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Transkraniální sonografie (TCS) je rychlé, levné a široce dostupné vyšetření, dobře využitelné v diagnostice Parkinsonovy nemoci 
(PN) a demence s Lewyho tělísky (DLB), zejména pro screening v časných a prodromálních stadiích těchto onemocnění. Pacienti 
s PN a DLB vykazují zvýšenou echogenitu substantia nigra (SN). Hyperechogenita SN odráží zejména nadměrné hromadění 
železa v tkáni a degeneraci. Cílem této přehledové práce je popsat roli a využitelnost TCS v diagnostice pacientů s PN a DLB, 
včetně zaměření se na jejich prodromální stadia a diferenciální diagnostiku. V bezpříznakovém období je nález hyperechogenity 
SN považován za jeden z rizikových faktorů pro rozvoj synukleinopatií, zejména PN. Výsledky TCS studií jsou dány do kontextu 
diagnostických kritérií pro PN a DLB. 

Klíčová slova: Parkinsonova nemoc, demence s Lewyho tělísky, atypické parkinsonské syndromy, hyperechogenita substantia 
nigra, neurosonologie, diagnostická kritéria.

Use of transcranial sonography for the diagnosis of patients with Parkinson’s disease and Lewy body dementia

Transcranial sonography (TCS) is a quick, inexpensive, widely available and well applicable examination in the diagnosis of Par-
kinson's disease (PD) and Lewy body dementia (LBD), especially for screening in the early and prodromal stages of these diseases. 
Patients with PD and DLB reveal increased echogenicity of substantia nigra (SN). The SN hyperechogenicity particularly reflects 
excessive iron accumulation and tissue degeneration. The aim of this review is to describe the role and utility of TCS in the diag-
nosis of patients with PD and LBD, including a focus on their prodromal stages and differential diagnosis. In the asymptomatic 
period, the finding of SN hyperechogenicity is considered to be one of the risk factors for the development of synucleinopathies, 
especially PD. The results of TCS studies are placed in the context of diagnostic criteria for PD and LBD.

Key words: Parkinson‘s disease, Lewy body dementia, atypical Parkinsonian syndromes, substantia nigra hyperechogenicity, 
neurosonology, diagnostic criteria.

Transkraniální sonografické 
vyšetření substantia nigra: 
praktické aspekty

Transkraniální sonografie (TCS) je rychlé, 

levné, bezpečné a široce dostupné vyšetření 

(Berg, Gadau et Walter, 2008). Při vyšetření 

využíváme temporálního kostního okna, 

kdy sondou 2,0–3,5 MHz umístěnou v or-

bito-mentální linii u pacienta ležícího na 

zádech vyšetřujeme v hloubce 14–16 cm 

při dynamickém rozsahu 45–50 dB vždy 

z obou stran (Školoudík et Walter, 2010). 

Limitací této metody je kvalita temporál-

ního kostního okna, která je nedostatečná 

až u 10–20 % lidí (Walter et al., 2007) a ta-

ké záleží na zkušenostech vyšetřujícího 

(Školoudík et Walter, 2010). Rozlišujeme dvě 

základní roviny ultrazvukového vyšetření 

parenchymálních struktur mozku (Školoudík 

et Walter, 2010): 1. rovinu středního moz-

ku, ve které hodnotíme SN, nucleus ruber 

a nuclei raphe, 2. rovinu thalamu, na které 

diferencujeme třetí komoru, čelní rohy po-

stranních komor, thalamus, nucleus lenti-

formis a nucleus caudatus. Při hodnocení 

echogenity SN využíváme rovinu středního 

mozku, ve které hledáme hypoechogenní 
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mesencefalon připomínající obrys motýla, 

ohraničený hyperechogenními bazálními 

cisternami (Liepelt et al., 2011) (obr. 1). Míra 

echogenity je určena kvantitativně velikostí 

plochy echogenního signálu SN (cm2), mů-

že být hodnocena také semikvantitativně 

(Školoudík, 2017). Jako hyperechogenní 

považujeme zvýšení echogenity SN nad 

90. percentil hodnot u zdravých dospě-

lých. Konkrétní hodnoty pro normoecho-

genní a hyperechogenní SN se stanovují 

pro každý přístroj a každého vyšetřujícího 

(Školoudík, 2017). Hyperechogenní SN je 

pak detekovatelná u více než 90 % pacientů 

s PN (Walter et Školoudík, 2014) a u všech 

pacientů s demencí s Lewyho tělísky (DLB) 

(Favaretto et al., 2016). SN je hyperechogen-

ní také u malé části zdravých dospělých, 

u kterých je nález spojen se subklinickou 

poruchou nigrostriatálního systému (vět-

šinou se udává 10 %) (Walter et Školoudík, 

2014). Hyperechogenita SN odráží zejména 

hromadění železa v tkáni a degeneraci (Berg 

et al., 1999; Berg et al., 2002; Berg, 2006), 

prokazována byla také souvislost s koncen-

trací ferritinu, množstvím neuromelaninu, 

lokální gliózou nebo feroxidázovou aktivi-

tou ceruloplazminu (Berg et al., 2002; Berg, 

2006; Martínez-Hernández et al., 2011; Zhu 

et al., 2017). Další teorie uvádí, že v oblasti 

SN je u pacientů s PN postižena novotvorba 

cév s hustší neovaskularizací a zvýšenou 

permeabilitou, dochází tak ke zvýšenému 

průniku Fe do tkáně (Yasuda et al., 2007; 

Desai et al., 2012). UZ vyšetření může taktéž 

detekovat změnu denzity cévního řečiště 

a morfologické změny buněk (Pavlovič et 

al., 2015).

Cíle práce a metoda 
Cílem této práce je popsat roli TCS v dia-

gnostice a diferenciální diagnostice pacientů 

s PN a DLB se zvláštním důrazem na jejich 

prodromální stadia. Patologie PN a DLB se 

rozvíjí mnoho let před jasnými klinickými 

projevy onemocnění (Iranzo et al., 2010). 

Neuroprotektivní nebo modifikující terapie 

podaná právě v tuto chvíli by mohla být nej-

úspěšnější – z toho důvodu bychom se měli 

zaměřit na diagnostiku neurodegenerativ-

ních nemocí právě v preklinických stadiích 

(Iranzo et al., 2010). Hyperechogenní oblast SN 

detekovaná v bezpříznakovém období může 

sloužit jako rizikový faktor pro nigrostriatální 

dysfunkci, i když se jen u malé části těchto 

pacientů rozvine PN nebo DLB (Berg et al., 

2001). Víme, že PN se v průběhu života plně 

rozvine asi u 5 % dosud zdravých subjektů 

s hyperechogenní SN, u mnoha dalších se 

rozvine minimální hybné zpomalení či ne-

motorické symptomy PN (tj. pravděpodobná 

nebo možná prodromální PD) a nemoc by se 

pravděpodobně plně rozvinula, pokud by tito 

lidé žili déle (Berg et al., 2001). 

K napsání této přehledové práce byla 

použita literatura z portálu PubMed z roku 

1996 až 2020. Vyhledávány byly články na 

základě abstraktů v angličtině, pomocí klí-

čových slov, jejich zkratek nebo kombinací: 

Parkinson‘s Disease, Lewy Body Dementia, 

Prodromal Parkinson‘s Disease, Prodromal 

Lewy Body Dementia, Atypical Parkinsonian 

Syndromes, Hyperechogenicity, Substantia 

Nigra, Neurosonology, Ultrasound, DaTscan, 

Iron Metabolism. Celkem bylo prostudováno 

49 článků.

Další text je členěn následovně: nejdří-

ve postupně uvedeme, jakou roli má TCS 

v kontextu současných kritérií pro diagnózu 

PN a DLB, včetně diferenciální diagnostiky. 

V další části se detailněji zaměříme na využití 

TCS v diagnostice prodromálních stadií obou 

onemocnění a diferenciální diagnostice čas-

ných atypických parkinsonských syndromů. 

Role TCS v diagnostice PN, 
korelace TCS a DaTscan 

Diagnóza PN se stanovuje klinicky na 

základě publikovaných kritérií (Marsili, 

Rizzo et Colosimo, 2018) (tabulka 1). 

Hyperechogenita SN v kritériích pro dia-

gnostiku PN zahrnuta není, nález hype-

rechogenní SN je však typickým nálezem 

u většiny pacientů a pozitivní nález je ri-

zikovým faktorem pro rozvoj PN. Naopak 

normální nález DaTscan vyšetření, které 

hodnotí úbytek dopaminergních transpor-

térů a tím nepřímo úbytek dopaminergních 

Obr. 1.  Hyperechogenita substantia nigra; vyšetřováno na přístroji GE Logiq E9; 1 – obrys mesencefala; 
2 – substantia nigra; 3 – bazální cisterny
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buněk ve striatu, je jedním z kritérií vyluču-

jících diagnózu PN. Protože obě zmíněná 

zobrazovací vyšetření hodnotí odlišnou 

patologii v mozku pacientů se synuklei-

nopatií, nelze obě metody přímo porovná-

vat. Obecně lze říci, že senzitivita DaTscan 

závisí na trvání nemoci – nižší senzitivita 

byla patrna v časných stadiích a narůstala 

s klinickou progresí nemoci (Jesus-Ribeiro 

et al., 2016). Naopak TCS je vhodná ke stano-

vení rizika nemoci, ale nikoliv ke sledování 

vývoje v čase (Berg, Godau et Walter, 2008). 

Například pro srovnání PN vs. HC studie Bor-

Seng-Shu a kol. (2014) vykazovala senziti-

vitu TCS 100 %, specificitu 78 %, tedy velmi 

podobnou senzitivitě a specificitě DaTscan 

(100 % a 89 %). Ovšem hodnoty senzitivity 

a specificity pro TCS jsou v této studii vyso-

ké v porovnání s výsledky metaanalýzy (Li et 

al., 2016), která hodnotila 31 studií s celkem 

4 386 účastníky a referovala 83% senzitivitu 

a 87% specificitu TCS v diagnostice PN vs. 

HC. Dle Bártové a kol. (Bártová et al., 2014) 

(srovnání PN vs. APS, ET) byla v diagnos-

tice PN senzitivita TCS 89,7 %, specificita 

TCS 60,0 %, tedy o něco nižší než senzitivita 

(96,6 %) a specificita (70,0 %) DaTscan, při-

čemž obě metody spolu korelovaly u 84 % 

všech pacientů. Většina studií ale korelaci 

mezi TCS a DaTscan nepotvrdila. 

Role TCS v odlišení PN 
a atypických 
parkinsonských syndromů

Rozlišení mezi PN a atypickými parkin-

sonskými syndromy (APS) zvláště v počátcích 

onemocnění je náročné a TCS vyšetření může 

být nápomocné, avšak ne přímo diagnostic-

ké. Pro pacienty s PN je typickým nálezem 

unilaterální (asymetrická) hyperechogenita 

SN (Ressner et al., 2007) bez nálezu hypere-

chogenity nucleus lentiformis (LN). U paci-

entů s progresivní supranukleární paralýzou 

(PSP) či mnohočetnou systémovou atrofií 

s parkinsonismem (MSA-P) může být patr-

na hyperechogenita LN bez nálezu hypere-

chogenity SN (Richter et al., 2019). K odlišení 

PSP od MSA může pomoci změření šířky třetí 

komory, která je větší (> 10 mm) u pacientů 

s PSP na rozdíl od MSA či PN (Bouwmans et 

al., 2010). U většiny pacientů se syndromem 

kortikobazální degenerace (CBS) byla na-

lezena hyperechogenní SN i LN, šířka třetí 

komory byla většinou v normě (Bouwmans 

et al., 2010). Výše zmíněné ultrazvukové ná-

lezy se však v rámci jednotlivých studií liší, 

echogenita SN u APS může být i normální, 

zejména u MSA se zdají být nálezy nejméně 

konzistentní. 

Role TCS v diagnostice DLB
Při diagnostice DLB bychom se měli řídit 

revidovanými kritérii (Mc Keith et al., 2017) (ta-

bulka 2). Zásadní je přítomnost demence, kte-

rá se objeví nejpozději jeden rok po nástupu 

parkinsonismu, přičemž nejvýraznějším rysem 

je porucha pozornosti, exekutivní dysfunkce, 

porucha zrakového vnímání a zrakově-prosto-

rových funkcí. Hyperechogenita SN v kritériích 

pro diagnostiku DLB zahrnuta není. Naopak 

pozitivita vyšetření pomocí DaTscan je jedním 

z tzv. indikativních biomarkerů (tabulka 2) (Mc 

Keith et al., 2017). 

V rámci diferenciální diagnostiky je ze-

jména důležité odlišit DLB od nejčastější pří-

činy demence ve stárnoucí populaci, tedy od 

Alzheimerovy nemoci (AN). Rozlišením mezi 

AN a DLB za pomocí ultrazvukového vyšet-

ření se zabývali Favaretto a kol. (Favaretto 

et al., 2016). Studie se zúčastnilo celkem 

71 dobrovolníků – 22 s diagnózou DLB, 28 

s diagnózou AN a 21 starších zdravých dob-

rovolníků. Hyperechogenita SN byla patrna 

u všech jedinců s diagnózou DLB, u většiny 

byl nález stranově symetrický (u 45 % mír-

ně zvýšená echogenita, u 13 % unilaterál-

ně výrazná echogenita, u 41 % bilaterálně 

výrazná echogenita). Hyperechogenní SN 

Tab. 1.  Kritéria pro klinickou diagnostiku PN (Marsili, Rizzo et Colosimo, 2018)
Základem pro diagnostiku PN 
je přítomnost parkinsonismu

Bradykineze

Klidový třes nebo rigidita

Podpůrná kritéria Jasný efekt dopaminergní terapie

Dyskineze indukované levodopou

Klidový třes

Hyposmie

Kardiální sympatická denervace zjištěná MIBG scintigrafickým vyšetřením

Vylučující kritéria Mozečkové příznaky (cerebelární chůze, končetinová ataxie, cerebelární 
okohybná porucha)

Supranukleární okohybná paréza

Behaviorální známky frontotemporální demence, primární progresivní 
afázie

Převaha parkinsonismu na dolních končetinách

Lékově či jinou patologií navozený parkinsonismus

Neodpovídavost na levodopu

Narušení kortikálních senzorických funkcí (grafestezie), ideomotorická 
apraxie, progresivní afázie

Normální nález na DaTscan

Přítomnost jiné patologie způsobující parkinsonský syndrom, která je 
pravděpodobnější jak PN

Alarmující znamení (red flags) Rychlá progrese posturální nestability 

Neprogredující motorické příznaky u pacienta bez terapie

Časná bulbární symptomatika (vážná dysfonie, dysartrie nebo dysfagie)

Dechové obtíže

Vážná autonomní dysfunkce v prvních pěti letech nemoci 
(ortostatická hypotenze, močová retence či inkontinence)

Časné pády z důvodu posturální instability

Dystonie, kontraktury (v prvních deseti letech)

Absence non-motorických příznaků typických pro PN po pěti letech 
trvání nemoci (poruchy spánku, autonomní dysfunkce, hyposmie, 
psychiatrické obtíže)

Jinak nevysvětlitelné pyramidové příznaky (slabost a hyperreflexie)

Příznaky parkinsonismu vyskytující se symetricky (symetrický začátek, 
bez stranové predilekce)

Klinicky jasně stanovená PN 
(≥ 90% pravděpodobnost)

Přítomna alespoň dvě podpůrná kritéria, nepřítomna vylučující kritéria 
ani alarmující znamení

Klinicky pravděpodobná PN 
(≥80% pravděpodobnost)

Nepřítomna vylučující kritéria, v případě výskytu alarmujících znamení 
(red flags, v maximálním počtu 2), musí být ve stejném počtu přítomna 
podpůrná kritéria
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vykazovalo 50 % jedinců s AN (u většiny 

nález asymetrický) a 30 % kontrolních sub-

jektů. Po zohlednění velikosti SN a indexu 

asymetrie (1,15) byla stanovena senzitivita 

88,9 % a specificita 81,2 % pro rozlišení mezi 

DLB a AN pomocí TCS vyšetření, přičemž 

index asymetrie vyjadřuje poměr mezi větší 

a menší plochou SN. Walter a kol. (Walter et 

al., 2006) se zabývali využitím TCS v diferen-

ciální diagnostice pacientů s DLB, pacientů 

s PN a demencí a pacientů s PN bez demen-

ce. Alespoň unilaterální hyperechogenitu 

SN vykazovali všichni pacienti s DLB, 97 % 

pacientů s PN s demencí a 94 % pacientů 

s PN netrpících demencí. Zkombinováním 

nálezu hyperechogenity SN, indexu asy-

metrie a věku počátku onemocnění bylo 

možné rozlišit mezi PN s demencí a DLB se 

senzitivitou 96 %, specificitou 80 % a pozi-

tivní prediktivní hodnotou 93 %. 

Role TCS v diagnostice 
prodromálních stadií PN a DLB

V roce 2019 byla publikována aktualizova-

ná MDS (Movement Disorder Society) kritéria 

pro diagnostiku prodromální PN, zatím však 

využitelná jen pro vědecké účely (Heinzel et 

al., 2019). Rozlišujeme tři stadia časné PN – 

preklinické (neurodegenerativní proces již 

začal, pacient je prozatím bez příznaků), pro-

dromální (jsou přítomny některé symptomy, 

diagnóza prozatím nemůže být stanovena) 

a stadium klinických příznaků PN (Berg et al., 

2015). Pro detaily viz tabulka 3.

McKeith a kol. (Mc Keith et al., 2020) v ro-

ce 2020 publikovali kritéria pro diagnostiku 

DLB v prodromální fázi se symptomy nazna-

čujícími možný vývoj v DLB. Kritéria slouží 

prozatím k vědeckým účelům. Prodromální 

fáze DLB je dle McKeith a kol. rozdělena na 

prodromální DLB s mírnou kognitivní po-

ruchou (MCI-LB; mírná kognitivní porucha 

s Lewyho tělísky), prodromální DLB s deliri-

ózními stavy a prodromální DLB s psychia-

trickými symptomy. Hlavní klinické příznaky 

a diagnostické biomarkery pro diagnostiku 

MCI-LB jsou vypsány v tabulce 4. Pro ostatní 

zmiňované podtypy prodromální DLB dopo-

sud nebyly zveřejněny studie s diagnostický-

mi biomarkery. 

Pro hodnocení role TCS v diagnostice 

prodromálních stadií PN a DLB jsme na por-

tálu PubMed vyhledali 23 studií. Mnoho 

z nich probíhalo longitudinálně ve dvou 

krocích. Nejprve byli všichni dobrovolníci 

(jednak zdraví jedinci, ale také jedinci s pří-

tomností rizikových faktorů PN) vyšetřeni 

metodou TCS a s odstupem 1–10 let bylo 

posouzeno, zda došlo k rozvoji PN nebo 

DLB. Byl zkoumán i vztah hyperechogenity 

SN a mnohých dalších rizikových faktorů 

jako například ztráty čichu, deprese či zá-

cpy. Mnoho studií bylo zaměřeno na výskyt 

hyperechogenity SN u pacientů s idiopatic-

kou poruchou chování v REM spánku (iRBD), 

tj. všeobecně uznávaného prodromálního 

stadia synukleinopatií, zejména PN a DLB 

(Reichmann, 2017). Studie zabývající se ro-

lí TCS v diagnostice PN a DLB jsou řazeny 

do podkapitol dle skupiny vyšetřovaných 

jedinců, pro více detailů viz tabulka 5. Jak 

již bylo zmíněno výše, hyperechogenita SN 

není závislá na závažnosti choroby a její pro-

gresi, ultrazvuková diagnostika tedy slouží 

pouze k odhalení rizika nemoci, neslouží 

k její monitoraci (Berg, Godau et Walter, 

2008).

Role TCS v diagnostice 
prodromální PN 
(viz též přehledná tabulka 5) 

Berg a kol. (2001) zjišťovali, zda hypere-

chogenita SN souvisí s alterací motorických 

funkcí u starších lidí (nad 60 let). Jedinci se 

zjištěnou hyperechogenitou SN vykazovali 

častěji a také významněji parkinsonskou 

symptomatologii (hodnoceno dle standar-

dizované škály UPDRS III) než jedinci bez 

Tab. 2.  Revidovaná kritéria pro klinickou diagnostiku možné a pravděpodobné demence s Lewyho 
tělísky (Mc Keith et al., 2017)
Základ pro 
diagnostiku DLB

Přítomnost demence

Významné zhoršení paměti se nemusí nutně objevit v časných stadiích nemoci, 
je však patrna progrese; objevuje se porucha pozornosti, exekutivní dysfunkce 
a porucha zrakového vnímání

Hlavní 
klinické znaky

Fluktuace kognitivních schopností, především pozornosti

Zrakové halucinace, bývají většinou detailní

Porucha chování v REM spánku – často se vyskytuje mnoho let před jinými příznaky

Známky parkinsonismu – bradykineze, klidový třes nebo rigidita

Podpůrné 
klinické znaky

Významná senzitivita k antipsychotikům

Posturální instabilita, časté pády, synkopy

Autonomní dysfunkce – zácpa, ortostatická hypotenze, močová inkontinence

Nadměrná denní spavost

Hyposmie

Halucinace (kromě zrakových), desiluze

Apatie, úzkost, deprese

Diagnostické 
biomarkery

Snížená hustota dopaminových receptorů v bazálních gangliích zjištěná DaTscan 
vyšetřením

Snížené vychytávání metaiodobenzylguanidu srdeční svalovinou

Porucha chování v REM spánku potvrzena polysomnografií

Podpůrné 
biomarkery

Relativní zachování mediálních částí temporálních laloků dle CT/MR

Celkové snížení aktivity na DaTscan s akcentací okcipitálně

Zpomalení aktivity na EEG

Pravděpodobná DLB:

a) Přítomnost dvou nebo více hlavních klinických znaků, s nebo bez přítomnosti orientačních biomarkerů

b) Přítomnost pouze jednoho hlavního klinického znaku s přítomností jednoho nebo více orientačních 
biomarkerů

Neměla by být diagnostikována pouze na základě přítomnosti biomarkerů

Možná DLB:

a) Přítomnost pouze jednoho hlavního klinického znaku, bez přítomnosti orientačních biomarkerů

b) Přítomnost jednoho nebo více orientačních biomarkerů, bez přítomnosti hlavních klinických znaků

DLB je méně pravděpodobná:

a) V přítomnosti jiné tělesné choroby, např. cerebrovaskulární, která částečně nebo úplně vysvětluje 
klinický obraz

b) Pokud jsou známky parkinsonismu jediným hlavním klinickým znakem a objeví se již ve stadiu pokročilé 
demence

DLB by měla být diagnostikována, pokud se demence objeví před nebo současně se známkami 
parkinsonismu, můžeme se řídit pravidlem odstupu jednoho roku.
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SN hyperechogenity. Pozitivní ultrazvukový 

nález je považován za jeden z rizikových 

faktorů PN, jelikož ne všichni jedinci se 

zjištěnou hyperechogenitou SN vykazovali 

známky zpomalení hybnosti. PN se plně roz-

vinula pouze u dvou pacientů (celkem z 11 

vykazujících SN hyperechogenitu). V jiné 

studii Berg a kol. (2002) jedinci s hyperecho-

genní SN vykazovali snížené vychytávání 

dopaminu ve striatu pomocí DaTscan, což 

naznačovalo subklinické postižení nigrostri-

atálního systému. Behnke a kol. (2007) po-

rovnávali výsledky ultrazvukového vyšetření 

s motorickými a kognitivními schopnostmi 

u skupiny velmi starých lidí (ve věku 86–95 

let) bez diagnostikovaného extrapyramido-

vého onemocnění – ve vyšetřované skupině 

však všichni vykazovali mírné motorické 

příznaky (snížené synkineze, bradykineze, 

anteflexe trupu atd.). Hyperechogenita 

SN byla nalezena u 46 % subjektů (častěji 

u mužů) a souvisela s přítomností extra-

pyramidových symptomů a výší UPDRS III 

skóre. Nebyla nalezena korelace mezi ve-

likostí SN a věkem či kognitivními schop-

nostmi vyšetřovaných. U velmi starých lidí 

je tedy nález hyperechogenity SN, jakož 

i minimálních symptomů parkinsonismu, 

častý. V další studii Berg a kol. (2013) byli 

pomocí TCS vyšetřeni zdraví dobrovolníci 

starší 50 let (n = 1 847). S odstupem tří let 

byla u 11 z nich diagnostikována PN, při-

čemž 80 % těchto nově diagnostikovaných 

na počátku vykazovalo hyperechogenitu SN 

(v případě zdravých jedinců pouze 18,3 %). 

Z toho plyne 17,4krát vyšší riziko onemoc-

nění PN v případě nálezu SN hyperecho-

genity v časovém horizontu tří let. Většina 

byla vyšetřena i po pěti letech od vstupní 

návštěvy, PN byla nově diagnostikována 

u dalších deseti lidí. Jedinci s hyperecho-

genní SN měli v časovém horizontu pěti let 

20,4krát vyšší riziko onemocnění než jedinci 

bez tohoto markeru. Dle této studie je sen-

zitivita TCS 82,4 %, specificita 82,5 %, pozi-

tivní prediktivní hodnota 6,5 % a negativní 

prediktivní hodnota 99,7 % pro diagnos-

tikování prodromální PN. V návaznosti na 

posledně zmíněnou studii proběhla takzva-

ná PRIPS studie (Berg et al., 2013), mající za 

úkol najít nejlepší kombinaci prediktivních 

faktorů s nejvyšší specificitou a senzitivitou 

Tab. 3.  Věrohodnostní poměry rizikových a prodromálních markerů prodromální Parkinsonovy nemoci 
(Heinzel et al., 2019)
Rizikové markery LR+ LR-
Mužské pohlaví 1,2 (muž) 0,8 (žena)

Pravidelná expozice pesticidům 1,5 Neaplikovatelné

Expozice rozpouštědlům 1,5 Neaplikovatelné

Vyhýbání se kofeinu 1,35 0,88

Kouření

 Aktivní kuřáctví Neaplikovatelné 0,51

 Nekuřáctví 1,2 Neaplikovatelné

 Stop kuřáctví Neaplikovatelné 0,91

Příbuzenství prvního stupně s jedincem trpícím PN 2,5 Neaplikovatelné

Nositel známé genetické mutace PN Závisí na věku 
a konkrétní mutaci 
(2,5–20,0)

Neaplikovatelné

Polygenní riziko onemocnění 1,57 0,45

Hyperechogenita SN 3,4 0,38

Diabetes mellitus II. typu 1,5 0,97

Fyzická inaktivita 1,3 0,91

Nízká plazmatická hladina urátů 1,8 (muži) 0,88 (muži)

Prodromální markery LR+ LR-
Porucha chování v REM spánku polysomnograficky prokázaná 130 0,65

Možná porucha chování v REM spánku zjištěná dotazníkem 2,8 0,89

Abnormální nález DaTscan 43,3 0,66

Subklinický parkinsonismus (UPDRS III skóre vyšší než 3 body 
s výjimkou akčního třesu nebo vyšší než 6 bodů s výjimkou 
posturálního i akčního třesu)

9,6 0,55

Abnormita v motorických testech 3,5 0,60

Ztráta čichu 6,4 0,40

Zácpa 2,5 0,82

Nadměrná denní spavost 2,7 0,86

Ortostatická hypotenze 18,5 0,88

Symptomatická ortostatická hypotenze 3,2 0,80

Erektilní dysfunkce 3,4 (muži) 0,87 (muži)

Močová inkontinence (stresová) 2,0 0,90

Deprese, úzkosti 1,6 0,88

Globální kognitivní deficit 1,8 0,88

Diagnostická kritéria pro stanovení prodromální PN vychází ze stanovení pravděpodobnosti, s jakou má daný je-
dinec PN (Berg et al., 2015). Prvním krokem je stanovení prevalence prodromální PN dle věku. Ve výpočtu je zohled-
něna prevalence, incidence a kumulativní riziko PN. Druhým krokem je započítání věrohodnostního poměru (LR = 
likelihood ratio) stanovených rizikových a prodromálních markerů. Pozitivní LR určuje, kolikrát pozitivní test prav-
děpodobnost nemoci zvýší, negativní LR určuje, kolikrát negativní test pravděpodobnost nemoci sníží (Heinzel et 
al., 2019). Konkrétní rizikové a prodromální markery PN jsou vypsány v tabulce 3, včetně jejich LR. Pro náš článek je 
důležité, že mezi rizikové markery je řazena také hyperechogenita SN. U každého pacienta se snažíme získat co nej-
více informací stran přítomnosti rizikových či prodromálních markerů. Pravděpodobná prodromální PN zname-
ná, že je pravděpodobnost vyšší než 80 %.

Tab. 4.  Kritéria pro diagnostiku pravděpodobné a možné MCI-LB (McKeith et al., 2020)
Základ pro diagnostiku MCI-LB Narušení jedné nebo více kognitivních domén, zachována soběstačnost

Hlavní klinické znaky Fluktuace kognitivních schopností a pozornosti

Zrakové halucinace

Porucha chování v REM spánku

Známky parkinsonismu (bradykineze, klidový třes nebo rigidita)

Diagnostické 
biomarkery

Snížené vychytávání dopaminu na DaTscan

Polysomnograficky prokázaná RBD

Snížené vychytávání meta-iodobenzylguanidinu myokardem

Pravděpodobná MCI-LB

a) přítomnost minimálně dvou hlavních klinických znaků, bez nebo s přítomností orientačních biomarkerů

b) přítomnost jednoho hlavního klinického znaku společně s alespoň jedním biomarkerem

Možná MCI-LB

a) přítomnost jednoho hlavního klinického znaku, bez přítomnosti biomarkeru

b) přítomnost minimálně jednoho diagnostického biomarkeru, bez přítomnosti hlavního klinického znaku

Podpůrné klinické znaky viz Tab. 2
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Tab. 5.  Souhrn zmíněných studií zabývajících se diagnostikou prodromální PN pomocí TCS
Autoři Subjekty (n) Charakter 

studie
Vyšetření Zaměření/cíle studie Hlavní výsledky

Berg 
a kol. (2001)

Zdraví, starší 60 let, 
n = 93

Průřezová UZ vyšetření, klinické vyšetření 
hybnosti

Souvislost SN echogenity 
s alterací hybnosti

Hyperechogenita SN souvisí s výskytem 
parkinsonské symptomatologie

Berg 
a kol. (2002)

Zdraví jedinci, n = 20 
(10 SN+, 10 SN-)

Průřezová UZ vyšetření, klinické vyšetření, 
neuropsychologické vyšetření, 
DaTscan

Souvislost 
hyperechogenity SN 
s výsledky neurologického, 
neuropsychologického 
a DaTscan vyšetření

Jedinci se SN hyperechogenitou vykazovali 
snížené vychytávání dopaminu ve 
striatu, vyšetření motoriky a kognitivních 
schopností neprokázalo rozdíly

Sommer 
a kol. (2004)

Pacienti 
s idiopatickou 
hyposmií, n = 30

Průřezová UZ vyšetření, čichové testy, 
neurologické vyšetření, v případě 
SN+ bylo doplněno DaTscan

Zda idiopatická ztráta 
čichu může poukazovat 
na nigrostriatální 
degeneraci

SN hyperechogenita byla zjištěna u 11 
pacientů, 3 z nich vykazovali klinické 
známky parkinsonismu, 5 mělo abnormální 
DaTscan

Walter 
a kol. (2004)

Nositelé mutace 
v genu Parkin, 
n = 14 
(7 symptomatických 
a 7 
asymptomatických)

Průřezová UZ vyšetření, DaTscan Srovnání SN 
hyperechogenity 
u symptomatických 
a asymptomatických 
nositelů mutace v genu 
Parkin, úloha v diagnostice 
preklinických stadií

Abnormální UZ i DaTscan nález u všech 
symptomatických 
a 3 asymptomatických nositelů, normální 
UZ i DaTscan nález 
u 2 asymptomatických, abnormální 
UZ a normální DaTscan nález u 2 
asymptomatických

Schweitzer 
a kol. (2007)

Zdraví, starší 50 let, 
n = 1 120

Průřezová UZ vyšetření, epidemiologický 
dotazník (vzdělání, rodinná 
anamnéza, osobní anamnéza, 
užívání léků, abúzus, sociální 
anamnéza, expozice toxinům)

Zhodnocení vztahu 
hyperechogenity SN 
a četných rizikových 
faktorů

Pouze pozitivní rodinná anamnéza 
a mužské pohlaví jsou významně spjaty 
s nálezem hyperechogenity SN

Behnke 
a kol. (2007)

Velmi staří, netrpící 
poruchou hybnosti, 
n = 33

Průřezová UZ vyšetření, vyšetření motoriky 
a kognitivních schopností

Souvislost 
hyperechogenity SN 
s motorickým 
a kognitivním deficitem

Hyperechogenita SN korelovala 
s přítomností extrapyramidových 
symptomů (u nikoho nebyla splněna UK 
PDS Brain bank kritéria (Marsili, Rizzo et 
Colosimo, 2018))

Gaenslen 
a kol. (2008)

Pacienti 
s parkinsonským 
syndromem, t. č. 
neurčeným, n = 60 
(po stanovení 
diagnózy: 43 PN, 13 
APS (6 MSA, 4 PSP, 2 
CBD), 4 jiné diagnózy

Longitudinální 
(1 rok)

UZ vyšetření, klinické vyšetření, 
za 12 měsíců klinické vyšetření 
zopakováno, stanovena diagnóza, 
v případě nejistoty doplněno 
DaTscan vyšetření

Využití UZ 
k diagnostice časných 
stadií parkinsonských 
syndromů

Senzitivita UZ vyšetření v případě 
idiopatické PN 94,9 %, specificita 85,7 %, 
v případě odlišení od APS senzitivita 66,7 %, 
specificita 68,6 %

Iranzo 
a kol. (2010)

Pacienti 
s idiopatickou RBD, 
n = 43

Longitudinální 
(5 let)

UZ vyšetření, DaTscan, 
s odstupem 2–5 let klinické 
vyšetření

Zda se u pacientů 
s idiopatickou 
RBD, kteří vykazují 
abnormální DaTscan 
a hyperechogenitu 
SN, rozvine 
neurodegenerativní 
choroba vázaná na 
nigrostriatální degeneraci

Abnormální DaTscan u 17 (40 %), 
hyperechogenní SN u 14 (36 %), alespoň 
jedna vyšetřovací metoda patologická 
u 27 (63 %); celkem 8 pozitivně testovaných 
(30 %) onemocnělo (5 PN, 2 DLB, 1 MSA)

Liepelt 
a kol. (2011)

Zdraví, starší 50 let, 
n = 1 204

Průřezová UZ vyšetření Souvislost mezi 
hyperechogenitou SN 
a premotorickými 
markery

Hyposmie se vyskytla u 25,4 % (24,1% SN- 
a 31,9 % SN+), mírné parkinsonské příznaky 
u 9,7 % (6,4 % SN- a 26,7 % SN+), deprese 
u 11,4 % (5,8 % u SN- a 7,3 % 
u SN+), zácpa u 6 % (15,9 % SN- a 19,7 % SN+)

Kim a kol. 
(2012)

Pacienti s ET nebo 
PN, n = 111 (47 PN, 
64 ET)

Průřezová UZ vyšetření, klinické vyšetření, 
zjišťování RF

Vztah hyperechogenity 
SN a premotorických 
příznaků PN u pacientů
s ET a PN

Hyperechogenita SN byla nalezena 
v případě 74,5 % pacientů s PN, 12,5 % 
pacientů s ET a 10 % zdravých kontrol; ve 
skupině pacientů s ET i PN byla prokázána 
souvislost mezi velikostí SN a přítomností 
premotorických příznaků

Berg a kol. 
(2013)

Zdraví, starší 50 let, 
n = 1 847 
(1 271 dobrovolníků 
dostupných i po 5 
letech)

Longitudinální 
(5 let)

UZ vyšetření, s odstupem 3 
a poté i 5 let klinické vyšetření

Vliv SN hyperechogenity 
jako prediktivního 
faktoru pro vznik PN

S odstupem tří let byla PN diagnostikována 
u 11 lidí (80 % na počátku vykazovalo SN+) 
= 17,4krát vyšší riziko onemocnění; po 
dalších dvou letech byla PN zjištěna u 10 
lidí (77,8 % na počátku vykazovalo SN+) = 
20,4krát vyšší riziko onemocnění

Berg a kol. 
(2013)

Zdraví, starší 50 let, 
n = 1 847

Longitudinální 
(5 let)

UZ vyšetření, klinické vyšetření, 
dotazník (věk, mužské pohlaví, 
rodinná anamnéza, hyposmie, 
zhoršení motorických funkcí)

Určení nejlepší 
kombinace prediktivních 
faktorů s nejvyšší 
specificitou a senzitivitou 
pro časnou detekci PN

Hyposmie společně s pozitivní rodinnou 
anamnézou dosáhly senzitivity 100 % 
a hyposmie společně s mírným narušením 
motorických funkcí dosáhly senzitivity 90 %
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pro časnou detekci PN. Kromě vyšetření SN 

byl také zohledněn věk, mužské pohlaví, 

pozitivní rodinná anamnéza PN, hyposmie 

i nenápadné zhoršení motorických funkcí 

(minimální hybné symptomy parkinsonis-

mu). Po třech letech byli všichni dostupní 

účastníci (n = 1 535) vyšetřeni k posouzení 

přítomnosti PN. Žádný z uvedených faktorů 

nedosáhl sám o sobě cílové senzitivity ani 

specificity (nad 90 %). Ze všech možných 

kombinací dvou faktorů, pouze hyposmie 

společně s pozitivní rodinnou anamnézou 

dosáhly senzitivity 100 % (specificita 65,4 %) 

a hyposmie společně s mírným narušením 

motorických funkcí dosáhly cílové senzi-

tivity 90 % (specificita 56,0 %). Dle autorů 

bychom tedy nejprve měli zohlednit věk, 

hyposmii a minimální parkinsonismus, a po-

té vyšetřit echogenitu SN. Senzitivita tohoto 

postupu byla 80,0 %, specificita 90,6 %, pozi-

tivní prediktivní hodnota však pouze 6,1 %. 

Studie Noyce a kol. (2018) se soustředila na 

motorické i nemotorické symptomy pro-

dromální PN (hyposmie, porucha chování 

v REM spánku, celkové UPDRS skóre hod-

notící hybné symptomy parkinsonismu, test 

klepání prsty) u doposud zdravých jedinců 

a jejich souvislost se změnami na DaTscan 

a změnou echogenity SN. Dobrovolníci byli 

vybráni dle on-line dotazníku, jehož součás-

tí byl i test klepání prsty (finger tapping). 

Skupina s předpokládaným vyšším rizi-

kem rozvoje PN vykazovala horší výsledky 

DaTscan i vyšší echogenitu SN než skupina 

s předpokládaným nižším rizikem. Studie 

od autorů Sommer a kol. (2004) se zabývala 

tím, zda idiopatická ztráta čichu může pou-

kazovat na nigrostriatální degeneraci. Bylo 

vyšetřeno 30 lidí s idiopatickou hyposmií, 

přičemž hyperechogenita SN byla zjištěna 

u 11 z nich. Klinické známky parkinsonismu 

byly popsány v případě 3 pacientů se SN 

hyperechogenitou. Ultrazvukové vyšetření 

SN u pacientů s idiopatickou hyposmií je 

tedy nápomocné při vyhledávání jedinců 

ve zvýšeném riziku rozvoje PN. Walter a kol. 

(2004) se zabývali studiem symptomatic-

kých i asymptomatických nositelů mutace 

v genu Parkin. Vyšší echogenita SN byla spo-

jena s mutací na obou alelách. Vyšetření 

SN se tedy jeví jako vhodná screeningová 

metoda pro detekci preklinického parkinso-

nismu i u jedinců s touto genetickou mutací. 

V roce 2007 byla provedena velká průřezová 

Tab. 5.  Souhrn zmíněných studií zabývajících se diagnostikou prodromální PN pomocí TCS – pokračování
Autoři Subjekty (n) Charakter 

studie
Vyšetření Zaměření/cíle studie Hlavní výsledky

Sprenger 
a kol. (2016)

Pacienti s ET, n = 70 
(54 se dostavilo 
k neurologickému 
vyšetření po 6 letech)

Longitudinální 
(6 let)

UZ vyšetření, klinické vyšetření Zda hyperechogenita 
SN u pacientů s ET 
naznačuje vyšší riziko 
onemocnění PN

Jedinci s ET, kteří na počátku vykazovali 
hyperechogenní SN měli 7× vyšší riziko 
onemocnění PN než jedinci bez tohoto 
ultrazvukového markeru.

Noyce a kol. 
(2018)

Zdraví jedinci, 
n = 71 (46 s nejvyšším 
předpokládaným rizikem 
onemocnění a 25 méně 
rizikových)

Průřezová UZ vyšetření, on-line dotazník 
(hyposmie, porucha chování 
v REM spánku, test klepání prsty), 
klinické vyšetření

Vliv hyperechogenity SN 
a abnormálního nálezu 
na DaTscan na výskyt 
motorických i non- 
-motorických známek PN

Výsledky DaTscan souvisely s příznaky 
motorickými (UPDRS skóre, test klepání 
prsty) i nonmotorickými (hyposmie, 
porucha chování v REM spánku), 
hyperechogenita SN souvisela pouze 
s příznaky motorickými

Cardaioli 
a kol. (2019)

Pacienti s ET, PN 
a kontroly, n = 188 
(79 pacientů s PN, 59 s ET, 
50 kontrolních subjektů)

Longitudinální 
(3 roky)

UZ vyšetření, za tři roky klinické 
vyšetření

Zda hyperechogenita 
SN u pacientů s ET 
naznačuje vyšší riziko 
onemocnění PN

Celkem 11 (18,6 %) pacientů 
s ET po 3 letech vykazovalo 
známky parkinsonismu, u dalších 
9 (15,3 %) pacientů s ET byla 
naplněna diagnostická kritéria pro 
pravděpodobnou PN; hyperechogenita 
SN je typická pro 15 % pacientů s ET

Mahlknecht 
a kol. (2020)

Subjekty bez 
diagnostikovaného 
extrapyramidového 
onemocnění n = 539

Longitudinální 
(10 let)

UZ vyšetření, klinické vyšetření 
vč. hyposmie, kontrola po 5 
a následně i po 10 letech

Zhodnocení rizika 
rozvoje PN u subjektů 
s hyperechogenní SN, 
hyposmií a mírnými 
parkinsonskými příznaky

V průběhu 10 let se PN rozvinula 
u 20 subjektů; relativní riziko rozvoje 
PN v průběhu 10 let bylo v případě 
hyperechogenity SN 7,43, v případě 
hyposmie 3,60 a v případě mírných 
parkinsonských příznaků 5,52; relativní 
riziko onemocnění v případě hyposmie 
zůstávalo stejné, kdežto rizikovost 
SN hyperechogenity a mírných 
parkinsonských příznaků byla v prvních 
5 letech vyšší

Miyamoto 
a kol. (2020)

Pacienti s idiopatickou 
RBD, n = 34

Longitudinální 
(10 let)

Ultrazvukové vyšetření SN, 
čichové testy, s odstupem 10 let 
klinické vyšetření

Zda nález 
hyperechogenity SN 
u pacientů s IRBD zvyšuje 
riziko onemocnění PN 
či DLB

Celkem 14 (41,2 %) pacientů vykazovalo 
na počátku hyperechogenní SN, 
8 z nich (57,4 %) onemocnělo (5 PN, 
3 DLB); normoechogenní SN vykazovalo 
na počátku 20 pacientů, 
5 z nich (25 %) onemocnělo (1 PN, 4 DLB)

K popisu spolehlivosti určité diagnostické metody či testu využíváme pojmy: senzitivita, specificita, pozitivní prediktivní hodnota a negativní prediktivní hodnota. Senzitivita je 
schopnost diagnostického testu správě určit jedince jako nemocného, počítá se vydělením počtu správně diagnostikovaných nemocných osob celkovým počtem nemocných 
osob (správně pozitivní + falešně negativní) (Parikh et al., 2008). Specificita je naopak schopnost testu správně určit jedince jako zdravého, počítá se vydělením počtu správně 
určených zdravých osob celkovým počtem zdravých osob (správně negativní + falešně pozitivní) (Parikh et al., 2008). Pozitivní prediktivní hodnota vyjadřuje procento jedinců 
pozitivně testovaných, kteří jsou skutečně nemocní. Počítá se vydělením počtu správně diagnostikovaných nemocných osob celkovým počtem pozitivně testovaných (správně 
pozitivní + falešně pozitivní) (Parikh et al., 2008). Negativní prediktivní hodnota vyjadřuje naopak procento jedinců negativně testovaných, kteří jsou skutečně zdraví. Počítá se 
vydělením počtu správně negativně testovaných osob celkovým počtem negativně testovaných (správně negativní + falešně negativní) (Parikh et al., 2008).
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studie Schweitzer a kol. (2007) hodnotící 

vztah hyperechogenity SN s výskytem mno-

hých faktorů (pozitivní rodinná anamnéza, 

expozice toxinům, kouření, alkohol, stupeň 

vzdělání, zaměstnání, deprese, chronická 

zácpa a jiné) u starších 50 let bez známek 

PN. V této studii byla prokázána souvislost 

hyperechogenity SN s pozitivní rodinnou 

anamnézou a také s mužským pohlavím. 

Liepelt a kol. (2011) se ve své studii zabýva-

li vztahem hyperechogenity SN a dalších 

pre-motorických markerů PN u zdravých 

dobrovolníků starších 50 let, z nichž vyka-

zovalo 16 % hyperechogenitu SN. Souběh 

dvou a více rizikových faktorů byl častější 

u subjektů s hyperechogenitou SN (9,2 % 

vs. 2,1 %). Mahlknecht a kol. (2020) hodno-

tili riziko rozvoje PN v časovém horizontu 

deset let u subjektů s hyperechogenní SN, 

hyposmií a mírnými parkinsonskými pří-

znaky. V průběhu deseti let se PN rozvinula 

u 3,7 % zúčastněných. Na rozdíl od jedinců, 

kteří neonemocněli, nově diagnostikovaní 

vykazovali na počátku vyšší echogenitu SN 

a vyšší UPDRS III skóre. Všichni dobrovol-

níci byli vyšetřeni již po pěti letech, kdy se 

PN rozvinula u 11 pacientů (u 8 z nich byla 

na počátku zjištěna SN hyperechogenita). 

S odstupem dalších pěti let se PN rozvinula 

u 9 pacientů (z nichž 4 na počátku vykazo-

vali hyperechogenitu SN). Relativní riziko 

rozvoje PN v průběhu 5 a 10 let v případě 

hyposmie zůstávalo stejné (3,0 vs. 3,6), kdež-

to relativní riziko v případě SN hyperecho-

genity a mírných parkinsonských příznaků 

bylo v prvních 5 letech vyšší než v druhých 

pěti letech (SN hyperechogenita 24,7 vs. 

7,4, mírné parkinsonské příznaky 7,7 vs. 5,5). 

Z uvedeného lze vyvodit, že hyperechoge-

nita SN by mohla být vhodným markerem 

časné fenokonverze. 

Role TCS v diagnostice 
prodromální DLB 

Zatím jsme nenalezli studii, která by pro-

spektivně hodnotila přínos TCS v diagnostice 

prodromální MCI-LB nebo v predikci DLB u pa-

cientů s MCI. Není zatím ani známo, zda TCS 

pomůže vyhledat osoby v riziku prodromální 

DLB u osob s depresí, deliriem nebo halucina-

cemi/psychózou jako možným počátečním 

symptomem DLB.

Role TCS (a DaTscan) pro 
stanovení rizika fenokonverze 
iRBD do synukleinopatie

Ve studii Iranzo a kol. (2010) abnormální 

nález na DaTscan vykazovalo 40 % pacientů 

s iRBD, nález hyperechogenní SN 36 % paci-

entů. Alespoň jedna vyšetřovací metoda byla 

patologická u 63 % subjektů. Synukleinopatií 

(PN, DLB, MSA) onemocnělo v časovém hori-

zontu 2–5 let od zobrazovacího vyšetření 30 % 

pozitivně testovaných. Nebyla nalezena korela-

ce mezi mírou vychytávání radiofarmaka nebo 

velikostí hyperechogenní SN a věkem pacienta, 

věkem počátku RBD, trváním RBD či celkovým 

UPDRS III skóre. Jedinci s normálním DaTscan 

a zároveň normoechogenní SN neonemocněli 

synukleinopatií. Kombinací obou metod získá-

me senzitivitu 100 % a specificitu 55 % pro sta-

novení rizika konverze iRBD do synukleinopatie 

za dobu 2–5 let. Vyšší riziko fenokonverze u pa-

cientů s iRBD a hyperechogenitou SN potvrzuje 

i studie Miyamoto a kol. (2020). 

Role TCS v diagnostice 
prodromální PN u pacientů s ET 

Studie u pacientů s esenciálním třesem 

(ET) většinou popisují normální echogenitu SN, 

zdá se však, že přítomnost ET může být spo-

jena s vyšším rizikem rozvoje PN (Thenganatt 

et Jankovic, 2016; Tan et al., 2008; Fekete et 

Jankovic, 2011; Shahed et Jankovic, 2007). Proto 

se studie Kim a kol. (2012) zaměřila na možný 

vztah hyperechogenity SN a typických premo-

torických příznaků PN u pacientů s ET ve srov-

nání s pacienty s PN. Hyperechogenita SN byla 

nalezena v případě 74,5 % pacientů s PN, 12,5 % 

pacientů s ET a 10 % zdravých kontrol. U pacien-

tů s ET i PN byla prokázána významná souvislost 

mezi velikostí SN a přítomností nemotorických 

příznaků, především zácpy a RBD, dále přítom-

ností pozitivní rodinné anamnézy parkinsonis-

mu a mužského pohlaví. Ve studii Sprenger a kol. 

(2016) jedinci s ET, kteří na počátku vykazovali 

hyperechogenní SN, měli 7× vyšší riziko one-

mocnění PN než jedinci bez tohoto ultrazvu-

kového markeru, senzitivita byla stanovena na 

77,8 %, specificita 75,6 %. Ve studii Cardaioli a kol. 

(2019) byla po třech letech sledování naplněna 

diagnostická kritéria pro pravděpodobnou PN 

u 15,3 % pacientů s ET, přičemž dalších 18,6 % 

vykazovalo známky parkinsonismu. Změřené 

hodnoty echogenity SN se významně nelišily 

u pacientů s PN a těch pacientů s ET, u kterých 

se později rozvinuly známky parkinsonismu. Lze 

tedy shrnout, že výsledky TCS studií podporují 

vyšší riziko onemocnění PN u pacientů s ET. 

Role TCS v odlišení prodromální 
PN a časných forem APS

Studie Gaenslen a kol. (2008) se zabývala 

využitím TCS v případě časných stadií parkin-

sonských syndromů, kdy ještě nelze stanovit 

přesnou diagnózu. Celkem 60 dobrovolníků 

s parkinsonským syndromem dosud blíže ne-

specifikovaným bylo vyšetřeno nejprve pomo-

cí UZ, a poté klinicky neurologicky. S odstupem 

12 měsíců bylo klinické vyšetření zopakováno, 

v některých případech již mohla být stanovena 

diagnóza, v ostatních bylo doplněno DaTscan 

vyšetření. Idiopatická PN byla diagnostikována 

u 43 pacientů, APS u 13 pacientů (6 pacientů 

MSA, 4 PSP, 2 CBS), 4 pacientům byly sděleny 

jiné diagnózy. Senzitivita ultrazvukového vy-

šetření byla v případě diagnostiky PN 94,9 %, 

specificita 85,7 %, pozitivní prediktivní hodnota 

94,9 % a negativní prediktivní hodnota 85,7 %. 

V případě odlišení prodromální PN a časných 

forem APS byla senzitivita 66,7 %, specificita 

68,6 %, pozitivní prediktivní hodnota 35,5 % 

a negativní prediktivní hodnota 88,9 %. Z vý-

sledků studie Gaenslen a kol. vyplývá, že po-

dobně jako v případě DaTscan vyšetření lze sice 

TCS použít v časné diferenciální diagnostice 

mezi PN a APS, ale vyšetření nám samotnou 

diagnózu časné APS nestanoví.

Závěr
Výše uvedené studie prokazují souvislost 

mezi hyperechogenitou SN a alterací nigrostri-

atálního systému, a to již v prodromálních sta-

diích PN a DLB. Hyperechogenita SN je považo-

vána za jeden z rizikových faktorů PN, vyšetření 

TCS může napomoci při odlišení DLB od AN 

a k odlišení PN od APS, avšak samo o sobě neu-

možní stanovit diagnózu. Hyperechogenita SN 

není závislá na závažnosti choroby ani na její 

progresi. TCS vyšetření může sloužit k plošné-

mu screeningu pacientů v riziku synukleinopa-

tií, zejména za přítomnosti dalších rizikových 

nemotorických symptomů a demografických 

faktorů, jako je vyšší věk, mužské pohlaví a po-

zitivní rodinná anamnéza onemocnění.

Práce vznikla za podpory grantu 
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