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Vyuziti transkranialni sonografie
pro diagnostiku pacientu s Parkinsonovou
nemoci a demenci s Lewyho télisky

MUDr. Katefina Bockova, prof. MUDr. Irena Rektorova, Ph.D.
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Transkranialni sonografie (TCS) je rychlé, levné a Siroce dostupné vysetieni, dobfe vyuzitelné v diagnostice Parkinsonovy nemoci
(PN) a demence s Lewyho télisky (DLB), zejména pro screening v ¢asnych a prodromalnich stadiich téchto onemocnéni. Pacienti
s PN a DLB vykazuji zvy$enou echogenitu substantia nigra (SN). Hyperechogenita SN odrazi zejména nadmérné hromadéni
zeleza v tkani a degeneraci. Cilem této prehledové prace je popsat roli a vyuzitelnost TCS v diagnostice pacient(i s PN a DLB,
véetné zaméreni se na jejich prodromalni stadia a diferencidlni diagnostiku. V bezpfiznakovém obdobi je nalez hyperechogenity
SN povazovan za jeden z rizikovych faktord pro rozvoj synukleinopatii, zejména PN. Vysledky TCS studii jsou dany do kontextu
diagnostickych kritérii pro PN a DLB.

Klicova slova: Parkinsonova nemoc, demence s Lewyho télisky, atypické parkinsonské syndromy, hyperechogenita substantia
nigra, neurosonologie, diagnosticka 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.

Transkranialni sonografické
vysetreni substantia nigra:
praktické aspekty

Transkranidlni sonografie (TCS) je rychlé,
levné, bezpecné a Siroce dostupné vysetfeni
(Berg, Gadau et Walter, 2008). P¥i vysetieni
vyuzivdme temporalniho kostniho okna,
kdy sondou 2,0-3,5 MHz umisténou v or-
bito-mentalni linii u pacienta leziciho na

zadech vysetfujeme v hloubce 14-16 cm
pfi dynamickém rozsahu 45-50 dB vzdy
z obou stran (Skoloudik et Walter, 2010).
Limitaci této metody je kvalita temporal-
niho kostniho okna, kterd je nedostate¢na
az u 10-20% lidi (Walter et al., 2007) a ta-
ké zdlezi na zkusenostech vysetfujiciho
(Skoloudik et Walter, 2010). Rozlidujeme dvé
zakladni roviny ultrazvukového vysetfeni

parenchymalnich struktur mozku (Skoloudik
et Walter, 2010): 1. rovinu stfedniho moz-
ku, ve které hodnotime SN, nucleus ruber
a nuclei raphe, 2. rovinu thalamu, na které
diferencujeme tieti komoru, ¢elni rohy po-
strannich komor, thalamus, nucleus lenti-
formis a nucleus caudatus. Pfi hodnoceni
echogenity SN vyuzivame rovinu stfedniho
mozku, ve které hleddme hypoechogenni
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Obr. 1. Hyperechogenita substantia nigra; vysetfovdno na pfistroji GE Logiq E9; 1 — obrys mesencefala;
2 - substantia nigra; 3 — bazdlni cisterny

mesencefalon piipominajici obrys motyla,
ohrani¢eny hyperechogennimi bazalnimi
cisternami (Liepelt et al., 2011) (obr. 1). Mira
echogenity je ur¢ena kvantitativné velikosti
plochy echogenniho signalu SN (cm?), ma-
ze byt hodnocena také semikvantitativné
(Skoloudik, 2017). Jako hyperechogenni
povazujeme zvyseni echogenity SN nad
90. percentil hodnot u zdravych dospé-
lych. Konkrétni hodnoty pro normoecho-
genni a hyperechogenni SN se stanovuji
pro kazdy pfistroj a kazdého vysettujiciho
(Skoloudik, 2017). Hyperechogenni SN je
pak detekovatelna u vice nez 90 % pacienta
s PN (Walter et Skoloudik, 2014) a u viech
pacientd s demenci s Lewyho télisky (DLB)
(Favaretto et al., 2016). SN je hyperechogen-
ni také u malé ¢asti zdravych dospélych,
u kterych je ndlez spojen se subklinickou
poruchou nigrostriatdIniho systému (vét-
inou se udava 10 %) (Walter et Skoloudik,
2014). Hyperechogenita SN odrazi zejména
hromadéni Zeleza v tkani a degeneraci (Berg
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et al., 1999; Berg et al., 2002; Berg, 2006),
prokazovéna byla také souvislost s koncen-
traci ferritinu, mnozstvim neuromelaninu,
lokalni gliézou nebo feroxidazovou aktivi-
tou ceruloplazminu (Berg et al., 2002; Berg,
2006; Martinez-Hernandez et al., 2011; Zhu
et al., 2017). Dalsi teorie uvadi, Zze v oblasti
SN je u pacientl s PN postiZena novotvorba
cév s hustsi neovaskularizaci a zvySenou
permeabilitou, dochazi tak ke zvy$enému
priniku Fe do tkané (Yasuda et al., 2007;
Desai et al., 2012). UZ vysetieni mize taktéz
detekovat zménu denzity cévniho fecisté
a morfologické zmény bunék (Pavlovi¢ et
al., 2015).

Cile prace a metoda

Cilem této prace je popsat roli TCS v dia-
gnostice a diferencialni diagnostice pacient(
s PN a DLB se zvlastnim ddrazem na jejich
prodromalni stadia. Patologie PN a DLB se
rozviji mnoho let pfed jasnymi klinickymi
projevy onemocnéni (Iranzo et al., 2010).
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Neuroprotektivni nebo modifikujici terapie
podana praveé v tuto chvili by mohla byt nej-
Uspésnéjsi — z toho dlivodu bychom se méli
zaméfit na diagnostiku neurodegenerativ-
nich nemoci pravé v preklinickych stadiich
(Iranzo etal., 2010). Hyperechogenni oblast SN
detekovana v bezpfiznakovém obdobi mize
slouzit jako rizikovy faktor pro nigrostriatalni
dysfunkci, i kdyz se jen u malé casti téchto
pacientl rozvine PN nebo DLB (Berg et al.,
2001). Vime, Ze PN se v prabéhu Zivota plné
rozvine asi u 5% dosud zdravych subjektd
s hyperechogenni SN, u mnoha dalsich se
rozvine minimalni hybné zpomaleni ¢i ne-
motorické symptomy PN (tj. pravdépodobna
nebo mozna prodromdlni PD) a nemoc by se
pravdépodobné pIné rozvinula, pokud by tito
lidé Zili déle (Berg et al., 2001).

K napsani této prehledové prace byla
pouzita literatura z portalu PubMed z roku
1996 az 2020. Vyhledavany byly ¢lanky na
zakladé abstraktl v angli¢tiné, pomoci kli-
¢ovych slov, jejich zkratek nebo kombinaci:
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 prostudovano
49 ¢lanka.

Dalsi text je ¢lenén nasledovné: nejdfi-
ve postupné uvedeme, jakou roli ma TCS
v kontextu soucasnych kritérii pro diagnézu
PN a DLB, v¢etné diferencialni diagnostiky.
V dalsi ¢asti se detailnéji zaméfime na vyuziti
TCS v diagnostice prodromalnich stadii obou
onemocnéni a diferencidlni diagnostice cas-
nych atypickych parkinsonskych syndrom.

Role TCS v diagnostice PN,
korelace TCS a DaTscan

Diagnéza PN se stanovuje klinicky na
zdkladé publikovanych kritérii (Marsili,
Rizzo et Colosimo, 2018) (tabulka 1).
Hyperechogenita SN v kritériich pro dia-
gnostiku PN zahrnuta neni, nédlez hype-
rechogenni SN je vsak typickym nélezem
u vétsiny pacientl a pozitivni nalez je ri-
zikovym faktorem pro rozvoj PN. Naopak
normalni ndlez DaTscan vysetfeni, které
hodnoti ubytek dopaminergnich transpor-
térh a tim nepfimo Ubytek dopaminergnich

o
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Tab. 1. Kritéria pro klinickou diagnostiku PN (Marsili, Rizzo et Colosimo, 2018)

Zakladem pro diagnostiku PN
je pritomnost parkinsonismu

Bradykineze

Klidovy tfes nebo rigidita

Podpuirna kritéria

Jasny efekt dopaminergni terapie

Dyskineze indukované levodopou

Klidovy tres

Hyposmie

KardidIni sympatickd denervace zjisténa MIBG scintigrafickym vysetfenim

Vylucujici kritéria

Mozeckové ptiznaky (cerebeldrni chize, koncetinova ataxie, cerebeldrni
okohybna porucha)

Supranukledrni okohybna paréza

Behavioralni zndmky frontotemporalni demence, primarni progresivni
afazie

Prevaha parkinsonismu na dolnich koncetinach

Lékové ¢ijinou patologif navozeny parkinsonismus

Neodpovidavost na levodopu

Narusenf kortikalnich senzorickych funkci (grafestezie), ideomotoricka
apraxie, progresivni afézie

Normaélni nédlez na DaTscan

Pfitomnost jiné patologie zpUsobujici parkinsonsky syndrom, kterd je
pravdépodobnéjsi jak PN

Alarmujici znameni (red flags)

Rychla progrese posturalnf nestability

Neprogredujici motorické pfiznaky u pacienta bez terapie

Casna bulbarni symptomatika (vazné dysfonie, dysartrie nebo dysfagie)

Dechové obtize

Vazna autonomni dysfunkce v prvnich péti letech nemoci
(ortostatickéd hypotenze, mocova retence ¢i inkontinence)

Casné pady z dtvodu posturélni instability

Dystonie, kontraktury (v prvnich deseti letech)

Absence non-motorickych priznakd typickych pro PN po péti letech
trvani nemoci (poruchy spanku, autonomni dysfunkce, hyposmie,
psychiatrické obtize)

Jinak nevysvétlitelné pyramidové priznaky (slabost a hyperreflexie)

Ptiznaky parkinsonismu vyskytujici se symetricky (symetricky zacatek,
bez stranové predilekce)

Klinicky jasné stanovena PN
(= 90% pravdépodobnost)

Pritomna alesponi dvé podpUrné kritéria, nepfitomna vylucujicf kritéria
ani alarmujici znamenf

Klinicky pravdépodobna PN
(>80% pravdépodobnost)

Nepfitomna vylucujici kritéria, v pfipadé vyskytu alarmujicich znament
(red flags, v maximalnim poctu 2), musf byt ve stejném poctu pfitomna
podpdrna kritéria

bunék ve striatu, je jednim z kritérii vylucu-
jicich diagn6zu PN. Protoze obé zminéna
zobrazovaci vysetieni hodnoti odlisnou
patologii v mozku pacientd se synuklei-
nopatii, nelze obé metody pfimo porovna-
vat. Obecné Ize fici, ze senzitivita DaTscan
zavisi na trvani nemoci - nizsi senzitivita
byla patrna v ¢asnych stadiich a narlstala
s klinickou progresi nemoci (Jesus-Ribeiro
etal., 2016). Naopak TCS je vhodna ke stano-
veni rizika nemoci, ale nikoliv ke sledovani
vyvoje v Case (Berg, Godau et Walter, 2008).
Naptiklad pro srovnani PN vs. HC studie Bor-
Seng-Shu a kol. (2014) vykazovala senziti-
vitu TCS 100 %, specificitu 78 %, tedy velmi
podobnou senzitivité a specificité DaTscan
(100 % a 89 %). Ovsem hodnoty senzitivity
a specificity pro TCS jsou v této studii vyso-
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ké v porovnani s vysledky metaanalyzy (Li et
al., 2016), ktera hodnotila 31 studii s celkem
4 386 ucastniky a referovala 83% senzitivitu
a 87% specificitu TCS v diagnostice PN vs.
HC. Dle Bartové a kol. (Bartova et al., 2014)
(srovnani PN vs. APS, ET) byla v diagnos-
tice PN senzitivita TCS 89,7 %, specificita
TCS 60,0 %, tedy o néco nizsi nez senzitivita
(96,6 %) a specificita (70,0 %) DaTscan, pfi-
¢emz obé metody spolu korelovaly u 84 %
vSech pacient(. Vétsina studii ale korelaci
mezi TCS a DaTscan nepotvrdila.

Role TCS v odliseni PN

a atypickych

parkinsonskych syndromu
RozliSeni mezi PN a atypickymi parkin-

sonskymi syndromy (APS) zvIasté v pocatcich

N

onemocnéni je naro¢né a TCS vysetreni mlize
byt ndpomocné, aviak ne pfimo diagnostic-
ké. Pro pacienty s PN je typickym nalezem
unilateralni (asymetricka) hyperechogenita
SN (Ressner et al., 2007) bez nalezu hypere-
chogenity nucleus lentiformis (LN). U paci-
entd s progresivni supranuklearni paralyzou
(PSP) ¢i mnohocetnou systémovou atrofif
s parkinsonismem (MSA-P) m{ize byt patr-
na hyperechogenita LN bez nélezu hypere-
chogenity SN (Richter et al., 2019). K odlisenf
PSP od MSA mUze pomoci zméfeni itky tieti
komory, ktera je vétsi (>10mm) u pacientd
s PSP na rozdil od MSA ¢i PN (Bouwmans et
al., 2010). U vétsiny pacientd se syndromem
kortikobazalni degenerace (CBS) byla na-
lezena hyperechogenni SN i LN, Sitka treti
komory byla vétSinou v normé (Bouwmans
et al., 2010). VySe zminéné ultrazvukové né-
echogenita SN u APS mUze byt i normalni,
zejména u MSA se zdaji byt ndlezy nejméné
konzistentni.

Role TCS v diagnostice DLB

Pfi diagnostice DLB bychom se méli fidit
revidovanymi kritérii (Mc Keith et al., 2017) (ta-
bulka 2). Zasadni je pfitomnost demence, kte-
ra se objevi nejpozdéji jeden rok po nastupu
parkinsonismu, pfi¢emz nejvyraznéjsim rysem
je porucha pozornosti, exekutivni dysfunkce,
porucha zrakového vnimani a zrakové-prosto-
rovych funkci. Hyperechogenita SN v kritériich
pro diagnostiku DLB zahrnuta neni. Naopak
pozitivita vySetfeni pomoci DaTscan je jednim
z tzv. indikativnich biomarkert (tabulka 2) (Mc
Keith et al., 2017).

V ramci diferencialni diagnostiky je ze-
jména dulezité odlisit DLB od nej¢astéjsi pfi-
¢iny demence ve starnouci populaci, tedy od
Alzheimerovy nemoci (AN). RozliSenim mezi
AN a DLB za pomoci ultrazvukového vyset-
feni se zabyvali Favaretto a kol. (Favaretto
et al., 2016). Studie se zucastnilo celkem
71 dobrovolnik( - 22 s diagnézou DLB, 28
s diagn6zou AN a 21 starsich zdravych dob-
rovolnikld. Hyperechogenita SN byla patrna
u vsech jedincl s diagn6zou DLB, u vétsiny
byl nélez stranové symetricky (u 45 % mir-
né zvysena echogenita, u 13 % unilateral-
né vyrazna echogenita, u 41 % bilateralné
vyraznd echogenita). Hyperechogenni SN
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Tab. 2. Revidovand kritéria pro klinickou diagnostiku mozné a pravdépodobné demence s Lewyho

télisky (Mc Keith et al, 2017)

Zaklad pro Pfitomnost demence

diagnostiku DLB

a porucha zrakového vnimani

Vyznamné zhordeni paméti se nemusi nutné objevit v ¢asnych stadiich nemodi,
je vsak patrna progrese; objevuje se porucha pozornosti, exekutivni dysfunkce

Hlavni

Fluktuace kognitivnich schopnosti, pfedevsim pozornosti

klinické znaky

Zrakové halucinace, byvajf vétsinou detailni

Porucha chovéni v REM spanku — ¢asto se vyskytuje mnoho let pfed jinymi pfiznaky

Znédmky parkinsonismu — bradykineze, klidovy tfes nebo rigidita

Podpurné

Vyznamna senzitivita k antipsychotikdim

klinické znaky

Posturdlini instabilita, ¢asté pady, synkopy

Autonomni dysfunkce — zacpa, ortostatickd hypotenze, mocové inkontinence

Nadmeérna dennfi spavost

Hyposmie

Halucinace (kromé zrakovych), desiluze

Apatie, Uzkost, deprese

Diagnostické

Snizena hustota dopaminovych receptor( v bazélnich gangliich zjisténa DaTscan

biomarkery vysetfenim
Snizené vychytdvani metaiodobenzylguanidu srde¢nf svalovinou
Porucha chovaniv REM spanku potvrzena polysomnografi
Podptirné Relativni zachovani medidlnich c¢asti temporélnich lalokd dle CT/MR
biomarkery Celkové snizenf aktivity na Dalscan s akcentaci okcipitalné

Zpomalenf aktivity na EEG

Pravdépodobna DLB:

a) Pfitomnost dvou nebo vice hlavnich klinickych znakd, s nebo bez pfitomnosti orientacnich biomarkerd

biomarkert

b) Pfitomnost pouze jednoho hlavniho klinického znaku s pfitomnosti jednoho nebo vice orienta¢nich

Neméla by byt diagnostikovdna pouze na zakladé pritomnosti biomarkerd

Moznd DLB:

a) Pritomnost pouze jednoho hlavniho klinického znaku, bez pfitomnosti orientacnich biomarker(

b) Pfitomnost jednoho nebo vice orientacnich biomarkerd, bez pfitomnosti hlavnich klinickych znak

DLB je méné pravdépodobna:

klinicky obraz

a) V pfitomnosti jiné télesné choroby, napf. cerebrovaskularni, kterd ¢astecné nebo Uplné vysvétluje

demence

b) Pokud jsou znamky parkinsonismu jedinym hlavnim klinickym znakem a objevi se jiz ve stadiu pokrocilé

DLB by méla byt diagnostikovéna, pokud se demence objevi pfed nebo soucasné se zndmkami
parkinsonismu, mizeme se fidit pravidlem odstupu jednoho roku.

vykazovalo 50 % jedincC s AN (u vétsiny
nalez asymetricky) a 30 % kontrolnich sub-
jektd. Po zohlednéni velikosti SN a indexu
asymetrie (1,15) byla stanovena senzitivita
88,9 % a specificita 81,2 % pro rozliseni mezi
DLB a AN pomoci TCS vysetfeni, pficemz
index asymetrie vyjadiuje pomér mezi vétsi
a mensi plochou SN. Walter a kol. (Walter et
al., 2006) se zabyvali vyuzitim TCS v diferen-
cidlni diagnostice pacientl s DLB, pacient(
s PN a demenci a pacienti s PN bez demen-
ce. Alespon unilateralni hyperechogenitu
SN vykazovali vichni pacienti s DLB, 97 %
pacientd s PN s demenci a 94 % pacientd
s PN netrpicich demenci. Zkombinovanim
nélezu hyperechogenity SN, indexu asy-
metrie a véku pocatku onemocnéni bylo
mozné rozlisit mezi PN s demenci a DLB se
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senzitivitou 96 %, specificitou 80 % a pozi-
tivni prediktivni hodnotou 93 %.

Role TCS v diagnostice
prodromalnich stadii PN a DLB

V roce 2019 byla publikovana aktualizova-
nad MDS (Movement Disorder Society) kritéria
pro diagnostiku prodromdlni PN, zatim vak
vyuzitelnd jen pro védecké ucely (Heinzel et
al.,, 2019). Rozlisujeme tfi stadia ¢asné PN —
preklinické (neurodegenerativni proces jiz
zacal, pacient je prozatim bez pfiznakd), pro-
dromalni (jsou pfitomny nékteré symptomy,
diagndza prozatim nem(ze byt stanovena)
a stadium klinickych pfiznakd 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
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DLBv prodromdlni fdzi se symptomy nazna-
¢ujicimi mozny vyvoj v DLB. Kritéria slouzi
prozatim k védeckym ucelim. Prodromalni
faze DLB je dle McKeith a kol. rozdélena na
prodromalni DLB s mirnou kognitivni po-
ruchou (MCI-LB; mirna kognitivni porucha
s Lewyho télisky), prodromalni DLB s deliri-
6znimi stavy a prodromalni DLB s psychia-
trickymi symptomy. Hlavni klinické pfiznaky
a diagnostické biomarkery pro diagnostiku
MCI-LB jsou vypsany v tabulce 4. Pro ostatni
zminované podtypy prodromélni DLB dopo-
sud nebyly zvefejnény studie s diagnosticky-
mi biomarkery.

Pro hodnoceni role TCS v diagnostice
prodromalnich stadii PN a DLB jsme na por-
tdlu PubMed vyhledali 23 studii. Mnoho
z nich probihalo longitudinalné ve dvou
krocich. Nejprve byli vichni dobrovolnici
(jednak zdravi jedinci, ale také jedinci s pfi-
tomnosti rizikovych faktor PN) vysetieni
metodou TCS a s odstupem 1-10 let bylo
posouzeno, zda doslo k rozvoji PN nebo
DLB. Byl zkouman i vztah hyperechogenity
SN a mnohych dalsich rizikovych faktord
jako napfiklad ztraty ¢ichu, deprese ¢i za-
cpy. Mnoho studii bylo zaméfeno na vyskyt
hyperechogenity SN u pacient0 s idiopatic-
kou poruchou chovani v REM spanku (iRBD),
tj. vSeobecné uzndvaného prodromalniho
stadia synukleinopatii, zejména PN a DLB
(Reichmann, 2017). Studie zabyvajici se ro-
Ii TCS v diagnostice PN a DLB jsou fazeny
do podkapitol dle skupiny vysetfovanych
jedincd, pro vice detaild viz tabulka 5. Jak
jizbylo zminéno vyse, hyperechogenita SN
neni zavisla na zdvaznosti choroby a jeji pro-
gresi, ultrazvukova diagnostika tedy slouzi
pouze k odhaleni rizika nemoci, neslouzi
k jeji monitoraci (Berg, Godau et Walter,
2008).

Role TCS v diagnostice
prodromalni PN
(viz téz pfehledna tabulka 5)

Berg a kol. (2001) zjistovali, zda hypere-
chogenita SN souvisi s alteraci motorickych
funkci u starsich lidi (nad 60 let). Jedinci se
zjisténou hyperechogenitou SN vykazovali
Castéji a také vyznamnéji parkinsonskou
symptomatologii (hodnoceno dle standar-
dizované $kaly UPDRS lll) nez jedinci bez
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Tab. 3. Vérohodnostni poméry rizikovych a prodromdinich markerd prodromdini Parkinsonovy nemoci

(Heinzel et al, 2019)
Rizikové markery LR+ LR-
Muzské pohlavi 1,2 (mu2) 0,8 (Zena)
Pravidelna expozice pesticidim 1,5 Neaplikovatelné
Expozice rozpoustédiim 15 Neaplikovatelné
Viyhybdni se kofeinu 1,35 0,88
Koufenf
Aktivni kuractvi Neaplikovatelné 0,51
Nekufactvi 12 Neaplikovatelné
Stop kuractvi Neaplikovatelné 091
Pribuzenstvi prvniho stupné s jedincem trpicim PN 2,5 Neaplikovatelné
Nositel zndmé genetické mutace PN Zavisi na véku Neaplikovatelné
a konkrétni mutaci
(2,5-20,0)
Polygenni riziko onemocnéni 1,57 0,45
Hyperechogenita SN 34 0,38
Diabetes mellitus II. typu 1,5 097
Fyzicka inaktivita 13 091
Nizkd plazmaticka hladina uratd 1,8 (muzi) 0,88 (muzi)
Prodromalni markery LR+ LR-
Porucha chovaniv REM spanku polysomnograficky prokézana 130 0,65
Moznd porucha chovani v REM spdnku zjisténa dotaznikem 2,8 0,89
Abnormalni ndlez DaTscan 43,3 0,66
Subklinicky parkinsonismus (UPDRS Il skére vyssi nez 3 body 9,6 0,55
s vyjimkou akéniho tfesu nebo vyssi nez 6 bodu s vyjimkou
posturalniho i akéniho tiesu)
Abnormita v motorickych testech 3,5 0,60
Ztrata ¢ichu 6,4 0,40
Zacpa 2,5 0,82
Nadmeérna denni spavost 2,7 0,86
Ortostatickd hypotenze 18,5 0,88
Symptomatickd ortostatickd hypotenze 3,2 0,80
Erektilni dysfunkce 3,4 (muzi) 0,87 (muzi)
Mocova inkontinence (stresova) 2,0 0,90
Deprese, Uzkosti 1,6 0,88
GlobdlIni kognitivni deficit 1,8 0,88

Diagnostickd kritéria pro stanoveni prodromdini PN vychdzi ze stanoveni pravdépodobnosti, s jakou md dany je-
dinec PN (Berg et al, 2015). Prvnim krokem je stanoveni prevalence prodromdini PN dle véku. Ve vypoctu je zohled-
néna prevalence, incidence a kumulativni riziko PN. Druhym krokem je zapocitdni vérohodnostniho poméru (LR =
likelihood ratio) stanovenych rizikovych a prodromdlnich markerd. Pozitivni LR urcuje, kolikrdt pozitivni test prav-
dépodobnost nemoci zvysi, negativni LR urcuje, kolikrdt negativni test pravdépodobnost nemoci snizi (Heinzel et
al, 2019). Konkrétni rizikové a prodromdini markery PN jsou vypsdny v tabulce 3, vcetné jejich LR. Pro nds ¢ldnek je
dleZité, ze mezirizikové markery je fazena také hyperechogenita SN. U kaZdého pacienta se snaZime ziskat co nej-
vice informaci stran pritomnosti rizikovych ¢i prodromdlnich markerd. Pravdépodobnd prodromdini PN zname-

nd, Ze je pravdépodobnost vyssi nez 80 %.

Tab. 4. Kritéria pro diagnostiku pravdépodobné a mozné MCI-LB (McKeith et al., 2020)

Zéklad pro diagnostiku MCI-LB

Narusenfi jedné nebo vice kognitivnich domén, zachovéna sobéstacnost

Hlavni klinické znaky

Fluktuace kognitivnich schopnostf a pozornosti

Zrakové halucinace

Porucha chovaniv REM spanku

Znamky parkinsonismu (bradykineze, klidovy tfes nebo rigidita)

Diagnostické

Snizené vychytavani dopaminu na DaTscan

biomarkery

Polysomnograficky prokdzana RBD

Snizené vychytavani meta-iodobenzylguanidinu myokardem

Pravdépodobna MCI-LB

a) pfitomnost minimalné dvou hlavnich klinickych znakd, bez nebo s pfitomnosti orientacnich biomarker(

b) pritomnost jednoho hlavniho klinického znaku spolec¢né s alespori jednim biomarkerem

Mozna MCI-LB

a) pfitomnost jednoho hlavniho klinického znaku, bez pritomnosti biomarkeru

b) pfitomnost minimalné jednoho diagnostického biomarkeru, bez pfitomnosti hlavniho klinického znaku

Podprné klinické znaky viz Tab. 2
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SN hyperechogenity. Pozitivni ultrazvukovy
nélez je povazovan za jeden zrizikovych
faktor PN, jelikoz ne vsichni jedinci se
zjisténou hyperechogenitou SN vykazovali
znamky zpomaleni hybnosti. PN se pIné roz-
vinula pouze u dvou pacientt (celkem z 11
vykazujicich SN hyperechogenitu). V jiné
studii Berg a kol. (2002) jedinci s hyperecho-
genni SN vykazovali snizené vychytavani
dopaminu ve striatu pomoci DaTscan, coz
naznacovalo subklinické postizeni nigrostri-
atdIniho systému. Behnke a kol. (2007) po-
rovnavali vysledky ultrazvukového vysetieni
s motorickymi a kognitivnimi schopnostmi
u skupiny velmi starych lidi (ve véku 86-95
let) bez diagnostikovaného extrapyramido-
vého onemocnéni - ve vysetiované skupiné
vsak vsichni vykazovali mirné motorické
pfiznaky (snizené synkineze, bradykineze,
anteflexe trupu atd.). Hyperechogenita
SN byla nalezena u 46 % subjektl (Castéji
u muzU) a souvisela s pfitomnosti extra-
pyramidovych symptomu a vysi UPDRS Il
skére. Nebyla nalezena korelace mezi ve-
likosti SN a vékem ¢&i kognitivnimi schop-
nostmi vysetfovanych. U velmi starych lidi
je tedy ndlez hyperechogenity SN, jakoz
i minimalnich symptom parkinsonismu,
casty. V dalsi studii Berg a kol. (2013) byli
pomoci TCS vySetteni zdravi dobrovolnici
starsi 50 let (n=1847). S odstupem tii let
byla u 11 z nich diagnostikovana PN, pfi-
¢emz 80 % téchto nové diagnostikovanych
na pocatku vykazovalo hyperechogenitu SN
(v pfipadé zdravych jedincli pouze 18,3 %).
Z toho plyne 17,4krat vy3si riziko onemoc-
néni PN v pfipadé nélezu SN hyperecho-
genity v ¢asovém horizontu tfi let. Vétsina
byla vysetfena i po péti letech od vstupni
navstévy, PN byla nové diagnostikovéna
u dalSich deseti lidi. Jedinci s hyperecho-
genni SN méli v ¢asovém horizontu péti let
20,4krat vyssi riziko onemocnéni nez jedinci
bez tohoto markeru. Dle této studie je sen-
zitivita TCS 82,4 %, specificita 82,5 %, pozi-
tivni prediktivni hodnota 6,5 % a negativni
prediktivni hodnota 99,7 % pro diagnos-
tikovani prodromalni PN. V ndvaznosti na
posledné zminénou studii probéhla takzva-
na PRIPS studie (Berg et al., 2013), majici za
ukol najit nejlepsi kombinaci prediktivnich
faktorl s nejvyssi specificitou a senzitivitou
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rodinnd anamnéza, hyposmie,
zhorseni motorickych funkci)

faktord s nejvyssi
specificitou a senzitivitou
pro ¢asnou detekci PN

Autofi Subjekty (n) Charakter Vysetieni Zaméreni/cile studie Hlavni vysledky
studie
Berg Zdravi, starsi 60 let, Prirezova UZ vysetreni, klinické vysetfeni Souvislost SN echogenity | Hyperechogenita SN souvisi s vyskytem
akol. (2001) | n=93 hybnosti s alteraci hybnosti parkinsonské symptomatologie
Berg Zdravijedinci,n=20 | Prlfezova UZ vysetrenti, klinické vysetfen, Souvislost Jedinci se SN hyperechogenitou vykazovali
a kol. (2002) | (10 SN+, 10 SN-) neuropsychologické vysettent, hyperechogenity SN snizené vychytavani dopaminu ve
DaTscan svysledky neurologického, | striatu, vysetfeni motoriky a kognitivnich
neuropsychologického schopnosti neprokazalo rozdily
a DaTscan vyZetfeni
Sommer Pacienti Prarezova UZ vysetrent, Cichové testy, Zda idiopatickéd ztrata SN hyperechogenita byla zjisténa u 11
a kol. (2004) | s idiopatickou neurologické vysetieni, v pfipadé | ¢Cichu mize poukazovat | pacientl, 3 z nich vykazovali klinické
hyposmif, n =30 SN+ bylo doplnéno DaTscan na nigrostriatalni zndmky parkinsonismu, 5 mélo abnormalni
degeneraci DaTscan
Walter Nositelé mutace Prarezova UZ vysetteni, DaTscan Srovnani SN Abnormalni UZ i DaTscan nélez u vsech
a kol. (2004) | v genu Parkin, hyperechogenity symptomatickych
n=14 u symptomatickych a 3 asymptomatickych nositeld, normalnf
(7 symptomatickych a asymptomatickych UZ i DaTscan nélez
a7 nositeld mutace v genu u 2 asymptomatickych, abnormdlini
asymptomatickych) Parkin, Uloha v diagnostice | UZ a normalini DaTscan nélez u 2
preklinickych stadif asymptomatickych
Schweitzer | Zdravi, starsi 50 let, Prarezova UZ vysetreni, epidemiologicky Zhodnoceni vztahu Pouze pozitivni rodinnd anamnéza
akol. (2007) | n=1120 dotaznik (vzdélani, rodinna hyperechogenity SN a muzské pohlavi jsou vyznamné spjaty
anamnéza, osobni anamnéza, a cetnych rizikovych s nalezem hyperechogenity SN
uzivani 1ékd, abuzus, socialni faktord
anamnéza, expozice toxintm)
Behnke Velmi stafi, netrpici Prirezova UZ vysetreni, vysetieni motoriky | Souvislost Hyperechogenita SN korelovala
a kol. (2007) | poruchou hybnosti, a kognitivnich schopnosti hyperechogenity SN s pfitomnosti extrapyramidovych
n=33 s motorickym symptomd (u nikoho nebyla spinéna UK
a kognitivnim deficitem | PDS Brain bank kritéria (Marsili, Rizzo et
Colosimo, 2018))
Gaenslen Pacienti LongitudindIni | UZ vysetient, klinické vysetten, Vyuziti UZ Senzitivita UZ vysetfen( v pfipadé
a kol. (2008) | s parkinsonskym (1 rok) za 12 mésic klinické vysetfeni k diagnostice ¢asnych idiopatické PN 94,9 %, specificita 85,7 %,
syndromem, t. ¢. zopakovano, stanovena diagndza, | stadif parkinsonskych v pfipadé odliseni od APS senzitivita 66,7 %,
neurcenym, n=60 v pfipadé nejistoty doplnéno syndrom( specificita 68,6 %
(po stanoveni DaTscan vysetfeni
diagnodzy: 43 PN, 13
APS (6 MSA, 4 PSP, 2
CBD), 4 jiné diagndzy
Iranzo Pacienti LongitudindIni | UZ vysetieni, DaTscan, Zda se u pacientd Abnormalni DaTscan u 17 (40%),
a kol. (2010) | s idiopatickou RBD, (5 let) s odstupem 2-5 let klinické s idiopatickou hyperechogenni SN u 14 (36 %), alespon
n=43 vysetieni RBD, ktefi vykazujf jedna vysetfovaci metoda patologicka
abnormalni DaTscan u 27 (63 %); celkem 8 pozitivné testovanych
a hyperechogenitu (309%) onemocnélo (5 PN, 2 DLB, 1 MSA)
SN, rozvine
neurodegenerativni
choroba vdzana na
nigrostriatalni degeneraci
Liepelt Zdravi, starsi 50 let, Prirezova UZ vysetfeni Souvislost mezi Hyposmie se vyskytla u 2549 (24,1% SN-
akol. 2011) | n=1204 hyperechogenitou SN a31,9% SN+), mimé parkinsonské piiznaky
a premotorickymi U 9,7% (6,4% SN- a 26,7 % SN+), deprese
markery u114% (58% uSN-a 73 %
U SN+), zacpa u 6% (159% SN-a 19,7% SN+)
Kim a kol. Pacienti s ET nebo Prirezova UZ vysetrenti, klinické vysetfent, Vztah hyperechogenity | Hyperechogenita SN byla nalezena
(2012) PN, n=111 (47 PN, zjistovani RF SN a premotorickych v pfipadé 74,5 % pacientt s PN, 12,5%
64 ET) pfiznakd PN u pacientl | pacientd s ET a 10% zdravych kontrol; ve
sETaPN skupiné pacientt s ET i PN byla prokazana
souvislost mezi velikosti SN a pfitomnosti
premotorickych pfiznakl
Bergakol. | Zdravi, starsi 50 let, Longitudindini | UZ vysetfeni, s odstupem 3 Vliv SN hyperechogenity | S odstupem tfi let byla PN diagnostikovéna
(2013) n=1847 (5 let) a poté i 5 let klinické vysetreni jako prediktivniho u 11 1idi (80 % na pocétku vykazovalo SN+)
(1271 dobrovolnik faktoru pro vznik PN = 174krédt vy3si riziko onemocnéni; po
dostupnych i po 5 dalsich dvou letech byla PN zjisténa u 10
letech) lidi (77,8% na pocétku vykazovalo SN+) =
20,4krdt vyssi riziko onemocnéni
Bergakol. | Zdravi, starsi 50 let, Longitudindini | UZ vysetten, klinické vysetfent, Urceni nejlepsi Hyposmie spole¢né s pozitivni rodinnou
(2013) n=1847 (5 let) dotaznik (vék, muzské pohlavi, kombinace prediktivnich | anamnézou dosahly senzitivity 1009%

a hyposmie spole¢né s mirym narusenim
motorickych funkci doséhly senzitivity 90 %
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Tab. 5. Souhrn zminénych studif zabyvajicich se diagnostikou prodromdIni PN pomoci TCS — pokracovdni

Autofi Subjekty (n) Charakter Vysetieni Zaméfeni/cile studie Hlavni vysledky
studie
Sprenger Pacienti s ET, n=70 LongitudindIni | UZ vysetient, klinické vysetfeni Zda hyperechogenita Jedinci s ET, kteff na pocatku vykazovali
a kol. (2016) | (54 se dostavilo 6 let) SN u pacientd s ET hyperechogenni SN méli 7x vy3si riziko
k neurologickému naznacuje vyssi riziko onemocnéni PN nez jedinci bez tohoto
vysetieni po 6 letech) onemocnéni PN ultrazvukového markeru.
Noyce a kol. | Zdravi jedinci, Prirezova UZ vysetreni, on-line dotaznik Vliv hyperechogenity SN | Vysledky DaTscan souvisely s pfiznaky
(2018) n =71 (46 s nejvyssim (hyposmie, porucha chovani a abnormaélniho nalezu motorickymi (UPDRS skore, test klepani
predpoklddanym rizikem v REM spénku, test klepanf prsty), | na DaTscan na vyskyt prsty) i nonmotorickymi (hyposmie,
onemocnénia 25 méné klinické vysetreni motorickych i non- porucha chovani v REM spanku),
rizikovych) -motorickych zndmek PN | hyperechogenita SN souvisela pouze
s pfiznaky motorickymi
Cardaioli Pacienti s ET, PN Longitudindini | UZ vysetteni, za tfi roky klinické Zda hyperechogenita Celkem 11 (18,6 %) pacientd
akol.(2019) | a kontroly, n=188 (3 roky) vysetieni SN u pacient s ET s ET po 3 letech vykazovalo
(79 pacientl s PN, 59 s ET, naznacuje vyssi riziko znamky parkinsonismu, u dalsich
50 kontrolnich subjektd) onemocnéni PN 9 (15,3%) pacientd s ET byla
naplnéna diagnosticka kritéria pro
pravdépodobnou PN; hyperechogenita
SN je typicka pro 15% pacientt s ET
Mahlknecht | Subjekty bez LongitudindIni | UZ vysettent, klinické vysetreni Zhodnoceni rizika V prabéhu 10 let se PN rozvinula
a kol. (2020) | diagnostikovaného (10 let) v¢. hyposmie, kontrola po 5 rozvoje PN u subjektl u 20 subjekty; relativni riziko rozvoje
extrapyramidového anaslednéipo 10 letech s hyperechogenni SN, PN v prlibéhu 10 let bylo v pfipadé
onemocnéni n=539 hyposmii a mirnymi hyperechogenity SN 7,43, v pfipadé
parkinsonskymi pfiznaky | hyposmie 3,60 a v pfipadé mirnych
parkinsonskych pfiznakd 5,52; relativni
riziko onemocnéni v pripadé hyposmie
zUstdvalo stejné, kdezto rizikovost
SN hyperechogenity a mirnych
parkinsonskych pfiznakd byla v prvnich
5 letech vyssi
Miyamoto Pacienti s idiopatickou LongitudindIni | Ultrazvukové vysetfeni SN, Zda nalez Celkem 14 (41,2 %) pacientl vykazovalo
akol. (2020) | RBD, n=34 (10 let) Cichové testy, s odstupem 10 let | hyperechogenity SN na pocatku hyperechogenni SN,
klinické vysetreni u pacientd s IRBD zvysuje | 8 z nich (574 %) onemocnélo (5 PN,
riziko onemocnéni PN 3 DLB); normoechogenni SN vykazovalo
¢iDLB na pocatku 20 pacientd,
5 znich (25%) onemocnélo (1 PN, 4 DLB)

K popisu spolehlivosti urcité diagnostické metody ci testu vyuZivdme pojmy: senzitivita, specificita, pozitivni prediktivni hodnota a negativni prediktivni hodnota. Senzitivita je
schopnost diagnostického testu sprdveé urcit jedince jako nemocného, pocitd se vydélenim poctu sprdvné diagnostikovanych nemocnych osob celkovym poctem nemocnych
osob (sprdvné pozitivni + falesné negativni) (Parikh et al,, 2008). Specificita je naopak schopnost testu spravné urcit jedince jako zdravého, pocitd se vydelenim poctu spravné
urcenych zdravych osob celkovym poctem zdravych osob (spravné negativni + falesné pozitivni) (Parikh et al,, 2008). Pozitivni prediktivni hodnota vyjadiuje procento jedinct
pozitivné testovanych, ktefi jsou skute¢né nemocni. Pocitd se vydélenim poctu sprdvné diagnostikovanych nemocnych osob celkovym poctem pozitivné testovanych (spravné
pozitivni + falesné pozitivni) (Parikh et al,, 2008). Negativni prediktivni hodnota vyjadiuje naopak procento jedinct negativné testovanych, kteri jsou skutecné zdravi. Pocitd se
vydélenim poctu sprdvné negativné testovanych osob celkovym poctem negativné testovanych (sprdvné negativni + falesné negativni) (Parikh et al., 2008).

pro ¢asnou detekci PN. Kromé vysetieni SN
byl také zohlednén vék, muzské pohlavi,
pozitivni rodinnd anamnéza PN, hyposmie
i nendpadné zhorseni motorickych funkci
(minimalni hybné symptomy parkinsonis-
mu). Po tfech letech byli viichni dostupni
ucastnici (n=1535) vysetfeni k posouzeni
pfitomnosti PN. Zadny z uvedenych faktord
nedosédhl sdm o sobé cilové senzitivity ani
specificity (nad 90 %). Ze vSech moznych
kombinaci dvou faktor(, pouze hyposmie
spolecné s pozitivni rodinnou anamnézou
dosahly senzitivity 100 % (specificita 65,4 %)
a hyposmie spole¢né s mirnym naru$enim
motorickych funkci dosahly cilové senzi-
tivity 90 % (specificita 56,0 %). Dle autort
bychom tedy nejprve méli zohlednit vék,
hyposmii a minimalni parkinsonismus, a po-

té vysetfit echogenitu SN. Senzitivita tohoto
postupu byla 80,0 %, specificita 90,6 %, pozi-
tivni prediktivni hodnota vsak pouze 6,1 %.
Studie Noyce a kol. (2018) se soustiedila na
motorické i nemotorické symptomy pro-
dromalni PN (hyposmie, porucha chovani
v REM spanku, celkové UPDRS skoére hod-
notici hybné symptomy parkinsonismu, test
klepani prsty) u doposud zdravych jedincd
a jejich souvislost se zménami na DaTscan
a zménou echogenity SN. Dobrovolnici byli
vybréani dle on-line dotazniku, jehoZ sou¢és-
ti byl i test klepani prsty (finger tapping).
Skupina s predpokladanym vy3sim rizi-
kem rozvoje PN vykazovala horsi vysledky
DaTscan i vyssi echogenitu SN nez skupina
s predpokladanym niz$im rizikem. Studie
od autorli Sommer a kol. (2004) se zabyvala
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tim, zda idiopaticka ztrata ¢ichu maze pou-
kazovat na nigrostriatalni degeneraci. Bylo
vysetifeno 30 lidi s idiopatickou hyposmii,
pficemz hyperechogenita SN byla zjisténa
u 11 z nich. Klinické znamky parkinsonismu
byly popsany v pfipadé 3 pacientd se SN
hyperechogenitou. Ultrazvukové vysetieni
SN u pacientt s idiopatickou hyposmii je
tedy napomocné pii vyhledavani jedinct
ve zvy$eném riziku rozvoje PN. Walter a kol.
(2004) se zabyvali studiem symptomatic-
kych i asymptomatickych nositeld mutace
v genu Parkin. Vyssi echogenita SN byla spo-
jena s mutaci na obou aleldch. Vy3etieni
SN se tedy jevi jako vhodna screeningova
metoda pro detekci preklinického parkinso-
nismu i u jedincd s touto genetickou mutaci.
V roce 2007 byla provedena velka priirezova
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studie Schweitzer a kol. (2007) hodnotici
vztah hyperechogenity SN s vyskytem mno-
hych faktorG (pozitivni rodinna anamnéza,
expozice toxinlim, kouteni, alkohol, stupen
vzdélani, zaméstnani, deprese, chronicka
zacpa ajiné) u starsich 50 let bez znamek
PN. V této studii byla prokdzana souvislost
hyperechogenity SN s pozitivni rodinnou
anamnézou a také s muzskym pohlavim.
Liepelt a kol. (2011) se ve své studii zabyva-
li vztahem hyperechogenity SN a dalsich
pre-motorickych marker PN u zdravych
dobrovolnikl starsich 50 let, z nichz vyka-
zovalo 16 % hyperechogenitu SN. Soubéh
dvou a vice rizikovych faktord byl ¢asté;jsi
u subjektl s hyperechogenitou SN (9,2 %
vs. 2,1%). Mahlknecht a kol. (2020) hodno-
tili riziko rozvoje PN v ¢asovém horizontu
deset let u subjektl s hyperechogenni SN,
hyposmii a mirnymi parkinsonskymi pfi-
znaky. V pribéhu deseti let se PN rozvinula
u 3,7 % zucastnénych. Na rozdil od jedinct,
ktefi neonemocnéli, nové diagnostikovani
vykazovali na poc¢atku vyssi echogenitu SN
a vyssi UPDRS Il skére. Vsichni dobrovol-
nici byli vysetfeni jiz po péti letech, kdy se
PN rozvinula u 11 pacientl (u 8 z nich byla
na pocatku zjisténa SN hyperechogenita).
S odstupem dalSich pétilet se PN rozvinula
u 9 pacientl (z nichz 4 na pocatku vykazo-
vali hyperechogenitu SN). Relativni riziko
rozvoje PN v pribéhu 5 a 10 let v pfipadé
hyposmie zlistavalo stejné (3,0 vs. 3,6), kdez-
to relativni riziko v pfipadé SN hyperecho-
genity a mirnych parkinsonskych pfiznak
bylo v prvnich 5 letech vy3si nez v druhych
péti letech (SN hyperechogenita 24,7 vs.
7,4, mirné parkinsonské pfiznaky 7,7 vs. 5,5).
Z uvedeného Ize vyvodit, Ze hyperechoge-
nita SN by mohla byt vhodnym markerem
¢asné fenokonverze.

Role TCS v diagnostice
prodromalni DLB

Zatim jsme nenalezli studii, ktera by pro-
spektivné hodnotila ptinos TCS v diagnostice
prodromalni MCI-LB nebo v predikci DLB u pa-
cientli s MCI. Neni zatim ani znamo, zda TCS
pomze vyhledat osoby v riziku prodromalni
DLB u osob s depresi, deliriem nebo halucina-
cemi/psychoézou jako moznym pocatecnim

symptomem DLB.
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Role TCS (a DaTscan) pro
stanoveni rizika fenokonverze
iRBD do synukleinopatie

Ve studii Iranzo a kol. (2010) abnormalni
nalez na DaTscan vykazovalo 40% pacientd
s iRBD, nélez hyperechogenni SN 36 % paci-
entl. Alespon jedna vysetiovaci metoda byla
patologicka u 63 % subjektl. Synukleinopatif
(PN, DLB, MSA) onemocnélo v ¢asovém hori-
zontu 2-5 let od zobrazovaciho vysetieni 30 %
pozitivné testovanych. Nebyla nalezena korela-
ce mezi mirou vychytavani radiofarmaka nebo
velikosti hyperechogenni SN a vékem pacienta,
vékem pocétku RBD, trvanim RBD ¢i celkovym
UPDRS Il skére. Jedinci s normalnim DaTscan
a zaroven normoechogenni SN neonemocnéli
synukleinopatii. Kombinaci obou metod ziska-
me senzitivitu 100 % a specificitu 55 % pro sta-
noveni rizika konverze iRBD do synukleinopatie
za dobu 2-5 let. Vys3i riziko fenokonverze u pa-
cientl s iRBD a hyperechogenitou SN potvrzuje
i studie Miyamoto a kol. (2020).

Role TCS v diagnostice
prodromalni PN u pacientt s ET
Studie u pacientl s esencidlnim tfesem
(ET) vétSinou popisuji normalni echogenitu SN,
zda se vsak, ze pfitomnost ET mlze byt spo-
jena s vyssim 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) zamé¥ila na mozny
vztah hyperechogenity SN a typickych premo-
torickych piiznak( PN u pacientd s ET ve srov-
ndni s pacienty s PN. Hyperechogenita SN byla
nalezena v pfipadé 74,5 % pacientd s PN, 12,5%
pacientl s ET a 10% zdravych kontrol. U pacien-
ta's ETi PN byla prokdzana vyznamna souvislost
mezi velikosti SN a pfitomnosti nemotorickych
piiznakd, predevsim zacpy a RBD, dale piitom-
nosti pozitivni rodinné anamnézy parkinsonis-
mu a muzského pohlavi. Ve studii Sprenger a kol.
(2016) jedinci s ET, ktefi na pocétku vykazovali
hyperechogenni SN, méli 7x vyssi riziko one-
mocnéni PN nez jedinci bez tohoto ultrazvu-
kového markeru, senzitivita byla stanovena na
77,8 %, specificita 75,6 %. Ve studii Cardaioli a kol.
(2019) byla po tfech letech sledovani naplnéna
diagnosticka kritéria pro pravdépodobnou PN
u 15,3% pacientt s ET, pficemz dalsich 18,6%
vykazovalo zndmky parkinsonismu. Zmérené

hodnoty echogenity SN se vyznamné nelisily
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u pacientl s PN a téch pacient( s ET, u kterych
se pozdéji rozvinuly zndmky parkinsonismu. Lze
tedy shrnout, Ze vysledky TCS studii podporuiji
vyssi riziko onemocnéni PN u pacientd s ET.

Role TCS v odliSeni prodromalni
PN a ¢asnych forem APS

Studie Gaenslen a kol. (2008) se zabyvala
vyuzitim TCS v pfipadé ¢asnych stadii parkin-
sonskych syndromd, kdy jesté nelze stanovit
presnou diagnézu. Celkem 60 dobrovolnikd
s parkinsonskym syndromem dosud blize ne-
specifikovanym bylo vysetieno nejprve pomo-
i UZ, a poté klinicky neurologicky. S odstupem
12 mésict bylo klinické vysetieni zopakovano,
v nékterych pfipadech jizmohla byt stanovena
diagndza, v ostatnich bylo doplnéno DaTscan
vysetfeni. Idiopaticka PN byla diagnostikovana
u 43 pacientd, APS u 13 pacient( (6 pacient
MSA, 4 PSP, 2 CBS), 4 pacientdm byly sdéleny
jiné diagndzy. Senzitivita ultrazvukového vy-
Setfeni byla v pfipadé diagnostiky PN 94,9%,
specificita 85,7 %, pozitivni prediktivni hodnota
94,9 % a negativni prediktivni hodnota 85,7 %.
V ptipadé odliseni prodromalni PN a ¢asnych
forem APS byla senzitivita 66,7 %, specificita
68,6 %, pozitivni prediktivni hodnota 35,5%
a negativni prediktivni hodnota 88,9%. Z vy-
sledk studie Gaenslen a kol. vyplyva, ze po-
dobné jako v pfipadé DaTscan vysetteni Ize sice
TCS pouzit v ¢asné diferencialni diagnostice
mezi PN a APS, ale vysetfeni nam samotnou
diagndzu ¢asné APS nestanovi.

Zavér

Vyse uvedené studie prokazuji souvislost
mezi hyperechogenitou SN a alteraci nigrostri-
ataIniho systému, a to jiz v prodromdlnich sta-
diich PN a DLB. Hyperechogenita SN je povazo-
vana za jeden z rizikovych faktord PN, vysetieni
TCS mUze napomoci pfi odliseni DLB od AN
a k odliseni PN od APS, aviak samo o sobé neu-
mozni stanovit diagnézu. Hyperechogenita SN
neni zavisla na zavaznosti choroby ani na jeji
progresi. TCS vysSetieni mUze slouZit k plosné-
mu screeningu pacientd v riziku synukleinopa-
tii, zejména za pfitomnosti dalsich rizikovych
nemotorickych symptomu a demografickych
faktord, jako je vyssi vék, muzské pohlavia po-

zitivni rodinnd anamnéza onemocnéni.
Prdce vznikla za podpory grantu
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