS se skryva procedura, kterd spoCivd v neinvazivni stimulaci
prefrontalniho kortexu a vyuziva se k 1é¢bé deprese (Ryan et al., 2019). Z metaanalyzy
vypracované tymem Zhoua vyplynulo, ze pii pouziti 5.0 Hz s 90% RMT intenzitou
béhem pierusovanych dni na prefrontalni kortex dochdzi u pacientli k signifikantnimu
pozitivni antidepresivnimu efektu. Dodavaji vsak, ze v rdmci vysledkl se oproti placebu
neprojevil realny efekt (Zhou et al., 2019). Jina studia objevila krom¢ zlepSeni vaznosti

deprese i zlepSeni kvality zivota (Makkos et al., 2016).

Pod ECT se skryva biologicky lé¢ebny postup, pii kterém je pacientovi kratce
zaveden elektricky stimul, ktery zptisobuje generalizovany zachvat (Kerner & Prudic,
2014). Tato procedura se projevila jako napomocna pii 1éCbé deprese, zvlasté
aplikovand u farmako-rezistentni varianty, a u motorickych projevii PN. ECT se
projevila jako uZite¢ny ndstroj i u pacientd s demenci. Autofi metaanalyzy vsSak

upozoriuji na vedlejsi efekty, mezi které patii: delirium, zmatenost, pady, poruchy
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retence moci aj. (Borisovskaya et al., 2016). Existuje také zdznam pozitivniho efektu na
uzkost u PN (Marino & Friedman, 2013).

V ramci psychoterapie je nejvice probadany pristup kognitivné-behaviordlni
terapie (KBT). KBT byla zkoumana pro depresi, ale také i pro uzkost pti PN, kdy se
projevila jako G¢inna ke snizovani méfenych symptomt (Armento et al., 2012; Dobkin
et al., 2011, 2019; Seppi et al., 2019; Yang et al., 2012). Cilem KBT je poskytnuti
zvladacich mechanismu, které jedinci budou moci aplikovat v kazdodennim zivoté. Je
v8ak nutny dal$i vyzkum jak nejlépe zamitit na pacienty s PN (Chen & Marsh, 2014;
Egan et al., 2015).

Kromé medicinskych, psychologickych a obecné odbornych piistupli existuji
moznosti, jak poruchy nalady ovlivnit K lepSimu. Socialni podpora okoli se ukazala jako
efektivni nastroj pro zlepSeni deprese u PN (Ghorbani Saeedian et al., 2014). Dalsim

uzitecnym nastrojem pro zlepSeni rovné deprese a zlepSeni kvality Zivota u PN miize

vvvvv
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3 Hluboka mozkova stimulace (DBS) u PN

Hlubokd mozkova stimulace (DBS) patii mezi uzitecné metody, které se v klinickém
prostiedi nejCastéji pouzivaji k zvladani PN nebo esencidlniho tremoru. Elektrody, které
za vysoké frekvence stimuluji specifické ¢asti mozku, se zavadéji s cilem snizit ttes, ale
také¢ tfeba pro zmirnéni symptomi jako bradykinezie, rigidita a poruchy chiize.
NejcastéjSimi cili pro zavedeni jsou ventralni intermedialni jadro thalamu (VIM),
subthalamické jadro (STN) nebo ventroposterolateralni jadro vnitiniho pallida (GPi)
(Perlmutter & Mink, 2006). Krom¢ uplatnéni u motorickych projevii by se DBS mohla
uplatnit i u dalSich poruch napf. bolesti, deprese, obsesivné kompulzivni poruchy nebo
také kognitivnich poruch (Tierney et al., 2011). U PN se nejcastéji zaméfuje STN a
pomoci oboustranné stimulace jsou potlaceny vSechny hlavni ptiznaky a zredukuje se
antiparkinsonskd medikace, ¢imz vymizi dyskineze zplsobené léky (Balaz, 2013;

Rizicka, 2006).

Agnesi a jeho tym ve svém ¢lanku (2013) shrnuji historii DBS od pocatku
uzivani elektrické stimulace mozku. Metoda se vyvinula z prediktivni pomutcky do
dnesni podoby terapeutického nastroje. Od padesatych let devatenactého stoleti Hassler
a jeho kolegové (1960), jako jedna z prvnich skupin, modulovali kontralateralni ttes
pomoci voperované elektrické stimulace globu pallida (GP) za pouziti frekvenci 25-100
Hz a <25 Hz. Byli to pravé oni, kdo navrhl, ze by se vysokofrekvencni elektricka
stimulace dala pouzit k rozpoznani ¢asti mozku, které by pomoci 1ézi snizily motorické
symptomy. Dalsi studie, publikované v nasledujicich letech, popisuji pouziti
vysokofrekvencéni elektrické stimulace pro lécbu pohybovych poruch od dyskinezie
(Alberts et al., 1966) po mozkovou obrnu (Bergstrom et al., 1966) nebo psychiatrické
poruchy (Heath, 1954), konvulzivni poruchy (Cooper, 1973) a bolest (Hosobuchi et al.,
1977). Nicméné¢ az v 80. letech minulého stoleti doSlo k prilomu plné
implantovatelnych pulznich generatortu (Benabid et al., 1987). Diky tomuto pokroku
byla zavedena alternativa k 1ézim, tedy vratna procedura DBS, pomoci které by se
mohly maximalizovat 1é¢ebné a minimalizovat vedlej$i ucinky. Od té doby byly
aplikovany rizné formy DBS na vice nez 100 000 pacientech s neurologickymi a

psychiatrickymi poruchami (Agnesi et al., 2013).
Aby metoda DBS pfinesla kladny efekt, je zapotiebi nejen odborné provedeny
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neurochirurgicky zakrok, ale také odpovidajici nasledna péce a spravny vybér pacienta
(Razicka, 2006). Indikovani DBS u PN probitha na zakladé rozhodnuti
interdisciplinarniho tymu — neurochirurg, neurolog, neuropsycholog a neuroradiolog.
Tento tym odbornikti zhodnoti, zdali je pacient vhodnym kandidatem a jestli ziska z této
terapie co nejvétsi benefit. Jako vhodny kandidat byva oznaCen pacient, ktery je
vyznamné omezen piiznaky PN a farmakologicka 1éc¢ba jiz neni efektivni, ale zaroven je
schopny zvladnout operaéni zatéz a nasledny proces nastavovani stimula¢nich
parametru trvajici az né€kolik mésicti. K dal§im kritériim pro indikaci 1é¢by patii: dobra
odpovéd motorickych ptfiznakti PN na L-DOPA; nalez na magnetické resonanci (MR)
mozku umoznujici provedeni vykonu; a relativni kritérium — vék do 70 let. Reakce na
1é¢bu pomoci L-DOPA je klicova, jelikoz DBS neni efektivni u pacientti, ktefi nejsou
responzivni na dopaminergni medikaci. Na druhé strané stoji kritéria, které pacientim
znemoznuji (vyrazné snizuji Sanci) zafazeni do vybéru pro zakrok DBS. Cilem je
omezit mozna operaéni rizika, zvlasté pokud by piinos byl maly nebo zadny. Mezi
jedince s kontraindikaci patii pacienti, kteti se jeSté pred zakrokem potykali
s vyrazng€j$im kognitivnim deficitem, t€zkou depresi ¢i u nich byla nalezena vyznamna
atrofie mozku. Psychické stavy a poruchy se mohou po implantaci DBS zhorsit nebo
(v ptipadé¢ atrofie) hrozi zvySena moznost vzniku pooperac¢nich komplikaci (subduralni
hematom). Krom¢ jiz zminénych a pievracenych indika¢nich kritériich jsou dal$imi
kontraindikacemi: zdravotni stav vylucujici celkovou anestezii; syndromy ,,Parkinson
plus® (multisystémova atrofie, progresivni supranuklearni paralyza); nebo zavazné

somatické onemocnéni (Balaz, 2013).

I pres veskeré dodrzené postupy se v souvislosti se stimulaci STN n¢kdy
objevuji 1 nezddouci vedlejsi ucinky. Vycet je pomérné pestry a obsahuje: dysartrie;
hyperkineze koncetin; periordlni dystonie; poceni; poruchy pohledu; dystonie akralnich
kieCe kontalat. koncetin; blefarospazmus; plac; ipsilat. mydridza; tremor; paréza
kontralat. koncetiny; diplopie; somnolence. Dochéazi také k technickym ¢i klinickym

komplikacim (Urgosik et al., 2011).

DBS je ve své podstaté reverzibilni leziondlni zdkrok. Mechanizmus u¢inku
vysokofrekvencni stimulace mozku neni jasny, hovoii se o vratné inhibici

stimulovanych struktur, uvolnéni lokalnich inhibi¢nich neurotransmiterti, depolariza¢ni

31



blokadé, jammingu abnormalnich vybojovych typti a antidromni aktivaci inhibi¢nich

neuronu (Chrastina et al., 2004).

I pres slozitost metody a mozné nezéddouci uc¢inky ma DBS obrovsky vliv na
lécbu PN (a dalsich nemoci). A ackoliv se nejednd o prvni volbu lécby, je DBS

dulezitym ptislibem na leps$i zivot pacienta (Okun, 2014).

3.1 Operace

Pro samotnou operaci je kromé vhodného urceni kandidata, pro kterého lécba méa smysl,
dalezité ptesné zobrazit a definovat cil pro implantaci elektrody a preciznost samotné
operace. Jako ukazatel spravné provedené¢ implantace se pouzivaji intraoperacni
vysledky elektrofyziologického vySetteni, klinicka odezva na mozkovou stimulaci a

dokumentace kone¢né pozice implantované elektrody (Urgosik et al., 2011).

Implantovani systému DBS se sklada ze dvou casti, stereotaktického zavedeni
kvadripolarnich intracerebralnich elektrod a implantace neurostimulatoru do podkozi.
Ve vétsing ptipadi dochazi pouze k lokalni anestezii (Urgosik et al., 2011). Pfestoze se
zpusob zavadeéni 1i8i instituce od instituce, kostra pritbéhu byvéa podobna. Pacientovi je
nasazen Lekselliv stereotakticky ram a aplikovéna lokalni anestezie. Poté se pomoci
MR a kontrastni latky zobrazi cévni systémy a mista hlavnich mozkovych struktur.
S pomoci spravné naméfenych soufadnic je planovacim softwarem nalezen cil
implantace, misto a cesta vedeni elektrody. Software na zaklad¢ udaji zvoli takovou
trajektorii, aby nedoslo k naruseni cév a mozkovych komor. Jakmile je zobrazovani a
planovani dokon¢eno, zapo¢ne samotna neurochirurgickd procedura. Pacient je obvykle
pii védomi, aby bylo mozné sledovat klinické projevy, je vSak skrze Lekselliv ram
piipevnén k operacnimu stolu. Podle zjisténych soutadnic jsou provedeny trepanacni
navrty, skrze které jsou zavedeny elektrody. Déle jsou provadény testové stimulace
pomoci docasného externiho stimuldtoru a je sledovdna zpétna vazba od pacienta. Pti
zaznamenani nechténych projevll je mozné elektrody posunout na jiné misto. Spravné
umisténi se potvrzuje nejprve béhem operace a poté po zdkroku pomoci MR nebo CT.
Po ovéfeném spravném umisténi a UspéSnych testovych stimulacich se zavede pulzni
generator bud’to ihned, nebo v fadu nékolika dni (K. H. Lee et al., 2016). Pro lepsi

pfedstavu je pfiloZen v piiloze obrazek ¢. 1. Neurostimulator obvykle byva implantovan
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do podkozni kapsy v podklickové krajiné¢ (Urgosik et al., 2011). Jakmile je hotové
uspesné zavedeni celého systému DBS, nastava obdobi, kdy na zaklad¢ klinického stavu
a nezadoucich uc¢inka 1ékar ladi spolu s pacientem optimalni miru stimulace. Tomuto
procesu se také fika programovani, po tuto dobu je pacient bedlivé sledovan. Z pocatku
vedlejSich uc€inkli az do nalezeni pfiznivého efektu. Béhem celého pooperacniho
procesu se také upravuje antiparkinsonska medikace. Modifikace 1€kt probiha pomalu,
aby se zajistil stabilni stav pacienta (Balaz, 2013). Pravé kvili probihajicim zménam je

dulezité, aby byl pacient pozorovan jak lékafi, tak svymi blizkymi (Lim et al., 2014).

Alamri a kolegové dodévaji ptehled, jak se DBS za dobu terapeutického uzivani
posunula. Zdokonalovani zobrazovacich metod zjednoduSuje prib&éh implantace a
otevira moZnosti do budoucna, co se tyce specifického zachazeni s pacienty, kteti hiife
snasi operaci pii Castecné anestezii. Dalsi oblasti badani je nacasovani aplikace DBS,
kdy autofi zminuji, ze implantace v ranéjSich fazich PN mize byt také prospésna.
Objevuji se nové technologie stimulace — konstantni proud vs. Konstantni voltaz, fizeni
proudu do jednotlivych elektrod, tvar elektrod, dobijeni neurostimulatord nebo

adaptivni DBS (stimulovani na zakladé monitorovani STN) (Alamri et al., 2015).

Porozuméni metodé DBS se stdle zlepSuje, ale zatim neexistuje modelovaci
platforma, ktera by odhalila, jaky cil stimulace by byl pro individudlniho pacienta ten
nejlepsi, at’ uz z terapeutického hlediska, tak z hlediska vedlejSich ptiznakt. Objevuje se
rozSifovani cilové populace na mladsi 1 starSi pacienty, a V disledku pokroku
zobrazovacich metod je 1écba vysoce efektivni a ¢im dal vice dostupnéjsi. Stale je vSak

co objevovat (P. S. Lee et al., 2018).

3.2 NMP po DBS

Cilem DBS u PN je potlaceni hlavnich motorickych ptiznaki. Motorické ptiznaky, na
rozdil od NMP, jsou pied, béhem a po samotné operaci méné zietelnymi projevy.
Béhem samotné operace se tedy NMP tézko odhaluji a jejich priibéh je potieba sledovat
V ramci pooperaéni péce. Pritomnost NMP a vliv DBS na jejich zménu je dileZitou
soucasti zvazeni vhodnosti pacienta (Lang et al., 2006; Voon et al., 2006). DBS muze

vyvolat pozitivni zmény na NMP, ale také jiné rozvinout nebo zhorSit stavajici
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nezadouci symptomy (Lim et al., 2014). Studie ukazuji, ze NMP maji vyznamny vliv na
kvalitu zivota u PN a existuji pfipady, kdy pfevysuji vliv motorickych projevi, a tim

vnimani vysledku operace (Martinez-Martin et al., 2011; Okun & Foote, 2010).

Pfi porovnani DBS STN a GPi vSak existuje rozdil v ptisobeni na pacienta, nejen
Vv 1é¢ebném puisobeni, ale také ve vedlejsich NMP projevech (Lim, Moro, Tan & Lang,
2014). Vedlejsi priznaky byly béhem 4leté studie zaznamenany ve vétsi mife u
stimulace STN, nez tomu bylo u stimulace GPi (Hariz et al., 2008; Moro et al., 2010).
Toto pozorovani vSak muze byt z divodu CcastéjSiho zamifeni procedury na STN
(Volkmann et al., 2010). Jelikoz je rozsifengjSim cilem pro stimulaci u PN STN,

zamétim se primarné na tuto oblast (Balaz, 2013).

NMP u PN se po DBS mohou zlepS$it, zmirnit ¢i Uplné vymizet. Tyto NMP
muzeme ftadit do nékolika vétSich celki — neurokognitivni a neuropsychiatrické
symptomy, non-motorické fluktuace, spankové poruchy, autonomni symptomy a
smyslové projevy (Lim et al.,, 2014). Z divodu zaméfeni této prace se dikladnéji
zamétim pouze na depresi a uzkost, ale pro ptehled uvadim piehled ostatnich NMP,

které se v souvislosti s DBS STN mohou objevovat.

V souboru autonomnich symptomii nalezneme dysfunkce mocového méchyte,
sexualni dysfunkci, gastrointestinalni dysfunkci, kardiovaskularni dysfunkci nebo
piibirani na vaze. Mezi smyslovymi symptomy se objevuji bolest a hyposmie. Pod non-
motorickymi fluktuacemi se skryvaji vykyvy jednotlivych NMP, které jsou
pravdépodobné zptisobené vzniklymi interakcemi farmakolécby a DBS. Dalsi skupinou
jsou spankové poruchy jako no¢ni spankové poruchy (RLS, PLMS aj.) a zvySené denni
spani. Nejobsahlejsi skupinou vSak byvaji neurokognitivni a neuropsychiatrické
projevy. Kromé deprese a uzkosti v této skupiné nalezneme pooperacni delirium,
kognitivni symptomy, apatii, emoc¢ni labilitu, hypomanii ¢i manii, impulzivné-
kompulzivni chovani, psychozu, psychosocidlni obtize nebo dokonce sebevrazdu (Lim

et al., 2014).

Jak jsem popsal vyse, deprese a uzkost byvaji velmi ¢astym NMP u PN (Negre-
Pages et al., 2010; Reijnders et al., 2008; a dalsi viz kapitola 2). Jak je jiz trendem této
prace pii popisu NMP u PN, deprese oproti Uizkosti patii k 1épe probadanym tématim. K
obéma NMP se u DBS STN vyjadiuje studie tymu Volkmanna, kde odkazuje na autory,
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ktefi se tématu vénuji (Molkmann et al., 2010). Samotna deprese se po DBS STN rozviji
u 20 — 25 % pacientii vramci prvnich 2 mésict a mize byt v mnoha piipadech
vysvétlena reaktivaci piredchozi poruchy (Berney et al., 2002; Houeto et al., 2002).
Avsak jinde byla po 6 mésicich zaznamenana pozitivni zména depresivnich symptomu
(Deuschl et al., 2006; Weaver et al., 2015). To poukazuje, ze deprese u STN DBS se po
operativnim zakrokt objevuje pomérné nekonzistentné a neni stabilni v ¢ase. Moznymi
riziky tedy byvaji nahla ¢i pfiliSna Gprava dopaminergni medikace, ptfedchozi historie
deprese nebo také problémy s pfizptisobenim se na novou miru omezeni (Volkmann et
al., 2010). Metastudie popisujici 10 let zkuSenosti s DBS ukazala, ze deprese
(pozorovana u 37 studii) zaznamenala v 83,3 % zlepSeni po DBS, ve 14 % zZadnou
zménu a pouze V1 % doslo ke zhorSeni. Zaroven byla deprese druhym nejcastéjSim
vedlejsim efektem DBS (Appleby et al., 2007). V ramci stejné studie byla pozorovana
suicidalita v 0,3 - 0,7 %, s Cetnosti dokoncené sebevrazdy v 0,16 — 0,32 %. Piestoze
Cisla sebevrazd a jejich ideace se nemuseji zdat ptili§ vysoka, jednd se o signifikantni
zvySeni oproti populaci, kterd DBS nepodstoupila. Sledované studie nejsou pfili$
vhodné pro vypovéd o tuzkosti, jelikoZz jich bylo pouze 6, avSak ve vSech piipadech
doslo ke zlepseni (Appleby et al.,, 2007). K podobnym zjisténim dochazi i jina
metastudie, kde byl u DBS STN nalezen mirny pokles depresivnich symptomt (Combs
et al., 2015). Tento efekt se zda byt platny nehledé na cil stimulace (Ardouin et al.,
1999; Okun et al., 2009). Piestoze neni znama jasna pii¢ina, po DBS STN také dochazi
k poklesu naméfené tizkosti. Muze se jednat o pfimé pisobeni nebo jako druhotny efekt
1é¢by motorickych symptoma (VMolkmann et al., 2010). Toto zjisténi se projevilo ve
v n¢kolika studiich (Daniele et al., 2003; Funkiewiez et al., 2003; Witt et al., 2008).

Meéieni a sledovani hladiny deprese a uzkosti je dulezit¢ 1 po zakroku DBS,
jelikoz se jednd o casté NMP PN, a pfestoze miize dochazet k ptipadnému zlepSent,

stale se jedna o ptetrvavajici faktory ovlivitujici kvalitu Zivota pacienta.
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4 Metodika

4.1 Zamér a cil prace

V teoretické ¢asti jsem popsal, jaké okruhy témat tato prace obsahuje. Odpovédi na
otazku, pro¢ se timto tématem zabyvam, je, ze deprese a uzkost jsou béznymi NMP u
PN a je potieba je sledovat u kazdého z pacientd. Jelikoz DBS je invazivni metodou, ke
které nema pristup velky pocet pacientli, pocet dat je pomérn¢ omezeny. V této praci
tedy prozkoumavam, zdali DBS ovliviiuje depresivni a tuzkostné projevy u této
specifické skupiny lidi. Tématem deprese Vv interakci s DBS se jiz néktefi vyzkumnici
zabyvali (viz kapitola 3.2) a prevazuje zjisténi, ze se depresivni projevy zlepSuji vlivem
DBS, av8ak u nékterych pacientt se po DBS deprese objevila, at uz v dasledku
procedury samotné, pooperacni péce ¢i subjektivniho vniméni zmén. Literatura
k tizkosti po DBS monitoruje podobna zlepSeni v mife projevii. Cilem prace tedy je
porovnat miru depresivity a uzkostnosti u pacientit Neurologické kliniky 1. lékatskeé
fakulty Univerzity Karlovy v Praze a VSeobecné fakultni nemocnice v Praze pted DBS
STN s mirou pooperacni. K zjisStovani miry deprese byl pouzit rozsiteny nastroj BDI-I1I
a k méfeni uzkostnosti metoda STAI-X. Zjisténé informace mohou pomoci zjistit vyvoj
téchto NMP a poskytnout nahled na dulezitost monitorovani téchto NMP v pooperacni

fazi PN.

4.1.1 Vyzkumné otazky
Tato diplomova prace hled4a odpoveéd’ na otazku:

Jaka je mira a profil neuropsychiatrickych projevii PN po DBS?

Konkrétné se zamétfuje na miru subjektivné vnimané depresivity, izkosti a jeji zménu.
K této otdzce se poji dalsi fada navazujicich problémt, které se pokusim prozkoumat.
Tato dopliujici badani obsahuji porovnavani skora v testech BDI-11 a STAI-X1 a STAI-
X2.

4.1.2 Hypotézy

Ho: Pacienti s PN se nelisi v celkovém skoru depresivity (BDI-I1) pied a po DBS.
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Ho: Pacienti s PN se nelisi v celkovém skoru aktualni uzkosti (STAI-X1) pied a po

DBS.

Ho: Pacienti s PN se nelisi v celkovém skoéru uzkostnosti jako osobnostniho rysu (STAI-

XII) pted a po DBS.

4.2 Vyzkumny soubor

Do vyzkumu byli zahrnuti pacienti Neurologické kliniky 1. lékatské fakulty Univerzity
Karlovy v Praze a Vieobecné fakultni nemocnice v Praze. Ugastnici vyzkumu byli
vybrani na zdklad¢ dostupnosti dat z diive uskutecnénych vySetieni. Jedna se tedy o
nenahodny vybér. Konkrétné se jednalo o pacienty s klinickou diagnézou PN, ktefi
spliuji kritéria pro zahrnuti do programu DBS. V ramci vybéru vhodnych kandidata
bylo pacienttim administrovano neuropsychologické vySetieni pracovniky Neurologické
kliniky. Jestlize pacient splnil kritéria, byl nasledné podroben neurochirurgickému
zékroku DBS. Po zikroku byl pacient nadale sledovan a tucastnil se kontrolnich
vySetieni, které se uskuteCtiovaly podle moznosti instituce. Béhem nich pacienti
vypliovali stejné dotazniky, na které je zaméfena tato prace, jako pred zakrokem.
Optimalni dobou pro retestovanim byl 1 rok. Datovy soubor mi byl zptistupnén
Skolitelem a musel jsem provést skorovani a fadu datovych uprav, abych ho ptipravil
pro statistickou analyzu. Jedna se 0 druh longitudindlniho sledovani jedné klinické
skupiny Vv pre-test/post-test designu. Manipulaci, respektive intervenci je pravé DBS,

tedy neurochirurgicky 1éc¢ebny zakrok.

4.2 Tabulka. 2

Prehled priibéhu pre-test/post-test designu s lécebnou intervenci

Pre-test Intervence Post-test
BDI-II, STAI-X1, BDI Il, STAI-X1,
PN STAI-X2 DBS STAI-X2

Pozn.: PN = pacienti s PN spliujici kriteria pro zakrok DBS; Pre-test = neurologické

prvovySetieni pfed operaci; Post-test = kontrolni vySetieni po operaci (s odstupem); DBS =
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hluboka mozkova stimulace; BDI-II = Beckova $kala deprese; STAI-X1 a STAI-X2 = Dotaznik

na méfeni uzkosti a uzkostnosti.

Béhem ptepisu fyzickych dat do elektronické podoby byly tvofeny pary
prvovySetieni — kontrolni vysetieni, které mély rtzn¢ dlouhé rozestupy. V ramci
autorovych sil se podafilo dat dohromady 31 subjekti, u kterych byl k nalezeni vyse
zminény par, a meli oba dotazniky kompletni. V tabulce ¢. 3 je k dispozici prehled

vyzkumného souboru.

4.2 Tabulka. 3

Vyzkumny soubor

ID Pohlavi Vék Vzdélani
1 zena 64 12
2 muz 55 17
3 muz 65 18
4 muz 50 12
5 muz 50 18
6 Zena 39 13
7 muz 64 12
8 muz 48 12
9 muz 63 12
10 Zena 64 12
11 Zena 47 12
12 muz 56 12
13 Zena 48 12
14 muz 62 13
15 Zena 41 11
16 muz 55 19
17 muz 44 12
18 muz 55 12
19 Zena 62 22
20 Zena 69 12
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21 muz 69 12

22 muz 62 17
23 muz 48 15
24 muz 61 17
25 muz 49 14
26 muz 72 16
27 Zena 44 8

28 muz 50 12
29 zena 53 13
30 muz 55 17
31 muz 62 18

Pozn.: ID = anonymni oznaceni pacienta; Vék = vek pacienta v letech bez ohledu na mésice v

den prvovySetfeni; Vzd€lani = pocet let ve vzdélavacim systému.

Jak je v tabulce 3 znazornéno, do vyzkumu je zahrnuto 10 zen a 21 muZzu.
Veékové rozpéti je pomérné Siroké, nejmladSimu Gcastnikovi je 39 let, nejstarSimu 72 let
(v dobé€ prvniho vySetieni). Délka pobytu ve skolstvi se také rizni, konkrétné€ od 8 do 22
let. Pocet rokli vzdélani nemusi byt vzdy pfesny, nékdy se udaje pii porovnavani
vySetieni jedinct mirné¢ liSily (napt. 12 vs. 13). Také se objevovaly slovni udaje
(sttedoskolské apod.). Jestlize udaje nebyly v jiném nalezeném vySetfeni doplnény
¢iselné, byly autorem prevedeny na odhadovanou délku skolni dochazky. Deskriptivni

statistice souboru naleznete v kapitole 5.

4.3 Metody

4.3.1 BDI-II

K posouzeni deprese u pacienta s PN se pifi neuropsychologickém vySetfeni
Neurologické kliniky 1. lékarské fakulty Univerzity Karlovy v Praze a VSeobecné
fakultni nemocnice v Praze pouziva Beckova Skala deprese — BDI-Il. Jedna se o hojné
vyuzivany screeningovy ndstroj pro meéteni miry depresivity u posuzované osoby.
Administrace probihda podle instrukce vySetiujiciho a nasledného sebeposuzovani
vySetiovaného. Skéla se sklada z 21 okruhtl, ke kterym se vySetiovana osoba vyjadiuje

vybérem jedné z nabidnutych moznosti. Kazdd z moZznosti méd pfifazen pocet bodi,
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které odrazi miru véaznosti daného projevu. Tyto okruhy jsou: smutek; pesimismus;
minuld selhani; ztrata radosti; pocity viny; pocity potrestani; znechuceni sim ze sebe;
sebekritika; sebevrazedné myslenky nebo pfani; plactivost; agitovanost; ztrata zajmu;
nerozhodnost; pocit bezcennosti; ztrata energie; zména spanku; podrazdénost; zmény
v chuti K jidlu; koncentrace; unava; ztrata zajmu o sex. Posouzeni situace probiha na

zaklad¢ poslednich dvou tydnia (Preiss & Vacit, 1999).

Samotna instrukce zni: ,,Tento dotaznik se sklada z jednadvaceti okruhii. Prosim,
prectéte si peclive kazdy okruh (ukazeme na vsechny 4 polozky ve Smutku) a vyberte tu
vetu, ktera mnejvice odpovida, jak se citite behem poslednich 2 tydnii véetné dneska.
Vzdycky zakrouzkujte cislo pred vétou, kterou jste si vybral(a). Pokud byste si vybral(a)

vvvvv

vetu, ktera nejvice odpovida soucasnému stavu “ (Preiss & Vacit, 1999).

Po vyplnéni inventafe secte administrator vSechny body (Skala obsahuje 0—4
body) u kazdé z polozek. Maximum, kterého lze pii vyplnéni dosdahnout je 63 bod.
Zakladni cut off skory jsou nasledujici: 0—13 minimalni; 14-19 mirné; 20-28 stfedni;
29-63 tézka deprese. Tyto hranice jsou urceny pro Ceské klinickopsychologické a
psychiatrické populace. Celkovy skor by mél byt vniman jako subjektivni vnimani

depresivni symptomatiky (Preiss & Vacit, 1999).

4.3.2 STAI-X1 a X2

Podobn¢ jako pro depresi, se ve stejném prosttedi Neurologické kliniky 1. lékaiské
fakulty Univerzity Karlovy v Praze a VSeobecné fakultni nemocnice v Praze béhem
neuropsychologického vysetieni posuzuje uzkost pomoci ndstroje na méfeni miry
uzkosti a tizkostnosti. Tento nastroj je nazyvan State-trait Anxiety Inventory (v ¢eském
prostiedi Dotaznik na méfeni tizkosti a tizkostnosti) — STAI-X1 a X2 (Spielberger et al.,
1970). Tato metoda je také koncipovana pro sebeposouzeni. Dohromady méa dotaznik 40
polozek. Je rozdélen do dvou casti, kdy v prvni ¢asti (STAI-X1) vySetfovany vypovida
podle pocitl, které ma pravé ted’, vypovida tedy o aktudlni prozivané uzkosti. Druha
cast (STAI-X2) se zamétuje na Uzkost jako rys, tedy tzkostnost. VySetfovana osoba

Vv této Casti odpovida s instrukei, jak dané prohlaseni vnima obvykle (Miillner et al.,
1980).

Instrukce pro formu X1 jsou nasledujici: ,,NiZe jsou uvedeny riizné vyroky,
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kterymi jsou lide zvykli popisovat sami sebe. Prectete si pozorné kazdy vyrok a
zakrouzkujte to c¢islo pri nem (na prave strané), které nejlépe vystihuje vase momentalni
pocity. Pi kazdém vyroku tedy uvedte, JAK SE CITITE PRAVE TED“ (Miillner et al.,
1980).

Pro formu X2: ,Nize jsou uvedeny riizné vyroky, kterymi jsou lidé zvykli
popisovat sami sebe. Prectéte si pozorné kazdy vyrok a z Cisel uvedenych pri ném
(vpravo) zakrouzkujte to, které nejlépe vystihuje vase obvyklé pocity. Pri kazdém vyroku

tedy uved'te, JAK SE OBVYKLE CITITE “ (Miillner et al., 1980).

Jednotlivé vyroky vedle sebe maji 4 bodovou Skalu, kterd obsahuje nckteré
invertované polozky. Odpovidajici ma na vybér z moznosti: u X1 — vibec ne, jen
trochu, dost, velmi; a X2 — témét nikdy, nékdy, Casto, témét vzdy. Administrujici
nasledné¢ podle manudlu vypocitad spravné hodnoty pro vSechny vyroky u obou variant
(X1 a X2) zvlast a vyhodnoti miru tzkosti a uzkostnosti. Celkovy pocet bodu je pro
kazdou formu 80 bodd, Sminimalnim podtem 20. Cim je hodnota vyssi, tim je

sledovana proménnd ptitomna ve vétsi mite (Miillner et al., 1980).

Dnes je jiz dostupna nové¢jsi verze metody STAI-Y (Bergua et al., 2012;
Spielberger et al., 1983).

4.4 Design a prubéh vySetrovani

Prakticka c¢ast prace se veénuje porovnani dat, ktera byla ziskdna b&éhem
neuropsychologickych vySetteni Neurologické kliniky 1. Iékaiské fakulty Univerzity
Karlovy v Praze a VSeobecné fakultni nemocnice v Praze béhem nékolikaletého
posuzovani  vhodnosti pacientt s PN pro DBS. Vradmci klasického
neuropsychologického  klinického  vySetfeni se  kromé  standardizovaného
anamnestického rozhovoru pouziva Ceskd verze baterie pro mirnou kognitivni poruchu
(mild cognitive impairment — MCI; zkratka pro baterii — PD-MCI Czech) u PN podle
Litvanové et al. (2012), dotazniky a posuzovaci $kaly.

PD-MCI Czech se sklada ze tii Casti: a) uréeni premorbidni Grovné fungovani
pomoci testu cteni NART, b) screeningového nastroje Montrealského kognitivniho testu
(Groven 1), a c) Groven 2 — vySetfeni 5 kognitivnich domén — pozornost a pracovni

pamét’; exekutivni funkce; jazyk; pamét; a vizuoprostorovou funkci. Pozornost a
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pracovni pamét’ se méti pomoci Opakovani Cisel, Kostek (WAIS III subtesty) a Testu
cesty A a B, exekutivni funkce pomoci Londynské véze a testu verbalni fluence, pro
vySetieni jazyka se uzivaji Ceska verze Bostonského testu pojmenovani a Podobnosti
(WAIS 111 subtest), testy pro zhodnoceni paméti jsou Reyiv pamétovy test uceni a
Kratky zrakové-prostorovy pamét'ovy test, a pro posouzeni vizoprostorové funkce test
hodin (CLOX-I) a Bentoniiv test orientace ¢ar (Bezdicek et al., 2017; Litvan et al.,
2012).

Dotaznikti a posuzovacich skal, které se béhem neuropsychologického vySetteni
pouzivaji, je vice (Starksteinova $kala apatie, FAQ — Dotaznik funk¢niho stavu). Tato
prace se zaméfuje pouze na dvé metody — BDI-I1, STAI-X1 a X2 (viz kapitola 4.3).

Data, konkrétné tedy z metod BDI-II, STAI-X1 a X2, tato prace zkouma ve vztahu
k DBS ve vyzkumném designu pre-test/post-test. Tedy pii posuzovani vhodnosti
pacienta s PN byly tyto nastroje pacientim administrovany. Vhodnym (v ramci prace
jsou zkoumani pouze pacienti, ktefi byli vhodni) byla aplikovana DBS, coz je tedy
pomyslna experimentalni manipulace, a nasledné v ramci monitorovani po operaci byly
stejné metody (BDI-11, STAI-X1 a X2) administrovany znovu. Data pied zasahem DBS
a po jsou nyni predmétem porovnavani, je hleddna zména mezi celkovymi skory testil,

respektive vliv DBS na tizkostnost a depresi.
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5 Vysledky

V ramci této kapitoly jsem se rozhodl nejprve popsat data, konkrétné jsou uvedena a
prozkoumana data prezentovaného vyzkumného souboru a vysledki jednotlivych testd
(BDI-II, STAI-X1 a STAI-X2). Dale v textu kapitoly se zaméfim na porovnavani
vysledki testll, zejména na rozdily mezi dosazenymi skoéry pied a po DBS. Soucasné

otestuji nulovou hypotézu pro kazdy z testu.

V Gvodu prezentuji zakladni data vyzkumného souboru. Udaje popisuji
testované osoby, respektive v tabulce ¢. 4 naleznete informace o vzdélani a véku.
Ciselné znazornéni poétu let ve vzdélavacim systémii nemusi byt pfesné, v nékterych
piipadech se udaje jedinci mirné liSily, nékdy byly znazornény slovem. Za téchto
podminek uvadim odhadovanou délku na zakladé dostupnych dat. VEk pacientii je
uvadén v den prvovySetifeni. Mezi sledovanymi daty nalezneme pocet znamych dat
ucastniklt vyzkumu (N), aritmeticky primér (AP), smérodatna odchylka (SD), median

(Me), minimum (Min), maximum (max) a mezikvartilové rozpéti (IQR).

5 Tabulka. 4

Prehled stari a vzdelani

Proménna N AP SD Me Min  Max IQR
Vek 31 55,68 8,81 55 39 72 15
Vzdélani 31 14 3,10 12 8 22 5

Pozn.: VEk = vék v den prvovysetieni; vzdélani = pocet let ve vzdelavacim systému; N = pocet
znamych dat ucastnikli vyzkumu; AP = aritmeticky prumér; SD = smérodatnd odchylka; Me =

median; Min = minimalni hodnota; Max = maximalni hodnota; IQR = mezikvartilové rozpéti.

Mulzeme si povSimnout pomérné Sirokého rozestupu mezi nejmladSim a
nejstarSim pacientem s PN. Pfestoze jsou extrémy od sebe velmi vzdélené, primérna

hodnota a stfedni hodnota jsou prakticky stejné. U vzdélani miZeme pozorovat také

v v

vice ovlivnil aritmeticky primér.
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V nésledujici tabulce (tabulka €. 5) prezentuji rozloZeni vyzkumného souboru
dle pohlavi. Pro porovnani je zminéna cetnost a procentudlni zastoupeni. Ve

zkoumaném souboru pacientli s PN pievazovali muzi nad Zenami v poméru 2,1 ku 1.

5 Tabulka. 5

Prehled rozdéleni pohlavi

Proménna N Nm Nz Nm% Nz%

Pohlavi 31 21 10 67,7 32,3

Pozn.: Pohlavi = gender pfislusnost uvadénd pacienty (muz/zena); N = pocet znamych dat
ucastnikd vyzkumu; Nm = pocet muzt ve vyzkumném vzorku; Nz = pocet zen ve vyzkumném
vzorku; Nm % = Cetnost muzli ve vyzkumném vzorku v procentech; Nz % = Cetnost zen ve

vyzkumném vzorku.

Dalsim dilezitou informaci je, jak dlouha doba ubéhla mezi prvovySetifenim a
druhym testovanim. Jelikoz podminky nejsou vzdy ideélni, tato doba nebyla vzdy
stejnd, a proto je nutné zohlednit i tuto proménnou. Tato data jsou uvadéna v mésicich.
V tabulce ¢. 6 vidime, Ze se doba lisila. Minimalni a maximalni hodnoty jsou zde témi

pravymi extrémy.

5 Tabulka. 6

Prehled rozestupu mezi testovanim

Proménna N AP SD Me Min Max IQR

Retest delay 31 30,06 2091 25 3 80 13

Pozn.: Retest delay = rozestup mezi testovanim; N = pocet znamych dat Gcastniki vyzkumu; AP
= aritmeticky primér; SD = smérodatnd odchylka; Me = medidn; Min = minimalni hodnota;

Max = maximalni hodnota; IQR = mezikvartilové rozpéti.

Jak jsem jiz uvedl v dfivéjSich kapitolach, pro meéfeni deprese, uzkosti a
uzkostnosti byly vyuzity metody BDI-Il a STAI-X1 a X2. V nasledujicich tabulkach
(tabulka. 7, 8, 9) naleznete vysledky pre-testu a post-testu pro kazdy z dotaznikti zv1ast.

V tadcich jsou uvedeny faze testovani a ve sloupcich sledované proménné (pocet
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pozorovani, aritmeticky priimér, smérodatna odchylka, median, minimum, maximum, a

interkvartilové rozpéti).

5 Tabulka. 7

Vysledky BDI-1I

Proménna N AP SD Me Min  Max IQR
Pre-test 31 11,16 6,22 11 0 26 5
Post-test 31 11,45 6,01 10 3 26 9

Pozn.: Pre-test = pre-test BDI-II; Post-test = post-test BDI-II; N = po¢et znamych dat Gc¢astnikt
vyzkumu; AP = aritmeticky primér; SD = smérodatna odchylka; Me = median; Min =

minimalni hodnota; Max = maximalni hodnota; IQR = mezikvartilové rozpéti.

U wvysledki BDI-Il je kpovSimnuti, Zze k vyrazné zméné nedoSlo, o jeji

vyznamnosti se presvéd¢ime nize.

5 Tabulka. 8

Vysledky STAI-X1

Proménna N AP SD Me Min  Max IQR
Pre-test 31 38,68 7,50 38 25 55 9
Post-test 31 38,03 862 36 21 55 15

Pozn.: Pre-test = pre-test STAI-X1; Post-test = post-test STAI-X1; N = pocet znamych dat
ucastnikt vyzkumu; AP = aritmeticky pramér; SD = smérodatna odchylka; Me = median; Min =

minimalni hodnota; Max = maximalni hodnota; IQR = mezikvartilové rozpéti.

U tabulky 8 znazornujici vysledky STAI-X1 miiZeme zaznamenat mirny pokles
ve skorech u post-testu oproti pre-testu. Jak je tento pokles vyznamny, bude opét

zhodnoceno dale v textu.

5 Tabulka. 9
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Vysledky STAI-X2

Proménna N AP SD Me Min  Max IQR
Pre-test 31 40,58 8,38 39 29 59 9
Post-test 31 40,03 8,72 41 26 61 12

Pozn.: Pre-test = pre-test STAI-X2; Post-test = post-test STAI-X2; N = pocet znamych dat
ucastnikll vyzkumu; AP = aritmeticky primér; SD = smérodatna odchylka; Me = median; Min =

minimalni hodnota; Max = maximalni hodnota; IQR = mezikvartilové rozpéti.

Vysledky STAI-X2 podobné jako STAI-X1 zobrazuji mirny pokles ve skorech

V pozd¢€j$im z obou méfeni. | zde se k vyznamnosti dostaneme pozd¢ji.

Pro dalsi manipulaci z daty je nutné posouzeni distribuce dat, tedy zdali jsou
data v normalnim rozloZzeni. Pro toto zhodnoceni nam poslouzi obrazky rozlozeni
jednotlivych skupin vysledkii. Na ose x se nachazi skory, kterych pacienti dosahovali, a

na ose y nalezneme Cetnost vyskytu skort.

5 Obrazek. 1

Vysledky pre-test BDI-11

Frequency
] (%] L=
| |
|
|
|

—

) HEEEEEEEEEEEEE

04567 829 11 18 23
Pre BDI lI

Pozn.: Pre BDI Il = pre-test BDI-II; Frequency = Cetnost vyskytu.
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5 Obrazek. 2

Vysledky post-test BDI-II

i
|

L3
1

Frequency
%]
1

—
]

17 21

nIIIIIIII III
3 5 8 10 13 15

Post BDI I

26
Pozn.: Post BDI Il = post-test BDI-II; Frequency = ¢etnost vyskytu.

5 Obrazek. 3

Vysledky pre-test STAI-X1

nIIIIII||II||IIIIII

25 30 32 34 36 39 43 49 53
Pre Stai X1

Frequency
%]
|

—i
1

Pozn.: Pre Stai X1 = pre-test STAI-X1; Frequency = Cetnost vyskytu.
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5 Obrazek. 4

Vysledky post-test STAI-X1
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Pozn.: Post Stai X1 = post-test STAI-X1; Frequency = ¢etnost vyskytu.

5 Obrazek. 5

Vysledky pre-test STAI-X2
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Pre Stai X2
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|

—
1
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Pozn.: Pre Stai X2 = pre-test STAI-X2; Frequency = ¢etnost vyskytu.

5 Obrazek. 6

Vysledky post-test STAI-X2

%]
|
|
|
|

Frequency

—

D__ L L]
26 31 35 38 42 45 48 ©1

Post Stai X2

Pozn.: Post Stai X2 = post-test STAI-X2; Frequency = Cetnost vyskytu.

Ze znazornénych distribuci mizeme vycist, ze vSechny skupiny vysledka

nenasleduji normalni rozlozeni, tudiz je nutné pouzivat neparametrické metody.

Tabulky 10 a 11 uvadi korelace mezi celkovymi skory jednotlivych pre-test a
post-test dotaznikli. Korelovany jsou demografické udaje — vék, vzdé€lani, pohlavi, ale

také odstup mezi méfenimi.

5 Tabulka. 10

Korelace vysledkii méreni S pohlavim

Proménna N Likelihood ratio p

Pre BDI-II 31 13,39 0,418
Post BDI-II 31 25,12 0,068
Pre STAI-X1 31 25,80 0,078
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Post STAI-X1 31 23,03 0,236

Pre STAI-X2 31 21,98 0,233
Post STAI-X2 31 24,76 0,258
Pozn.: Pre BDI-Il = pre-test BDI-II; Post BDI-Il = post-test BDI-Il; Pre STAI-X1 = pre-test

STAI-X1; Post STAI-X1 = pre-test STAI-X1; Pre STAI-X2 = pre-test STAI-X2; Post STAI-X2
= post-test STAI-X2; N = pocet znamych dat Gcastniki vyzkumu; Likelihood ratio = pomér

vérohodnosti; p = p-hodnota

5 Tabulka. 11

Korelace vysledkit méreni s dalSimi moznymi ovliviiujicimi faktory

Vek Vzdélani Retest delay
Proménna N rho rho rho
Pre BDI-II 31 -0,086 -0,113 -
Post BDI-11 31 0,240 -0,071 0,030
Pre STAI-X1 31 0,021 -0,373* -
Post STAI-X1 31 0,181 -0,268 0,179
Pre STAI-X2 31 -0,132 -0,392* -
Post STAI-X2 31 0,310 -0,324 0,148
Pozn.: Pre BDI-IlI = pre-test BDI-II; Post BDI-IlI = post-test BDI-II; Pre STAI-X1 = pre-test

STAI-X1; Post STAI-X1 = pre-test STAI-X1; Pre STAI-X2 = pre-test STAI-X2; Post STAI-X2
= post-test STAI-X2; N = pocet znamych dat tastnikll vyzkumu; VEk = veék pacienta v letech
bez ohledu na mésice v den prvovysetfeni; vzdélani = pocet let stravenych ve Skolstvi; Retest
delay = rozestup mezi testovanim; rho = Spearmantv korelaéni koeficient; * = statisticky

signifikantni hodnota (p<0,05).

Ke sledovani korelace vySe zminénych proménnych byla pouZita Spearmanova
korelace. P-hodnota pro vliv pohlavi byla odvozena od testu pomoci poméru
vérohodnosti (likelihood ratio) — jednd se o alternativu Pearsonova chi-kvadratu pro
mens$i vyzkumné vzorky. Data ukazuji statisticky vyznamny stfedné velky vztah mezi
poctem let stravenych ve vzdélavacim systému a vysledky pre-testu STAI-X1 a X2. U

ostatnich vysledkl nepozorujeme statisticky signifikantni vysledky.

Pro ovéfeni nulové hypotézy byl pouzit Wilcoxontv znaménkovy test, ktery byl
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vybran, jelikoz data nepodléhaji normalnimu rozlozeni. Z dat vyplyva, Ze se nejedna o
statisticky vyznamny rozdil mezi vSemi pozorovanimi. Miizeme si povSimnout podle
Hodgesova-Lehmannova odhadu, ze rozdil mezi mediany vysledky jednotlivych dvou
méfeni neni velky. Potfadovy biserdlni korelacni koeficient udava velikost efektu (effect
size) jednotlivych part. U BDI-II byl pozorovéan stiedné velky negativni efekt, avSak

z dtivodu nesignifikance vysledku tato hodnota neni spolehliva.

5 Tabulka. 12

Wilcoxoniv znaménkovy test vysledkiit BDI-11, STAI-X1 a X2

Proménna W p H-L Est. reb

Pre BDI-II vs. Post BDI-II 170,5 0,665 -0,5 -0,313

Pre STAI-X1 vs. Post STAI-X1 233 0,745 0,5 -0,060

Pre STAI-X2 vs. Post STAI-X2 243 0,837 8,777e-5  -0,020

Pozn.: Pre BDI-IlI = pre-test BDI-II; Post BDI-IlI = post-test BDI-II; Pre STAI-X1 = pre-test

STAI-X1; Post STAI-X1 = pre-test STAI-X1; Pre STAI-X2 = pre-test STAI-X2; Post STAI-X2
= post-test STAI-X2; vs. = versus; H-L Est. = Hodges-Lehmann estimate — Hodgesuv-

Lehmanntv odhad; ri, = rank-biserial correlation — potadovy biserialni korela¢ni koefecient.
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6 Diskuze

Téma deprese a uzkosti u PN je pomérné hojné zkoumané téma (Aarsland et al., 2009;
Brown et al., 2011; Dissanayaka et al., 2010; Gallagher et al., 2010; Gallagher &
Schrag, 2012; Ishihara & Brayne, 2006; Menza et al., 1993; Nagy & Schrag, 2019;
Neégre-Pages et al., 2010; Schrag & Taddei, 2017; Shulman et al., 2002; a mnoho dalsich
viz teoreticka Cast). SrozSitenim DBS, kterd se u této nemoci pouziva, je nutné
monitorovat, jaké dopady miize mit na pacienty. V zahrani¢nich publikacich se objevuji
vysledky, které popisuji pisobeni DBS, jak na depresi (Appleby et al., 2007; Combs et
al., 2015; Volkmann et al., 2010; Voon et al., 2006; Wang et al., 2016), tak na tzkost
(Molkmann et al., 2010; Wang et al., 2016). Mezi nejcastéjsimi pozorovanymi dopady
DBS na depresi a tzkost byva zmirnéni symptomu (Appleby et al., 2007; Combs et al.,
2015; Daniele et al., 2003; Funkiewiez et al., 2003; Witt et al., 2008), ale také se
objevuje absence zmény ¢i zhorSeni v mife téchto projevi (Berney et al., 2002; Castelli
et al., 2006; Thobois et al., 2002). Pomyslna nejednotnost je jednim z divodd, pro¢ je
uzite¢né ¢i vhodné tento jev prozkoumavat. U soucasného prezentovaného vzorku
pacientli, zvlast¢ vezmeme-li Vv potaz, ze se prubéh procedury alesponn mirné¢ lisi
nemocnice od nemocnice, ziskavame cCaste¢ny nahled na souvislost DBS a miry

deprese/uzkosti u ¢eské klinické populace.

Kladl jsem si otazku, jak se méni mira subjektivné vnimané deprese a uzkosti u
pacienti s PN po DBS v ¢eském prosttedi. Jelikoz vramci neuropsychologického
testovani jsou zahrnuty metody BDI-II, STAI-X1 a X2, vyuzivam data pravé téchto
dotaznikt. Hypotézy, které jsem se rozhodl ovéfovat, jsou pomérné piimocaré. Pacienti
jsou pied vykonem a po vykonu standardné monitorovani na miru subjektivné vnimané
deprese a uzkosti, a tudiz porovnavam vysledky celkovych skort pted operaci DBS a po
ni. Nulové hypotézy tvrdi, Ze se jednotlivd méfeni po zasahu nelisi. Alternativnimi
moznostmi tedy jsou vysledky, kdy dojde ke zmén¢, kterd muize byt pfiCinénim
sledované manipulace. Jasnid pfi¢ina vSak podle soucasného designu nemize byt
odhalena. Dalsi zajimavou mys$lenkou by mohlo byt sledovani zmény v jednotlivych
polozkach, naptiklad situace, kdy pacient pied a po DBS dosahne stejného celkového
skoru, avSak jednotlivé odpovédi se od sebe lisi. Tato transformace vnimani

jednotlivych vyrokii by mohla byt ptedmétem dals$iho, dikladnéjSiho zkouméni.

52



Ze ziskanych dat miizeme pozorovat, Ze vysledky pre-testu a post-testu se ani u
jednoho z pouzitych nastroji statisticky vyznamné nelisi (viz tabulka 12). Neexistuje
tedy statisticky vyznamny rozdil mezi celkovymi skory BDI-1I, STAI-X1 a X2 v pre-
testu a post-testu, proto nemizeme zamitnout nulové hypotézy. Vysledky této prace se
S pfevazujicimi vystupy literatury (popsano vySe) spiSe rozchazeji (ze statistického
hlediska), avsak absence rozdilu mezi celkovymi skory STAI-X1 a X2 pted a po DBS,
odpovida vystupum Castelliho et al. (2006), ktefi také nepozorovali zménu u naméiené
hladiny tzkosti. Dale byl nalezen statisticky signifikantni (p<0,05) stiedné velky vliv v
porovnani poctu let ve vzdélavacim systému a celkovymi skory vnimané uzkosti a
uzkostnosti jako rysu osobnosti U pre-testi (STAI-X1 a X2), ostatni vlivy nebyly
statisticky vyznamné, zakladni pfi¢inou je nejspiSe velikost vybérového klinického
souboru. Tato korelace byla negativni, coZz znamena, ze pacienti, kteti stravili delsi cas
ve Skolstvi, dosahovali nizsich celkovych skérti u meéteni STAI-X1 a X2. Jiné statisticky

vyznamné vztahy nebyly nalezeny.

Kdyz se podivame na tabulky 7 a 8, mliZzeme si povSimnout niz§tho medianu
béhem post-testu (BDI-II a STAI-X1). Toto snizeni vSak neni dostate¢né, aby bylo
statisticky vyznamné. Mira depresivity a median aktualné vnimané tizkosti se snizily a
mySlence prispivaji vysledky prezentované v tabulce 12. Prestoze hodnoty nejsou
statisticky signifikantni, poukazuji na pokles v depresivnich symptomech — u BDI-II
Hodgestv-Lehmanntv odhad (-0,5) vypovida o snizeni medidnu mezi obéma méfenimi
a poradove biseridlni korelacni koeficient (-0,313) znaci o stfedn¢ velky zaporny efekt.
Pravé tento trend je v souladu s pievazujici literaturou pusobeni DBS na depresivni
symptomy. V tabulce 9, kde se nachazeji vysledky STAI-X2, vidime, Ze se medidn
zvysil. Avsak tabulka 12 ukazuje, Ze zména nebyla signifikantni a hodnoty Hodgesova-
Lehmannova odhadu a pofadového biseralniho korela¢niho koeficientu se dokonce blizi

k nule.

Z tabulek s korelacemi (tabulka ¢. 10 a 11) mizeme vycist dalsi informace
k souvislostem mezi demografickymi proménnymi a celkovymi skory jednotlivych
testi. VySe jsem zminil signifikantni nalezy, nyni poukazuji na namétené hodnoty.
Piestoze se v literatuie (Wee et al., 2016) projevuje vek jako silny prediktor tizkosti

(¢im dfive byla PN diagnostikovana, tim byla vétsi naméfena tizkost), tento jev nebyl
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sledovan u prezentovanych dat. Hodnoty vypovidaji o statisticky nesignifikantni
korelaci véku a subjektivné vnimané aktualni miry uzkosti, ale také tzkostnosti jako
rysu. Objeven byl maly (STAI-X1) a stfedni vztah (STAI-X2) post-testt a véku. U pre-
testu korelace byla nizsi, u STAI-X2 dokonce zaporna nebo téméf zadna (STAI-X1).
Korelace mezi pohlavim a celkovymi skory vSech méfeni se neprojevily jako statisticky

signifikantni.

Dalsi sledovanou proménnou byl rozestup mezi testovanim, u kterého jsem mél
obavy, ze by mohl ovlivnit vysledky méfeni. Tyto obavy plynou ze zjisténi, kterd
popisuji objeveni depresivnich symptomi béhem 2 mésicti po operaci (Berney et al.,
2002; Houeto et al., 2002) a zmirnéni pii sledovani po 6 mésicich a déle (Appleby et al.,
2007; Combs et al., 2015; Deuschl et al., 2006; Weaver et al., 2015). Tabulka 11 uvadi
korelacni koeficienty, které se ukazaly jako statisticky nevyznamné. Ziskané hodnoty
tedy jsou s mensi pravdépodobnosti/nemusi byt platné (<95 %), piesto muZeme
pozorovat maly vliv u post-testu STAI-X1 (0,179) a post-testu STAI-X2 (0,148).
Korelovani pre-testu a odstupu mezi méfenimi je principialné bezpiedmétné, jelikoz by
mohlo pouze ovliviiovat post-testové skory. Vysledné hodnoty se tedy s mymi obavami
neshoduji, jelikoz aby byly platné, korelace by musela byt signifikantni a zaporna pravé
U post-testti — tedy ¢im vyssi by byl rozestup mezi métenim, tim nizsi by byl celkovy

skor z vySetieni po DBS.

Nekteré limity vyzkumu byly patrné jiz v pocatku. Pouzivané néstroje pro
méfeni aktudlné vnimané tizkosti a tzkostnosti jako osobnostniho rysu (STAI-X1 a X2)
jsou relativné zastaralymi metodami a bylo by vhodnéjsi vyuzit novéjsi verzi STAI-Y,
piipadné zvolit nastroj k mé&feni tzkosti, ktery je doporucovany v literature (Leentjens
et al., 2014) ¢i se na téma vhodného nastroje vice zaméfit. DalSim limitem prace je
velikost vzorku, kdy bylo v mych silach ziskat data od 31 pacientt s PN, ktefi prodélali
operaci DBS. DBS procedura je elektivni v zavislosti na klinickém posouzeni neurologa
pro omezeny pocet mist (numerus clausus), je proto velmi nesnadné, aby byl dostupny
rozsahly, klinicky vice reprezentativni vzorek. K vzorku se vaze dalsi limit, a to
v designu vyzkumu — absence kontrolni skupiny. Jelikoz se jednd o tak specifickou
operaci, a selekce probiha podle symptomatickych kritérii u pacienti s PN, je vysoce
nepravdépodobné zajistit kontrolni skupinu, kterd by méla stejny profil PN a

neabsolvovala DBS, nebo jinou skupinu pacientii absolvujici DBS. Co by povaZované
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jako limita, ale do vysledkl se pftili§ nepromitlo, je rozestup mezi méfenimi. Pacienti
V optimalnim ptipadé absolvovali neuropsychologické vysetteni pfed DBS zakrokem a
I rok po ném. Dostupna data se vSak pomérn¢ od optima liSila a retest prob¢hl v
rozmezi 3-80 mésicli. Variabilita vyplyva z divodu vytizeni kliniky a casovych
moznosti pacientd.

vy

Prostor pro mozna zlepSeni vyzkumu vidim v rozsSifeni poctu zkoumanych
pacienti PN, kteti absolvovali DBS. Pro organizaci, uchovavani a tfizeni dat by mohlo
byt vyhodné vyuzit vEét§i miru digitalizace a automatizaci, coZ nebyva vyhradné
Vv rukach psychologa. S pomoci strojového zpracovani a databdze by mohlo byt pfinosné
prozkoumavat zménu jednotlivych polozek pouzitych nastrojii a odpovédéet na otdzku,
zdali se vypovéd’ pacientli neli§i na polozkové Grovni, piestoze celkovy skor zlistava
stejny. Dale by pro vyzkumné ucely bylo vhodné se vice zamétit na volbu néstroji pro
jednotlivda méfeni, avSak u tohoto bodu nastava obtiz v zavedeném postupu a piipadné
ztrat€ predchozich dat k porovnani, nebo prodluZovani neuropsychologického vySetteni,
a tim zvySovani zatéZe na pacienta, ¢i ¢asové a finan¢ni ndklady instituce, které nemusi
byt dostupné. Stejné tak dalsi body zdokonaleni procesu obsahuji systémové zmény ¢i
obrovskou (nepravdépodobné dostupnou) snahu, napft. testovani jednou osobou, striktni

casoveé okno pro retestovani a obstarani ¢eskych dat pro vytvoreni kontrolni skupiny.

Podle zjisténych informaci a dat pfijimam nulovou hypotézu a zamitdm
hypotézu alternativni. Proces vyzkumu a jeho design ma své nedostatky, piesto se jedna
o dalsi maly kus prace, kterd nam dava pohled na specifickou skupinu pacienti s PN po
DBS. Ke zlepseni nedostatki popsanych vyse vede velice Casové narocna cesta, piesto

vsSak existuje prostor pro zdokonaleni.
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Zavér

Tato diplomovéa prace se zaméfila na prozkoumdani vlivu DBS na celkové skory
depresivity, aktualni uzkosti a uzkostnosti jako osobnostniho rysu. Podle teoretickych
predpokladti byla hleddna ptitomnost zmény v mife symptomi deprese a uzkosti, at’
uz jejich zlepSeni €i zhorSeni. Vyzkumny soubor obsahoval 31 pacienti Neurologické
kliniky 1. 1ékatské fakulty Univerzity Karlovy v Praze a VSeobecné fakultni nemocnice
v Praze s PN, ktefi byli podrobeni DBS. Vsem pacientim ve véku 39-72 let, s riznym
stupném vzdélani, diagnostikovanou PN byl proveden neurochirurgicky zakrok DBS.
Béhem posuzovani vhodnosti pro DBS absolvovali neuropsychologické vySetteni,
behem kterého probéhlo administrovani metod BDI-II pro posouzeni miry depresivity a
STAI-X1 a X2 pro posouzeni aktualné vnimané uzkosti a izkostnosti jako osobnostniho
rysu. Tyto metody byly pacientim ptedloZzeny i v ramci dlouholetého pooperaéniho

sledovani u prezentovaném vzorku v rozmezi 3—80 mésicti od prvovySetieni.

Na zakladé€ analyzy ziskanych dat nebyl objeven signifikantni vliv zdkroku DBS
na miru depresivity (méfenou pomoci BDI-II), miru aktudlné¢ vnimané tizkosti (méfenou
pomoci STAI-X1), ani na uzkostnost jako osobnostniho rysu (méfenou STAI-X2). Podle
dostupnych moznosti se provedeny postup jevi jako vhodny pro kontrolu miry
neuropsychiatrickych projevll u zavazného lékaiského postupu k 1€¢bé PN, jakym je

operace DBS, ale irizika, ktera z tohoto zdkroku vyplyvaji.
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Unified Parkinson Disease Rating Scale
Jednofotonové emisni pocitacové tomografie
Magnetické rezonance

Pocitacova tomografie

Spole¢nosti pro pohybové poruchy (The Movement
Disorder Society)

Mezinarodni klasifikace nemoci

Diagnosticky a statisticky manual

Narodni institut neurologickych poruch a mrtvice
Narodni institut pro mentalni zdravi

Beckova skala deprese

Dotaznik na méfeni tizkosti a izkostnosti

Skala hodnoceni tzkosti a deprese pii hospitalizaci
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Inventét geriatrické tizkosti
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(Zungova) Sebehodnotici Skala uzkosti

(Zungtiv) Inventar uzkosti

Index sensitivity tzkosti
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