
Nikolina Kutinová Canová

Farmakologický ústav 1.LF UK



OSNOVA SEMINOSNOVA SEMINÁÁ EE

Parkinsonova nemoc / choroba
EpidemiologieEpidemiologie
Etiologie, patologieEtiologie, patologie
Klinický obrazKlinický obraz

Parkinsonské syndromy
Terapie

FarmakoterapieFarmakoterapie
RozdRozd lenleníí
PP ehled jednotlivých ehled jednotlivých antiparkinsonikantiparkinsonik referreferáátky tky 
(studenti)(studenti)
KontraindikovanKontraindikovanéé lléékyky

OstatnOstatníí terapieterapie

Shrnutí



ParkinsonovaParkinsonova nemoc nemoc zaza azenazeníí

PN se adí mezi tzv. movement disoders
mezinmezináárodnrodníí nnáázev pro skupinu neurologických onemocnzev pro skupinu neurologických onemocn nníí, , 
kterkteráá vznikajvznikajíí vv tt inou v dinou v d sledku poruchy bazsledku poruchy bazáálnlníích ganglich gangliíí

Akineticko rigidní syndrom neboli
Hypertonicko hypokinetický syndrom

Hlavní p íznaky (trias):
TremorTremor klidovklidovéého charakteruho charakteru
BradykinezeBradykineze
SvalovSvalováá rigiditarigidita
((posturposturáálnlníí zmzm ny)ny)

Synonyma PN
MorbusMorbus ParkinsoniParkinsoni
PrimPrimáárnrníí parkinsonskýparkinsonský syndromsyndrom
EsenciEsenciáálnlníí parkinsonismusparkinsonismus
ParalysisParalysis agitansagitans
TT aslavaslaváá obrnaobrna



Klinický obraz PNKlinický obraz PN

charakteristická porucha hybnosti 
hypokineze, klidový thypokineze, klidový t es, rigiditaes, rigidita

dále pravideln p ítomny posturální poruchy 
zmzm ny drny dr eneníí tt la, stoje a chla, stoje a ch zeze

psychické poruchy: 
astastáá je deprese, je deprese, úúzkost, poruchy spzkost, poruchy spáánku, halucinace, nku, halucinace, 

psychpsychóóza,za,
vv pokropokro ilejilej íích stch stáádidiíích onemocnch onemocn nníí se mohou rozvinout se mohou rozvinout 
poruchy kognitivnporuchy kognitivníích funkcch funkcíí, a, a pp íípadnpadn demencedemence

a autonomní dysfunkce 
poruchy poruchy gastrointestingastrointestináálnlníí innosti (dysfagie, obstipace), innosti (dysfagie, obstipace), 
inkontinenceinkontinence momo i, sexui, sexuáálnlníí poruchy, poruchy, ortostatickortostatickáá hypotense, hypotense, 

pocenpoceníí, tvorba mazu , tvorba mazu aj. aj. 



PatogenezePatogenezeProgresivní ztráta 
dopaminergních bun k v pars
compacta substancia nigra s 
následným deficitem ve 
striatu porucha funkce 
zp tnovazebných okruh v 
extrapyramidovém systému

tvorby a nedostatek tvorby a nedostatek dopaminudopaminu
s relativns relativníí pp evahou evahou 
acetylcholinuacetylcholinu



Mechanismus vzniku EPS

S. NIGRA

CORPUS 
STRIATUM
nc. caudatus

+ putamen

Dopamine (-)

GABA (-)

cholinergic
pathway (+)

D1 , D2 - RR

Globus pallidus

Thalamus

Nc. subthalamicus

CORTEX

Glutamate (+)



Nap . pars compacta substancia nigra
DOPA = dihydroxyphenylalanine

Nap . sympatické neurony, ganglia, 
d e nadledvin





Tabulka 1: Tabulka 1: LLééky vyvolky vyvoláávajvajííccíí polpoléékovýkový PS a pPS a p íípravky, jejichpravky, jejich
podpodáánníí je u PN pje u PN p íísnsn kontraindikovkontraindikováánono

n která (nep ímá) antihypertenziva:
reserpin (Crystepin), alfametyldopa (Dopagen, APO-Methazide, Dopamet, Dopegyt)

amiodaron (antiarytmikum): Cordarone, Sedacoron

promethazin (antihistaminikum): Prothazin, Promethazin, Phenergan

Blokátory vápníkových kanál (vasodilatancia, antihypertensiva):
cinnarizin (Stugeron, Cinnabene, Cinedil, Cerepar, Cinarizin, Arlevert), flunarizin (Sibelium), 

vzácn dilthiazem (Diacordin, Blocalcin) a verapamil (Isoptin,Lekoptin,Verapmil, Verogalid)

thietylperazin (antivertiginosum, antiemetikum) Torecan

metoclopramid (prokinetikum trávicí trubice): antidopaminergní+cholinomimetické ú .
Degan, Cerucal, Paspertin, MigPriv, Migranerton, MCP Hexal, Pramidin; KI: d ti do 15 let!!!

neuroleptika (tzv. typická - p edev ím ze skupiny butyrofenon a fenothiazin ) 
haloperidol (Haloperidol aj.), chlorpromazin (Plegomazin), levopromazin (Tisercin), 

flufenazin (Moditen), prochlorperazin (Prochlorperazin), perfenazin (Perfenazin), pimozid
(ORAP), fluspirilen (IMAP), aj.



Farmakoterapie PNFarmakoterapie PN

Antiparkinsonika charakteristika

SymptomatickSymptomatickáá lléé baba
Pouze pomPouze pomááhajhajíí korigovat korigovat neurohumorneurohumoráálnlníí rovnovrovnovááhuhu

NezabrNezabráánníí progresi onemocnprogresi onemocn nníí oddalujoddalujíí a stabilizuja stabilizujíí
symptomy PNsymptomy PN
ZnaZna nn zlepzlep ujujíí kvalitu a dkvalitu a déélku lku ivota u vivota u v tt iny pacientiny pacient
Na zaNa za áátku terapie je nutntku terapie je nutnéé pacienty pacienty informaovatinformaovat o o 
omezených moomezených mo nostech nostech antiparkinsonikantiparkinsonik a jejich moa jejich mo ných Nných NÚÚ
Kolem 10Kolem 10--20% pacient20% pacient na terapii nereagujena terapii nereaguje
U pacientU pacient starstar íích 65ti let ch 65ti let riziko rozvoje amentnriziko rozvoje amentníích stavch stav
(zmatenosti) (zmatenosti) zaza íít nt níízkými dzkými dáávkami a pomalu je zvyvkami a pomalu je zvy ovatovat



DopaminergnDopaminergníí lláátkytky

AnticholinergnAnticholinergníí lláátkytky

  

Figure 1. Effects of Parkinson's disease 
therapy.  



RozdRozd lenleníí antiparkinsonikantiparkinsonik

trihexyfenidyl, benzatropin, biperiden, 
orfenadrin
(tricyklická antidepresiva, H1-antihistaminika)

centrální
anticholinergika

anticholinergní

selegelininhibitor MAOB

amantadinuvol ování DA

apomorfin, bromokryptin, lisurid, pergolid, 
dihydroergokriptin, ropinirol, pramipexol

agonisté DA 
receptor

levodopa (L-dopa), L-dopa+ inhibitor dopa-
dekarboxylázy (karbidopa, benserazid) +/-
inhibitor KOMT (entacapon, tolcapon)

prekurzor
dopaminu (DA)

dopaminergní

LékyMechanismus 
ú inku

Antiparkinsonika



DrugsDrugs affectingaffecting thethe metabolismmetabolism ofof levodopalevodopa
Enzymes in bold
COMT = catechol-O-methyltransferase
MAO-B = monoamine oxidase B 
Drugs which alter metabolism in boxed red italics



is probably the single most effective
medication for controlling the symptoms
of Parkinson's disease

 

Figure 1. Effects of Parkinson's disease 
therapy.   

 

Figure 2. Dopamine 
replacement therapy-
Sinemet is turned into 
dopamine within the nerve 
cell.  



obstipace, retence mo i, porucha akomodace, suchost  
sliznic,   zmatenost

anticholinergika

p i kombinované lé b výskyt NÚ levodopy a 
agonist dopaminových receptor

selegelin

nauzea, posturální hypotenze, dyskinézy, no ní
m ry, psychóza

levodopa + inhibitor 
dekarboxylázy, 
bromokryptin

Ne ádoucí ú inky antiparkinsonik



Algoritmus terapie PNAlgoritmus terapie PN  

Parkinsonova nemoc (klinická diagnosa podle standardních kritérií)  

zahájení lé by    

lehké p íznaky, p sobí mírné funk ní omezení

 

jasn vyjád ené p íznaky, p sobí významné funk ní omezení

   

v k do 65 let, bez 
kognitivní poruchy 

v k nad 65 let nebo 
kognitivní porucha 

onemocn ní se za átkem ve v ku 
do 45 let, bez kognitivní poruchy

 

onemocn ní se za átkem ve v ku 
45-65 let, bez kognitivní poruchy 

onemocn ní se za átkem nad 65 
let nebo s kognitivní poruchou      

selegilin, amantadin, 
event. anticholinergika 

(p i dominujícím 
klidovém t esu)

   

bez medikace  agonista dopaminu 
v monoterapii a do max. dávky; 

 

p i nedostate ném efektu p idat 
L-DOPA  

L-DOPA v kombinaci s 
agonisty dopaminu 

L-DOPA v monoterapii  

(nepodávat anticholinergika, 
selegilin, agonisty dopaminu)       

postupn zvy ovat dávky podle 
sná enlivosti a efektu       

jasné zlep ení stavu hybnosti hybnost se nezlep ila ani po m síci lé by 
1000 mg L-DOPA denn

       

pokra ovat v lé b 

 

diagnosa Parkinsonovy nemoci je 
zpochybn na, doplnit dal í vy et ení
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