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Epidemiologie Parkinsonovy nemoci
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Idiopaticka ¢i sporadicka Parkinsonova nemoc (PN) je povaZovana za jednu z nejéastéjsich neurodegenerativnich chorob. Toto onemocnéni
ma pomérné heterogenni fenotypicky charakter i plivod: je pravdépodobné, Ze se na manifestaci PN podili jak endogenni (genetické), tak
i exogenni (environmentalni) pficiny, je ovlivnéna i mnohymi dalSimi faktory, skutecna patofyziologicka pficina PN v§ak dosud uspokojivé
objasnéna neni. Je proto nepochybné mimoradné diileZité primarné zmapovat vSechna data, ktera mohou k pochopeni vzniku PN napomoci.
K tém patii nepochybné i data epidemiologicka, mohou totiz poukazat i na faktory, které by dale mohly byt experimentalné ovérovany.
Je nutno zde konstatovat, Ze spolehliva data tykajici se prevalence a incidence PN jsou spiSe vyjimkou. Zatim bylo provedeno jen malo
epidemiologickych studii za pomoci validizovanych metod; pokud provedeny byly, jednalo se jen o relativné malé populace v geograficky
omezenych regionech a jiné studie byly provadény pouze v oblastech s endemickych vyskytem parkinsonismu. Nicméné z dostupnych
studii Ize Fici, Ze prevalence PN a neurodegenerativniho parkinsonismu vzrista s vékem, déle Ze odhadovany rozptyl incidence je v rozpéti
10-50 pfipadii na 100 000 rocné a pravdépodobna mira prevalence onemocnéni je 100-300 nemocnych na 100 000 obyvatel.
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Epidemiology of Parkinson’s disease

Idiopathic (sporadic) Parkinson's disease (PD) is one of the most frequent neurodegenerative disorders. The disease has heterogenous
pfenotype and origin: both endogenous (genetic) and exogenous (enviromental) factors probably participate on manifestations of the
PD and many other factors are involved. However, the exact pathophyziological cause has not been indentified yet. Therefore it is excep-
tionally important to collect all data which could help understanding the development of the Parkinson’s disease. The epidemiological
data can expose factors which can be further experimentally verified. It is essential to point out that relevant data about prevalence and
incidence of PD are relatively rare. Just few epidemiological studies has been conducted yet using validated methods and if so, just
small groups in geographically restricted areas were examined and other studies were contucted in regions with endemic incidence od
parkinsonism. However, available studies suggest that the prevalence of PN and neurodegenerative parkinsonism increases with age,
estimated incidence is in the range of 10-50 cases per 100 000 per year, and the probable prevalence rate is 100-300 patients per 100

000 inhabitants.
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Uvod

Idiopaticka (sporadicka)
Parkinsonova nemoc (PN) je zatim kla-
sifikovana jako unikatni klinicka enti-
ta, i kdyZ pocet zminek, Ze se vlastné
jedna o jeden z fenotyptl z tzv. okru-
hu alfa-synukleinopatii nebo nemoci
s Lewyho télisky (Lewy-body Disease,
LBD) se v poslednich letech zvySuje
(Mensikova et al., 2015). PN je nicméné
ve vét§iné prament povazovana za tzv.
»Single-entity“ chronické progresivni
neurodegenerativni onemocnéni a jeho
patofyziologickou podstatou je (prav-
dépodobn€) neurodegenerativni proces,
ktery vede k akumulaci alfa-synukleinu
(alespon u vétSiny ,podtypd“ PN) a ktery
v inicialnim stadiu nemoci dominant-
né postihuje kmenové jadro substantia
nigra. Nicméné se zda, Ze tato tzv. ,alfa-
-synukleinopatie“ se s progresi nemoci

zvyraziuje a zachvacuje stale rozsahlejsi
okrsky mozkové Sedi. Tomu odpovida
i klinika: v po¢atecnim, le¢ jiz vyvinutém
stadiu, jsou klinické priznaky tvoreny no-
toricky znamou tetradou: tfes - brady-
kineze - rigidita - posturalni instabilita
a s progresi onemocnéni jsou ,doplio-
vany“ celou radou dal§ich motorickych
a non-motorickych priznakt (hyposmie,
obstipace, behavioralni porucha v REM
spanku, hypersalivace, hyperhidréza,
kognitivni deteriorace atd.). PN patfi
k tém nemocem nervstva, které jsou
v soucasnosti v neurovédni oblasti jed-
nim z nej¢astéjich objektl vyzkumu; za-
roven patri také k nemocem, kterych se
laicka ver'ejnost obava pro jejich netipros-
né progredujici a invalidizujici charakter.
Velmi vyznamnou problematikou je také
1é¢ba PN, ktera je (i pri cilené substituci
chybéjiciho dopaminu) viceméné pouze

»,Symptomaticka“, protoze kauzalni te-
rapie (Ci dokonce ,protektivni®) vlastné
neexistuje. Je tedy nezbytné zkoumat
PN ve v8ech aspektech co nejdtukladnéji,
a to v¢etné zakladnich geografickych,
demografickych, socialnich a farmako-
ekonomickych dajt, které je schopna
poskytnout klinicka epidemiologie.

Epidemiologicka metodika

ve zkratce

Epidemiologie je povazovana za
vyznamné odveétvi mediciny zabyvajici se
studiem nemocnosti obyvatelstva a fak-
tory jejich zdravi, jak uvadi ve svém vyni-
kajicim a stale pouzivaném a citovaném
textu vyznamny cesky expert ve sluzbach
WHO prof. Vladimir Janout (Janout, 1995);
z tohoto textu také vychazi nas popis
obecné epidemiologické metodiky. K iden-
tifikaci vySe uvedenych cill je pouziva-
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Tab. 1. Prevalence Parkinsonovy nemoci zjisténd v epidemiologickych studiich provéadénych za pomoci validovanych metod v evropské populaci (celé

odkazy uvedeny v pfehledu literatury za ¢ldnkem)

Zemeé Autor Metoda Rok Kohorta (pocet) | Diagnosticka kritéria/screeningové procedury Prevalence

Francie Fender Cross-sectional | 1997 971 Neuvedena/vyS$etfeni, zaznamy konzultanta, studijni personal 121/1056
neuveden

Némecko Trenkwalder | Door-to-door 1995 982 UKPDBB/dotaznik, vySetfeni, studijni personal: prakticti |ékafi, 713/105
neurologové, medici

Nizozemi De Vijver Spotfeba léciv | 2001 5510 Preskrip¢ni data, studijni personal: neurologové 1300/105

Spanélsko Bergareche | Door-to-door 2004 2000 UKPDBB/dotaznik, vySetfeni, studijni personal: trénovani laici, 1500/105
neurologové

Svédsko Fall Longi-tudinalni | 1996 150 000 Modifikovand, redukovana UKPDBB/zaznamy, vySetieni, studijni | 115/105
personal: neurologové

Spojené kralovstvi | Schrag Cross-sectional | 2000 120 000 UKPDBB/zé&znamy, studijni personal neuveden 128/105

Ceska republika Men§ikova | Door-to-door 2013 9000 UKPDBB/dotazniky, vySetfeni, studijni personal: medici, 2000/105
trénovani praktici, neurologové

Tab. 2. Incidence Parkinsonovy nemoci zjisténd v epidemiologickych studiich provadénych za pomoci validovanych metod v evropské populaci (celé
odkazy uvedeny v pfehledu literatury za ¢ldnkem)

Zemé Autor Metoda Rok Kohorta (pocet) | Diagnosticka kritéria/screeningové procedury Incidence

Itélie Baldereschi | Cross-sectional | 2000 5632 UKPDBB/dotaznik, vySetfeni, studijni personal: neurologové 36/105

Nizozemi Hofman Longi-tudinalni | 1989 160 000 Neuvedena/dotaznik, vySetfeni, studijni persondl: neurologové | 11,5/105

Spanélsko Vines Longi-tudindini | 1999 520000 EUROPARKINSON/zpravy od praktikd, zpravy od neurolog(, 8,2/105
studijni persondl: neurologové

Svédsko Fall Longi-tudinalni | 1996 147000 Modifikovand, redukovand UKPDBB/zaznamy, vysetfeni, studijni | 11/105
personal: neurologové

Spojené kralovstvi | MacDonald | Longi-tudinalni | 2000 100 000 Neuvedeno/zdznamy, studijni personal: prakticti Iékafi 19/105

Francie Moisan Cross-sectional | 2016 150 000 Neuvedeno/zdznamy, studijni personal: prakticti Iékafi 49(33)/105

Spojené kralovstvi | Horsfall Cross-sectional | 2013 Nérod. registr Neuvedeno/zéznamy pacient( v National Health Registry 84/105

no veédeckych epidemiologickych metod
a vyzkumna epidemiologicka metodika
je uplatiiovana, jak u chronickych one-
mocnéni (jako je napr. pravé PN), tak i pri
studiu zdravotnich podminek a podminek
vzniku onemocnéni obecné. PovaZujeme
tedy za vhodné zde kratce zrekapitulovat
zakladni epidemiologické pojmy a definice.

Epidemiologii jako takovou mi-
zeme rozdélit na epidemiologickou
metodologii (vliv prostredi na ¢lovéka),
epidemiologii infek¢ni a chronickych
neinfek¢nich onemocnéni a epidemio-
logii environmentalni (vliv fyzikalnich
a chemickych faktora) (Janout, 1995). Ve
vSech typech epidemiologické védy jsou
uzivany dva zakladni parametry: inciden-
ce a prevalence. Incidence znamena pocet
nové vzniklych pripadi za urcéité casové
obdobi, prevalence odpovida poctu vSech
existujicich pripadt daného onemocnéni,
zaznamenany kdykoli v priibéhu ¢aso-
vého obdobi, vztazeného k poctu oby-
vatel v dané lokalité (Beaglehole et al.,
2006). Ukolem epidemiologickych studii
je objasnéni povahy nebo piivodu nemoci,
overenych hypotéz a vyuziti téchto infor-
maci nejen v prevenci (Kollarova, 2011).
Typy epidemiologickych studii délime
na zakladé jejich charakteru, zda popi-
suji rozloZeni onemocnéni, nebo etiologii.
Prvotni fazi pro dalsi postup predstavuji

studie deskriptivni. Tyto studie se zaby-
vaji rozloZenim onemocnéni dle deskrip-
tivnich charakteristik (osoby, misto, ¢as).
Zdroj informaci pro tyto studie jsou na-
priklad sc¢itani obyvatelstva, statistiky
o narozeni, umrti, zdravotni prohlidky
nebo chorobopisy. V podstaté tyto cha-
rakteristiky umoznuji srovnavat jejich vy-
skyt v raznych populac¢nich skupinach,
oblastech a riiznych ¢asovych obdobich.
Urcuje se zde typicky incidence, preva-
lence a tmrtnost. Mezi tyto studie patri:
» kazuistika: tento typ studie se vénuje
popisu jednotliveho pripadu, je zalo-
Zena na pozorovani jednotlivého jevu,
bez skupiny kontrol
» série onemocnéni: vice pripadl - ka-
zuistik
* korelacni studie: je studie populacni,
v podstaté zkouma linearni zavislost
mezi nemoci a rizikovym faktorem
» pruarezové studie: zabyvaji se preva-
lenci nemoci a zaroven vystavenim
rizikovému faktoru u jednotlivcl
z vymezenych skupin populace k ur-
¢itému datu
Dal$im stupném epidemiologic-
kych studii jsou studie analytické, mezi
které patri:
* studie observacni:
studie pripadii a kontrol: do toho-
to typu studie vybirame pripady

podle toho, zda maji, nebo nemaji
sledovanou nemoc a srovnavame
pomér téch, kteri byli vystaveni
sledovanému rizikovému faktoru
kohortovd studie: je typem studie,
ve které srovnavame incidenci
nasledku ve skupiné exponova-
nych rizikovému faktoru zkou-
mané nemoci a kontrolni skupiné
neexponované; pokud je kohorto-
va studie dobre pripravena, mu-
Ze dobre poukazat na vztah mezi
expozici a nasledkem
* studie interven¢ni: zde podminky
studie (pokusu) a urceni expozice
stanovuje osoba provadéjici epide-
miologicky vyzkum; do této studie
je zatazen randomizovany klinicky
pokus; srovnava napriklad dva roz-
dilné lé¢ebné postupy za Ucelem
stanoveni, ktery z nich je lepsi; nej-
dutlezitéjsim faktorem je randomiza-
ce, diky které rozdélujeme osoby sle-
dované populace do skupin lé¢enych
a kontrolnich pri tmérném rozloZeni
vSech faktor(, které by mohly ovlivnit
vysledkem studie
ka ve zhodnocovani epidemiologickych
studii je posouzeni validity vysledkd, coz
v podstaté znamena, zda asociace mezi
expozici a nemoci nema alternativni vy-
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svétleni. Timto alternativnim vysvétlenim
je mySlena pritomnost bias, ndhody, nebo
tretiho faktoru. Za bias je povazovana sys-
tematicka chyba v priibéhu studie, jejimz
nasledkem je chybny odhad asociace mezi
expozicia vznikem nemoci. Tretim Cinite-
lem je myslen jiny rozdil ve studované sku-
piné, nez zkoumana expozice a nasledna
nemoc. Epidemiologické studie jsou velmi
slozité a hranice mezi nimi mohou byt ne-
ostré a zaroven se mohou ¢etné prolinat.

Soucasna predstava

o charakteru idiopatické

Parkinsonovy nemoci

Pocet pacientl s PN pravdépo-
dobné vzrista na zakladé vzristajiciho
véku populace (Ruiping Xia, 2012). Prava
pri¢ina onemocnéni je stale nejasn4, a to
i pres fakt, Ze onemocnéni jako takové
a jeho symptomy jsou popsany jiz vice nez
200 let. PN je znac¢né heterogenni gene-
ticky i fenotypicky. Prvni zjevna klinicka
manifestace PN se miiZe objevit kolem 30.
roku Zivota a naopak i v obdobi opravdu
pozdniho stari (Obeso et al., 2017). PN se
manifestuje po vyCerpani funkéni rezervy
prezZivajicich dopaminergnich neuronti
v pars compacta substantia nigra, kte-
ré byvaji prvnim ,cilem* patologického
procesu typického pro PN, totiZ alfa-sy-
nukleinopatie, neboli ,Lewy patologie®.
Priibéh nemoci je podle modernich pred-
stav délen na obdobi ,presymptomatic-
ké“, ,premotorické, ,inicialni motorické",
~pokrocilé* a ,pokrocilé komplikované*
(Politis et al., 2017). ,Presymptomatické*
obdobi miize trvat velmi dlouhou dobu,
udava se, Ze az dvacet let. Striatalni de-
ficit dopaminu se po vycerpani funkéni
rezervy v substantia nigra manifestuje
nejprve non-motorickymi priznaky. Dalsi
ubytek ma za nasledek manifestaci rady
dalsich, v tomto pripadé jiZ motorickych
symptomd, které jsou charakteristické
pro toto onemocnéni. Nicméne¢, pri¢inou
neni jen deplece dopaminergnich neu-
ront a rezultujici nedostatek dopaminu
na receptorech ,medium-sized striatal
spiny neurons*, neboli ,stfedné velikych
ostnitych neuront striata“. Dnes je jiz
dobre znamo a kvalitné zdokumento-
vano, ze i fada jinych neurotrasmitero-
vych systém (gabaergni, cholinergni,
noradrendrenergni, tryptaminovy apod.)
a intracelularnich proteint ma vliv na

manifestaci a progresi Parkinsonovy ne-
moci (Sveinbjornsdottir, 2016). JiZ v ,,pre-
symptomatickém* obdobi se pravdépo-
dobné vytvari v mozkové Sedé hmoté,
nejpravdépodobnéji primo v SN-PC typic-
ky ,hallmark®, neboli poznavaci znameni
PN, kterym je pritomnost Lewyho télisek
v neuronech. Tato téliska, svym objevite-
lem Friedrichem Lewy nazvana ptivodné
»hyalinni*, jsou ve skutecnosti slozena
prevazné z alfa-synukleinu a ubikvitinu
(Spillantini, 1997). S progresi nemoci se
zrejmé intraneuronalni 1éze §iri (snad
axonalnim transportem, to zatim neni
znamo) do predem definovanych oblasti
mozku, a histopatologickou progresi PN
rozdé€luje Braak do Sesti stadii (Braak et
al., 2003). Tomu odpovida i dalsi progre-
se klinické symptomatiky PN: zpocatku
dochazi vétsinou k postupné manifestaci
znamé tetrady priznaku (bradykineze,
rigidita, posturalni instabilita a klidovy
tremor), typicky s asymetrickym pocat-
kem. Neexistuji samozrejmé presna da-
ta, nicméné byla odhadovana hodnota
funk¢ni rezervy SN-PC a bylo spekulo-
vano, ze motorické priznaky parkinso-
nismu se rozvijeji az poté, co dojde k vy-
¢erpani 80% dopaminu ve striatu, coz
(velmi zhruba) odpovida zaniku 30-50%
dopaminergnich neuronii v substantia
nigra (Fearnley et al., 1991; Stoessl, 2007;
Sveinbjornsdottir, 2016). V sou¢asnos-
ti neexistuje laboratorni metoda nebo
druh zobrazovaci metody, ktera by s vy-
znamnéjsi jistotou potvrdila nebo vylo-
ucila diagnoézu PN v pocate¢nim stadiu,
a nakonec i v pozdgjsich stadiich, jistou
diagnozu lze stanovit pouze histopato-
logicky (Elbaz, 2016). Ke klinické diag-
nostice jsou rutinné uz radu let uzivana
(ponékud jiz obsolentni) tzv. diagnosticka
kritéria UK PD Brain bank. Podle téchto
kritérii je prvnim a zakladnim krokem
ke spravné diagnostice PN posouzeni
pritomnosti a tize bradykineze spojené
s pritomnosti jednoho nebo vice dalsich
typickych priznak: rigidity, klidového
tresu a posturalni instability (ktera ale
neni zpisobena postiZenim vizualniho,
mozeckového nebo vestibularniho systé-
mu) (Hughes et al., 1992). Dalsi krokem je
vzdy vylou¢eni symptomd, které mohou
nasvédcovat, Ze nemoc pacienta je spise
manifestaci jiného parkinsonského syn-
dromu (Quinn, 1989; Sveinbjornsdottir,

2016). PN nékteri autofi fenotypicky
rozdéluji na rtizné subtypy charakteris-
tické dominantnimi non-motorickymi
a motorickymi projevy. Non-motoricky
subtyping popsali recentné Sauberbier
et al. a zahrnuje tvz. subtypy: ,cogni-
tive“, ,apathy*, ,depresion/anxiety*,
»sleep®, ,pain, ,fatigue“ a ,autonomic*
(Sauebriber, 2017). Motoricky subtyping
zahrnuje tzv. tremor-dominantni formu,
akinetickou formu, dale také formu mani-
festujici zejména posturalni nestabilitou,
nékteri pacientijsou v tvz. Sedé zon€ mezi
raznymi podtypy, existuje i subtyp tzv.
»benigniho tremul6zniho parkinsonismu*
(Obeso et al., 2017). Samozrejmé, jinou
moznosti je nerozdélovat PN na subtypy,
ale chapat jeho klinickou heterogenitu
jako rtizna stadia, ktera se 1i§i odpovi-
davosti na terapii, dobou manifestace
kognitivniho deficitu a rychlosti progrese
onemocnéni (Nutt et al., 2016).
Non-motorické projevy nemoci
nelze dobre ovlivnit klasickou dopami-
nergni terapii, jejich vznik je totiz zpi-
soben i jinymi mechanismy neZ dopami-
nergnimi a dokonce i mimo nigrostria-
talni systém, neurodegeneraci odli§nych
transmiter, napriklad v kortexu nebo
mozkovém kmeni (Ruiping Xia, 2012).
Motoricka symptomatika by méla vét-
Sinou dobte odpovidat na podavani do-
paminergni terapie, coZ je povazovano
i za jedno z diferencialné diagnostickych
kritérii ve prospéch diagno6zy PN.

Epidemiologie

Parkinsonovy nemoci

a neurodegenerativniho

parkinsonismu

Vyjadrovat se k epidemiologii
Parkinsonovy nemoci za pouZiti presnych
¢isel je velmi obtizné. V poslednich deseti-
letich sice byly provadény epidemiologické
studie, av§ak minimalné a v omezenych
oblastech, spiSe s vyskytem endemic-
kého parkinsonismu. Z tohoto davodu
nelze stanovit incidenci nebo prevalenci
PN jinak nezZ jen s ,piibliZnou* presnosti.
V nejlepSim pripadé by sbér dat pro me-
ta-analyzu pouzival pouze studie, které
by mély velmi podobny, ne-li identicky
metodologicky charakter, nicméné ta-
kovych studii je celoevropsky i globalné
k dispozici velmi malo (Hirsch et al., 2016).
Velmi nizkou incidenci odhadovaly stu-
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die, které pouZzivaly data z administrativy
nebo nemocni¢ni zdznamy. Tento vysle-
dek byl nejspiSe proto, Ze zde mohou byt
zahrnuti Spatné diagnostikovani pacienti
nebo populace, ktera s parkinsonskymi
priznaky jeSté nenavstivila lékare. Naopak
vy$§i incidenci uvadély napriklad studie
»door-to-door survey*, kohortoveé stu-
die a studie prospektivni (Hirsch, 2016).
V posuzovani epidemiologickych faktora
u PN je nesmirné dilezité spravné stanovit
vybér populace, vybér diagnostickych kri-
térii a zpétnou vazbu (de Rijk, 1997). Rtizna
spektra odhadt prevalence u této nemoci
u riznych populac¢nich skupin mohou vy-
plyvat z faktort napriklad genetickych,
enviromentalnich nebo pritomnosti obou
(Mensikova, 2013).

Sbér epidemiologickych dat o PN
je podstatny i pro moZnost stanoveni ri-
zikovych faktor nemoci, moznosti lépe
porozumeét jeho pritbéhu a zlepSeni zdra-
votni péce, na kterou budou kladeny stale
vétsi naroky, uz jen z divodu starnuti po-
pulace a pokud vime, Ze vyskyt PN roste
s rostoucim veékem. Epidemiologické vy-
sledky nam tedy mohou napoméahat 1épe
planovat medicinsky pristup k postizené
populaci, pro ktery se recentné vzil nazev
»personalizovana medicina"“.

PN, jak uZ bylo zminéno vyse, je
onemocnéni multifaktoridlni. Zajimavé
jsou i rizikové a protektivni faktory, které
mohou ovlivnit vznik onemocnéni. Nékolik
studii zaznamenava inverzni asociaci
mezi kourenim a PN (Elbaz et al., 2016).
Provedena meta-analyza ze ¢tyf kohor-
tovych studii a 44 studii pripadii a kontrol
uvedla nizsi vyskyt PN o 60% u skupiny
kurakd, oproti skupiné nikdy nekourici
populace, pricemz zaviselo hlavné na dél-
ce doby koureni, nez na intenzité (Hernan,
2002; Chen, 2010). Odli$na studie také
prokazala, Ze koureni nema vliv na pribéh
nemoci (Elbaz et al., 2016). Dal§im moz-
nym protektivnim faktorem je konzumace
kavy, jak poukazala meta-analyticka stu-
die, ktera tvrdi, Ze u populace pijici kavu
bylo niZsi riziko PN aZ o 30 %, redukce se
zvySovala poctem vypitych kav denné.
U téch, co konzumovali kavu bez kofeinu
bylo riziko vzniku PN stejné, jako u téch,
kteri kavu nekonzumovali (Saaksjarvi,
2008). Jinou zajimavosti je, Ze bylo zazna-
menano zvysené riziko vzniku PN u po-
pulace, ktera byla exponovana pesticidim

a to 1,6x%, zvlasté u herbicida a insekticida
(Elbaz et al., 2016; Van Maele-Fabry, 2012;
Pezzoli, 2013). Mozkovy Graz s poruchou
védomi byl prokazan jako zvySené rizi-
ko vzniku PN, jak je uvedeno v nékolika
studiich (Elbaz et al., 2016). Vysvétlenim
mohou byt mechanismy, ke kterym pri
urazu mozku dochazi. Poranéni hlavy
s poruchou védomi a nasledné hojeni
a drobné pozanétlivé zmény mohou byt
pro mozkové buriky Skodlivé a také mohou
porusit hematocefalickou bariéru a tedy
zvysit prostupnost pro neurotoxické latky
(Fang, 2012). Z dals$i meta-analyzy ze sed-
mi studii bylo zji§téno nizsi riziko vzniku
PN u pacientt uzivajicich NSAID, neplatici
v8ak pro obycejny aspirin (Gagne, 2010).
Samozr'ejmé role vaskularniho rizikového
faktoru pro neurodegenerativni onemoc-
néni je znama, nicméné naopak, nékteré
léky uzivany v prevenci pravé vaskular-
nich onemocnéni maji neuroprotektivni
efekt, napriklad statiny (Elbaz et al., 2016).
Genetické riziko vzniku je znamo velmi
dobre.

Incidence a prevalence

Parkinsonovy nemoci

a neurodegenerativniho

parkinsonismu

V roce 2005 byl publikovan preh-
ledny ¢lanek o incidenci a prevalenci
Parkinsonovy nemoci v Evropé (von
Campenhausen, 2005); jeho autory by-
lo provedeno systematické vyhledavani
literatury s touto tématikou v nasleduji-
cich zemich: Rakousko, Ceska republika,
Francie, Némecko, Italie, Nizozemsko,
Portugalsko, Spanélsko, Svédsko a Velka
Britanie. Z 39 identifikovanych studii
vétsina (87%) uvedla odhady miry pre-
valence PD, zatimco jen nékolik (13 %)
uvedlo odhady ro¢ni miry vyskytu PD.
Odhady miry hrubé prevalence se po-
hybovaly v rozmezi 65,6/100 000 az
1250/100000 (vétSinou mezi 100-250).
Ro¢ni odhady incidence se pohybo-
valy od 5/100 000 do 346,/100 000.
Zajimavosti je, Ze pro Ceskou republiku
a Rakousko nebyly nalezeny zadné do-
stupné zdroje.

Odhadovana incidence PN je ko-
lem 10-50 pripadit na 100 000 ro¢né
a prevalence cca 100-300 nemocnych na
100 000 obyvatel (Von Campenhausen,
2005; Prinsheim, 2014).

Napriklad v africkych statech
byla nizsi prevalence PN neZ v Evropé
a Severni Americe (Okubadejo, 2006).
V Asii byla také prokazana nizsi inciden-
ce a prevalence nemocinez v zapadnich
zemich (Muangpaisan, 2009), dale nebyl
prokazan signifikantni rozdil v afroame-
rické populaci oproti kavkazské populaci
a USA (Schoenberg, 1988).

Pringsheim et al. v jednom z nej-
prehlednéjsich ¢lankd rozdélili dostup-
né randomizované celosvétové studie
a door-to-door studie dle stanovené-
ho indexu. Tento index zhodnotil osm
kritérii, ktera studie musely splnit.
Posuzovala se kvalita statistické ana-
lyzy a velikost vzorku populace. Dale
byla data analyzovana dle véku, pohlavi
a geograficke lokace. Celkem bylo do té-
to publikace zahrnuto 47 studii, z nichz
21 bylo provedeno v Asii, 11 v Evropé¢, 5
v Africe, 4 v Australii, 4 v Jizni Americe
a 2 v Severni Americe. VétSina z téchto
studii bylo dvoustupniovych. Prvné byly
vyplnény dotazniky a poté pri pozitiv-
nim vysledku byli respodenti vySetfeni
lékarem. Ve vétsiné studii byla pouzi-
ta rizna diagnosticka kritéria pro PN
(UK-PDBB, Euro-Parkinson diagnostic
criteria, NINCDS (The National Institute
of Neurological Disordes and Stroke cri-
teria, a obsoletni Schoenburgova kri-
téria). Z metaanalyzy autofi vyvodili,
Ze prevalence nemoci stoupa s vékem:
41 pripadf na 100 000 jedinct ve véku
40-49 let, 107 na 100 000 ve véku 50-59
let, 173 jedinct ve véku 55-64 let, 428
pripadt na 100000 ve véku 60-69 let,
1087 na 100000 ve vékovém rozmezi
70-79 a 1903 u populace starsi 80 let.
Ve studii byla prevalence rozdélena i ge-
ograficky u v§ech vékovych skupin, vy-
sledkem byla nizsi prevalence v Asii nez
v Evropé€, Severni Americe a Australii.
Také byla zjiSténa nizsi prevalence ne-
moci u Zen, coZ bylo recentné vysvétlo-
vano neuroprotekci estrogent a X va-
zanych genetickych faktort (Elbaz et al.,
2016). Pozorované odchylky v prevalenci
a incidenci mohou vychazet z environ-
mentalnich nebo genetickych faktort,
ale mohou byt také disledkem rozdila
v metodologii pro zjisStovani pripadd,
diagnostickych kritérii nebo ve vékovém
rozdéleni populace (Pringsheim, 2014).
Dal$im nevyhnutelnym faktorem ovliv-
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nujicim odchylky v prevalenci a incidenci
je rtzna troven klinickych zkuSenosti
vySetrujiciho personalu (Ma et al., 2014).

Zaver

Epidemiologickych studii bylo ce-
losvétoveé provedeno nevelké mnoZstvi,
nicméné z nich vyplyva, Ze incidence
PN stoupa s vékem. MnozZstvi pacienti
s diagnézou PN nartsta také diky vétsi
dostupnosti 1ékarské péce a moznosti
lepsi klinické i paraklinické diagnosti-
ky. Vzhledem k celosvétovému trendu
starnuti populace bude vétsi poptavka
zdravotni péce u téchto pacienti a to
nejen farmakoterapie, ale i oSetrovatel-
stvi. Terapie PN je pouze symptomaticka,
kauzalni terapie neexistuje. Je tedy ve
vSeobecném zajmu zabyvat se epide-
miologickym sbérem dat, jak demogra-
fickych, socialnich i farmakoekonomic-
kych. Epidemiologicka data a studie nam
poukazuji i na faktory, které by mohly
byt dale experimentalné ovérovany, tedy
by nam mohly napomahat pochopit nék-
teré mechanismy vedouci k neuronoveé-
mu poskozeni, a tim poodhalit napriklad
protektivni faktory nebo napomoci v sa-
motné terapii. Na epidemiologické studie
i samotny sbér dat by nepochybné mél
byt kladen mnohem vétsi diraz nez do-
posud. Prvnim cilem by mélo byt stano-
veni jednotnych hodnoticich kritérii pri
designu epidemiologickych studii, tim
by byla podstatné usnadnéna komparace
dat napri¢ studiemi, ktera by vedla k da-
leko vyssi validité ziskanych vysledkd.

Tato prace byla podporena gran-
tem IGA UPOL, European Regional
Development Fund - Project ENOCH
(No. CZ.02.1.01/0.0/0.0/16_019/00008
68) a Instituciondlni podporou MZ CR
- RVO (FNOI, 00098892) a grantem IGA-
UPOL 2020-017.
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