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Friedrich Heinrich Lewy, jeho tělíska  
a jejich nemoc 
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Friedrich Heinrich Lewy (1885–1950), objevitel tělísek, která jsou považována za patologický marker neurodegenerativních synuklei-
nopatií, prožil pestrý život. Po službě v německé armádě za 1. světové války se stal profesorem neurologie a psychiatrie a vybudoval 
v Berlíně moderní neurovědní ústav. Musel však z Německa uprchnout před nacisty, usadil se ve Spojených státech, sloužil za 2. světové 
války v americké armádě a po válce se stal profesorem neuroanatomie a neuropatologie. Role jím objevených tělísek v patofyziologii 
parkinsonské neurodegenerace byla popsána až skoro půl století po jeho smrti.
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Friedrich Heinrich Lewy, his corpuscles and their illnesses

Friedrich Heinrich Lewy (1885–1950), the man, who discovered Lewy bodies, pathological hallmark of neurodegenerative synucleino-
pathies, live dout an adveturous life. After serving in the German Army in the First World War, he became a professor of neurology and 
psychiatry. He had build a modern neuroscience institute in Berlin; after that has been forced to escape his country for Nazi repressions. 
He put down root in USA, served in the US Army and became a professor of neuroanatomy and neuropathology. The role of bodies, which 
bear his name, in the pathophysiology of parkinsonian neurodegeneration has been elucidated nearly half a century after his death.
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Příběh Friedricha Lewyho, tělísek nazvaných 
jeho jménem, nemoci nazvané jménem těchto 
tělísek a alfa-synukleinu je fascinující, podobně jako 
je fascinující příběh Jamese Parkinsona, Arnolda 
Picka či Aloise Alzheimera.

Friedrich Heinrich Lewy se narodil 28. ledna 
1885 v Berlíně jako první dítě svých rodičů do vá-
žené aškenázské lékařské rodiny. Lewyho otec 
zastával důležitý úřad městského hygienika a zdra-
votního rady (Sanitätsrat); z matčiny strany byl 
Lewyho strýcem objevitel salvarsanu Paul Ehrlich. 
Lewy maturoval na  protestantském gymnáziu 
ve Friedrichswerderu, jedné z nejvyhlášenějších 
středních škol v Prusku. Medicínu studoval v Berlíně 
a Curychu, kde po jeden akademický rok pracoval 
v laboratoři Constantina von Monakowa. Dva roky 
před doktorátem strávil na univerzitě ve Wroclavi. 
Po promoci v roce 1910 nastoupil do laboratoře 
Aloise Alzheimera na univerzitě v Mnichově, kde 
strávil dva velmi plodné roky ve společnosti mj. 
Emila Kraepelina, Hanse Gerharda Creutzfelda, 
Alfonse Marii Jacoba, Uga Cerlettiho a  Franze 
Nissla. V roce 1912 následoval Aloise Alzheimera 
opět do Wroclavi, těsně před začátkem první svě-
tové války přijal místo v ústavu Ludwiga Edingera 
ve Frankfurtu nad Mohanem. Vzhledem k tomu, 
že v letech 1903–1904 sloužil v pruské armádě jako 
kavalerista, narukoval po mobilizaci v roce 1914 
ihned k sanitě a sloužil jako vojenský lékař v hodnos-
ti majora a pozici plukovního šéflékaře na frontách 
v Rusku, Turecku, Francii a Flandrech, a to až do roku 
1918. Lewy podle dobových zpráv za války vynikal 

statečností a pohrdáním nebezpečím, proháněl se 
na koni či v autě podél frontových linií i za ofenzív. 
Po návratu z války nastoupil na místo neurologa 
v berlínské Charité, kde byl jmenován vedoucím lé-
kařem pokojů pro nervově nemocné. Habilitoval se 
v oboru neurologie v roce 1921 s tezí „Die Lehre von 
Tonus und Bewegung“ a mimořádným profesorem 
vnitřního lékařství a neurologie („nicht beamtete 
ausserordentliche Professor“) se stal v roce 1923. 
V této době započal s přípravami na budování 
neurologického výzkumného ústavu a plnohod-
notné kliniky, která by byla součástí Charité, toto 
budování mu zabralo dalších 7 let. První koncept 
klinicko-výzkumného ústavu o 100 lůžcích a se 4 
výzkumnými laboratořemi prezentoval zástupcům 
pruských ministerstev školství a zdravotní péče v ro-
ce 1925, tento koncept byl posléze ministerstvem 
školství akceptován, ale bez příslibu financování. 
Lewy strávil několik let intenzivním sháněním peněz, 
nakonec se podařilo potřebnou částku opatřit ces-
tou nadačního fondu. Tento nadační fond zakoupil 
v roce 1931 budovu bývalého sanatoria firmy AEG 
na berlínském Hansaplatzu, tzv. Hansaklinik, za 400 
tisíc říšských marek. Rok trvala přestavba pro potře-
by institutu, který byl slavnostně otevřen v roce 1932 
a Lewy byl jmenován jeho ředitelem. V té době také 
velmi usiloval o samostatnou katedru neurologie 
na berlínské univerzitě, ale patrně díky odporu pro-
fesora Bonhoeffera, který byl šéfem neuropsychiat-
rické univerzitní kliniky (a zároveň katedry), k tomu 
nedošlo (Holdorff, 2002; Holdorff, 2013). Lewyho 
institut tak zůstal po celou dobu své existence bez 

univerzitní afiliace. Po nacistickém puči v roce 1933 
byl institut zbaven možnosti léčit pokladenské paci-
enty, Lewy sám byl odvolán z místa ředitele a v roce 
1934 oficiálně zbaven možnosti přednášet; v té do-
bě však již téměř rok dlel v Anglii, kam před nacisty 
s rodinou emigroval. V Anglii se mu nepodařilo 
sehnat odpovídající zaměstnání, a tak se v létě roku 
1934 přesunul do Spojených států, kde dostal místo 
„hostujícího neurologa“ na neurochirurgické klinice 
University of Pennsylvania (UPA) v Philadelphii; poz-
ději se stal hostujícím profesorem neuroanatomie 
a neuropatologie, tzv. „full professorship“ na UPA 
však nikdy přiznán neměl. Po naturalizaci v roce 1940 
si změnil jméno na Frederic Henry Lewey a úspěšně 
absolvoval nostrifikační zkoušky („board certificati-
on“ pro neurologii a psychiatrii), v následujícím roce 
byl sám jmenován zkušebním komisařem v těchto 
specializacích v komisi státu Pensylvánie. Po vstupu 
USA do války se přihlásil do armády a byl odveden 
ke zdravotní službě jako podplukovník, sloužil ja-
ko náčelník neurologického oddělení Cushingovy 
vojenské nemocnice ve Framinghamu ve státě 
Massachussets (pojmenována byla po neurochi-
rurgu Harvey Cushingovi, taktéž velkém váleční-
kovi, nikoliv po bostonském arcibiskupovi). I přes 
opakované žádosti nebylo Lewymu umožněno 
přímé zapojení do bojových akcí, a to z důvodu vy-
sokého věku: táhlo mu již na šedesát let. Po skončení 
války byl demobilizován a opět nastoupil do neu-
roanatomické a neuropatologické laboratoře UPA 
v Philadelphii; v roce 1947 mu byla přiznána již zmí-
něná hostující profesura („adjoint professorship“) 
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neuroanatomie a neuropatologie (Gibb et Poewe 
1986; Schiller, 2000; Rodriguez da Silva et al., 2010). 
V této pozici setrval až do své náhlé smrti.

Lewy byl ženatý dvakrát, obě manželství zůstala 
bezdětná. Poprvé se oženil v roce 1912 s protestant-
kou Hildou Marií Lohnsteinovou, toto manželství 
zřejmě nepřežilo první světovou válku a bylo roz-
vedeno v roce 1919. Druhý sňatek uzavřel v roce 
1924 s rozvedenou politoložkou Florou Maierovou, 
která byla předtím provdána za skotského byznys-
mena Joshuu Gordona. Toto Lewyho manželství 
trvalo až do jeho smrti. Lewy po druhé světové 
válce v Americe společně s manželkou konverto-
val ke křesťanství, stali se členy kvakerské církve 
a jejího sboru v Haverfordu. Lewy zemřel na infarkt 
5. října 1950 ve svém letním domě v Pennsburgu 
v Pensylvánii, pochován je na hřbitově v Haverfordu.

Lewy v roce 1912 přispěl do pětisvazkové kni-
hy Handbuch der Neurologie, editované Maxem 
Lewandowskim a vydávané v letech 1910–1912, 
kapitolou o  patologii Parkinsonovy nemoci 
(jmenovala se Paralysis Agitans); v té době měl 
již soubor autopsií 25 mozků pacientů trpících 
tímto onemocněním (Lewandowski v té době 
pracoval ve společné laboratoři s Korbinianem 
Brodmannem). Ve zmíněné kapitole Lewy popsal 
svůj nález zvláštních, do té doby neobjevených, 
koncentrických tělísek v somatech neuronů, která 
viděl již v roce 1910 (Lewy, 1912). Tělíska měla při 
barvení podle Manna a Malloryho intenzivně rů-
žově se barvící střed a méně výrazně vybarvenou 
okrouhlou periferii. Lewy je nalezl v Meynertově 
jádru, v jádru nervus vagus a v substantia innomi-
nata (dnes víme, že je viděl již Lafora v roce 1911, 
nazval je hyalinními tělísky a dále se jimi nezabý-
val). Lewy tělíska morfologicky zdokumentoval, 
nenapadlo jej však, že by měla být patogno-
mická pro Parkinsonovu nemoc. Až v roce 1919 
ruský doktorand Konstantin Tretiakoff, pracující 
v Salpetriére v Paříži, popsal dva nápadné pato-
logické znaky Parkinsonovy nemoci: neuronální 
úbytek v substantia nigra a přítomnost hyalinních 
tělísek, zmiňovaných v roce 1912 Lewym; nazval 
je jeho jménem jako „corps de Lewy“ (Lees et al., 
2008; Andrade et al., 2009). Sám Lewy se pokusil 
v roce 1923 potvrdit Tretiakoffův objev, ale nalezl 
tělíska jen v 11 z 50 mozků pacientů, zemřelých 
pod diagnózou Parkinsonovy nemoci. Usoudil 
tedy, že v patofyziologii nemoci nemají zásadní 
význam a zmínil se o nich již jen jednou: v roce 
1924 ve stručné příručce o Parkinsonově nemoci, 
kde napsal: „Nicméně nepovažuji ani za pravděpo-
dobné, že jsou typickou – strictu senso – charakte-
ristikou této nemoci“. Nadále považoval za klíčové 
postižení u Parkinsonovy nemoci neuronální úby-
tek v globus pallidus a Meynertova bazálního jádra. 

Tím společná cesta Parkinsonovy nemoci 
a Lewyho tělísek na řadu desetiletí skončila. Co bylo 
příčinou, není dnes zcela jasné. Někteří patologové 
se domnívají, že příčinou byl Nisslův objev nového 
typu barvení a impregnace stříbrem, při kterém ne-
jsou Lewyho tělíska patrna. Lewy, Lafora a i Tretiakoff 
používali barvení podle Manna a Malloryho, proto 
se jim Lewyho tělíska zobrazila, ale po všeobecně 
přijaté Nisslově inovaci je desítky let nikdo v mi-
kroskopu neviděl. Greenfield a Bosanquet v roce 
1953 jako první zaznamenali tento fakt a publiko-
vali tabulku, ve které dokumentovali tvar a barvu 
Lewyho tělísek při 21 způsobech barvení. Při použití 
čtyři způsobů barvení se tělíska vůbec nezobrazi-
la, mezi jiným i při barvení Nisslově (Greenfield et 
Bosanquet, 1953). Tedy tento fakt a Lewyho výše 
uvedené konstatování patrně vedly k tomu, že exi-
stence Lewyho tělísek byla vnímána jako nedůležitá, 
okrajová záležitost v patologii Parkinsonovy nemoci, 
i přes Duffyho popis jejich ultrastruktury (Duffy 
et Tennyson, 1965). Až v roce 1976 Kosaka popsal 
onemocnění, které se manifestovalo demencí spolu 
s parkinsonizmem, a jehož patologickým obrazem 
byla difuzní přítomnost Lewyho tělísek v celém 
mozku; později bylo nazváno demencí s Lewyho tě-
lísky (Kosaka et al., 1976; McKeith et al., 2004; McKeith 
et al., 2009). Dalších dlouhých dvacet let ale trvalo, 
než Maria Grazia Spillantini prokázala, že Lewyho 
tělíska jsou tvořena defektním alfa-synukleinem, 
klíčovým proteinem pro vznik nejen Parkinsonovy 
nemoci, ale i dalších neurodegenerativních chorob, 
které jsou dnes označovány jako alfa-synukleinopa-
tie (Spillantini et al., 1997; Puschmann et al., 2012). 

Ultrastrukturální objevy, učiněné v průběhu 
posledních deseti let, vedly k další zásadní změně 
pohledu na neurodegenerativní nemoci, jejichž 
patologickým „hallmark“, jakýmsi „znamením“, je pří-
tomnost Lewyho tělísek. Ještě donedávna rozezná-
vala neurologická taxonomie prostě Parkinsonovu 
nemoc (PD), Parkinsonovu nemoc s demencí (PDD) 
a demenci s Lewyho tělísky (DLB), i když s výhradami 
(Hughes et al., 2002; McKeith et al., 2004; Tsuboi et al., 
2005; Emre et al., 2007; Aarsland et al., 2009; McKeith 
et al., 2009). Poznání fenotypické variability dědičné 
i sporadické Parkinsonovy nemoci, včetně prevalen-
ce různých kognitivních poruch u těchto pacientů, 
praktická nemožnost patologicky diferencovat PDD 
a DLB a poznání četnosti duální patologie daly nako-
nec vzniknout konceptu „nemoci s Lewyho tělísky“ 
(Lewy body disease), která je dále diferencová-
na na Parkinsonovu nemoc s jejími subtypy a tzv. 
“Lewy body dementias“, kam jsou řazeny PDD a DLB 
s vědomím pouhé arbitrárnosti jejich klinické dife-
renciace (Kosaka, 2014). Toto klinické – a jistě umělé 
a nedokonalé – dělení LBD na jednotlivé fenotypy 
má však překvapivě velmi určitý patologický korelát, 

kterým je známý Braakův staging „Lewy“ patologie, 
tj. rozsahu a postupného rostrálního šíření typických 
patologických změn, spolu s přítomností Lewyho 
tělísek, v mozku (Braak et al., 2004; Braak et al., 2006). 
Braakův koncept, formulovaný poprvé v roce 2002, 
a nezávisle podpořený v letech pozdějších (Alafuzoff 
et al., 2008; Jellinger, 2009; Dickson et al., 2010) je sice 

Obr. 1. Friedrich Heinrich Lewy (1885–1950), foto-
grafie z roku 1946

Obr. 2. Personál mnichovské laboratoře Aloise 
Alzheimera v roce 1911: v první řadě zleva Adéle 
Grombachová, Ugo Cerletti, neznámá, Francesco 
Bonfiglio, Gaetano Perusini; v druhé řadě zleva Fritz 
Lotmar, neznámý, Stefan Rosenthal, Quido Allers, 
neznámý, Alois Alzheimer, Nicolás Achucarro, Fried-
rich Heinrich Lewy

Obr. 3. Lewy jako šéflékař na flanderské frontě v 
roce 1917
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periodicky podrobován kritice, ale alternativní hypo-
tézu progrese patologických změn a jejich klinického 
korelátu zatím nikdo nenabídl. Braakův koncept je 
tedy prozatím považován za plausibilní vysvětle-
ní existence různých fenotypů „Lewy“ patologie, 
které jsou zde souhrnně označovány jako nemoc 
s Lewyho tělísky, tedy LBD. Nicméně je třeba připo-
menout, že debata na téma „více Parkinsonových 
nemocí nebo jedna Parkinsonova nemoc“ se za-
čala na světových neurologických fórech a ve svě-
tové i české literatuře objevovat už od roku 2006 
(Galpern et Lang, 2006; Jellinger, 2009; Corti et al., 
2011; Farníková et al., 2011; Jellinger, 2012; Stern et 
al., 2012; Bhidayashiri et Reichmann, 2013; Menšíková 
et al., 2013). V roce 2014 zareagovala International 
Parkinson and Movement Disorder Society (IPMDS) 
založením tzv. „task force“, pracovní skupiny, která 
má za úkol zpracovat podklady k eventuální redefi-
nici Parkinsonovy nemoci. Tato pracovní skupina již 
publikovala základní text, který dokumentuje mož-
nost nového morfologického i klinického pohledu 

na Parkinsonovu nemoc a kompromituje její (dosud 
platná) klinická diagnostická kritéria; další výstupy 
jsou očekávány během příštích dvou let (Berg et al., 
2014). Současná realita je nicméně stále taková, že 
Parkinsonova nemoc je většinovou neurologickou 
veřejností vnímána v duchu popisů ve stále platných 
učebnicích, t.j. jako klinická nozologická entita, jejíž 
základní charakteristikou je tetráda dominantních 
příznaků – bradykineze, rigidita, tremor a posturální 
instabilita – variantně doplňovaná řadou dalších 
příznaků motorických i non-motorických. In vivo je 
definována klinickými diagnostickými kritérii z roku 
1988 (Gibb, 1988). Tato nozologická charakteristika 
má mít patologický korelát, kterým je neuronální 
úbytek a neuronální degenerace charakterizovaná 
přítomností Lewyho tělísek lokalizovaná v oblasti 
pars compacta substantia nigra, všechny ostatní per-
mutace klinicko-patologických korelátů s Lewyho 
tělísky by neměly být považovány za Parkinsonovu 
nemoc. 

I přes výše uvedené skutečnosti týkající se zalo-
žení Task Force IPDMDS byl určitý posun v klasifikaci 
již v minulosti realizován, a to právě definicí demence 
s Lewyho tělísky a Parkinsonovy nemoci s demencí 
(Kosaka et al., 1976; Kosaka et al., 1978; McKeith, 2005; 
Emre et al., 2007). Tím vlastně byli od (do té doby 
jednotně chápané) diagnózy Parkinsonovy nemoci 
odděleni všichni pacienti, u kterých byl patrný vý-
raznější než mírný kognitivní deficit a u kterých se 
tedy na základě existujících kritérií „muselo“ jednat 
o nově definované jednotky. Paradoxně dnes, po té-
měř deseti letech, jsme svědky opačné tendence, 
kdy ono pověstné klasifikační „splitting“ nahrazuje 
činnost označovaná jako „merging“. V takto méně 
přísněji definované skupině „nemoci s Lewyho tě-
lísky“ nepochybně najde každý specialista vysokou 
variabilitu jak rychlosti rozvoje klinické symptoma-
tologie, tak i pestrosti klinické symptomatiky; vari-
abilní je pochopitelně i odpověď na léčbu. Tento 
stav nastolil (a stále nastoluje) otázku, zda skutečně 
nejsme na prahu další zásadní změny klinického, 
patologického a klasifikačního hodnocení fenoty-
pu parkinsonské neurodegenerace. Tedy otázku, 
která byla zmíněna již v roce 2012: zda nenastal čas 
k redefinici Parkinsonovy nemoci (Stern et al., 2012). 
Nepochybně lze odpovědět ano, neboť v určitém 
smyslu tento čas již nastal: dnes už je obvyklé ozna-
čovat Parkinsonovu nemoc vzniklou v mladším 
věku jako tzv. „juvenile onset“ (se začátkem do 21 
let věku) nebo „young onset“ (tzv. YOPD), se širo-
kým začátkem po 21. roce života přibližně do 40 
až 50 let věku. Za těmito dvěma typy manifestace 
se pravděpodobně vždy skrývají geneticky vázané 
formy Parkinsonovy nemoci, ale to zatím současné 
názvosloví neřeší. Také tzv. mendeliánské formy par-
kinsonizmu (od PARK1 až po PARK20), které uvádí ta-

bulka 1, jsou klinicky označovány jako Parkinsonova 
nemoc, přestože řada z nich je svým klinickým 
charakterem, manifestací, detaily fenotypu nebo 
rychlostí progrese, dokonce i patologicky od tzv. 
klasické idiopatické Parkinsonovy nemoci značně 
odlišné a jsou spíše atypickým parkinsonským syn-
dromem (PARK1, PARK2, PARK4, PARK9, PARK14, PARK15, 
PARK19, PARK20). Naopak je u řady mendeliánských 
forem popisován fenotyp zcela totožný s idiopatic-
kou Parkinsonovou nemocí, přičemž manifestace 
může začínat i ve vyšším věku, který je dosud uváděn 
jako typický právě pro idiopatickou formu nemoci. 
Navíc, některé v poslední době popsané mutace 
a polymorfizmy, dávané do kauzálního vztahu s fe-
notypem idiopatické Parkinsonovy nemoci, jsou 
označovány jako „susceptibility genes“, které kódují 
sklon k onemocnění Parkinsonovou nemocí (PARK12, 
PARK13, PARK16, PARK18). Domníváme se tedy, že je 
patrně jen otázkou času a prostředků na moleku-
lárně-genetické studie, kdy bude jasné, že všechny 
případy tzv. idiopatické Parkinsonovy nemoci mají 
být považovány za nemoc s genetickým pozadím.

Co by na to řekl Friedrich Heinrich Lewy, ně-
mecký profesor neurologie a psychiatrie, americký 
profesor neuroanatomie a neuropatologie, pruský 
kavalerista, německý válečný plukovní lékař, americ-
ký vojenský neurolog a také objevitel patologického 
markeru onemocnění, které možná v budoucnu 
ponese jeho jméno, můžeme jen hádat. 
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Obr. 6. Lewyho vlastnoruční kresby Lewyho tělísek 
z Lewandowskiho učebnice

Obr. 7. Konstantin Nikolajevič Treťjakov (Tretia-
koff), 1892–1958

Tab. 1. Lokusy,  geny, fenotypy a dědičnost  mendeliánských forem Parkinsonovy nemoci

„Nickname“ lokusu Lokus Název genu Fenotyp Přenos
PARK1/4 4q 21–23 α-synuklein PDD, MSA AD
PARK2 6q 25,2–27 Parkin PDD AR
PARK3 2p13 Neznámý PD AD
PARK5 4p14 UCHL1 PD AD
PARK6 1p35–p36 PINK1 PD AR
PARK7 1p36 DJ1 PD AR
PARK8 12q12–q13,1 LRKK2 PD AD
PARK9 1p36 Neznámý Kufor-Rakeb

PDD + pyramidový syndrom
AR

PARK10 1p32 neznámý Neznámý PD Nejasný
PARK11 2q36–37 Neznámý Nepotvrzen AD
PARK12 Xq21–25 Neznámý PD Nejasný
PARK13 2p12 Omi/HtrA2 PD AR
PARK14 22Q13,1 PLA2G6 PDD AR
PARK15 22q12–q13 FBX07 Parkinsonizmus – pyramidový 

syndrom
AR

PARK16 1q32 Neznámý PD Nejasný
PARK17 4p16 (3q26–27) EIF4G1 PD Nejasný (AD)
PARK18 6p21(16p21,1–q21,1) VPS35 PD Nejasný (AD)
PARK19 6p23 DNAJC6 Parkinsonizmus, pyramidový 

syndrom, epilepsie
AR

PARK20 1p32 SYNJ1 PSP Nejasný
AD: autozoálně dominantní, AR: autosomálně recesivní, LRKK:  Leucin-Rich-Repeat kinase, MSA: multisystémo-
vá atrofie, PINK1:  PTEN – induced kinase, PD: Parkinsonova nemoc, PDD: Parkinsonova nemoc s demencí, UCHL-1:  
ubiquitin carboxyterminal hydrolase-1

Obr. 8. Titulní strana disertační práce K. N. Treťja-
kova z roku 1919, ve které potvrdil a poprvé pojme-
noval Lewyho tělíska; je patrno vlastnoruční věno-
vání autora mentorovi, Théophilu Alajouaninovi
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