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Abstrakt 

Název: Změny zdrojové aktivity mozku při chůzi ovlivněné zrakovým a sluchovým 

cueingem u pacientů s Parkinsonovou nemocí – sLORETA studie. 

Cíle: Cílem této disertační práce je zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku 

dochází při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem oproti normální běžné chůzi u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí, a také zjistit, zda existuje rozdíl v elektrické aktivitě 

mozku při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem mezi pacienty s Parkinsonovou 

nemocí a zdravými kontrolami. 

Metody: Výzkumný soubor byl tvořen 15 pacienty s Parkinsonovou nemocí (PN) a 15 

zdravými kontrolami (ZK). Elektrická aktivita mozku byla u všech probandů registrována 

pomocí skalpového EEG při chůzi na předem vytvořené 9metrové dráze po dobu 3 minut 

za třech podmínek: 1) chůze bez stimulu, 2) chůze se zrakovým cueingem (černé čáry 

nalepené na zemi ve vzdálenosti o 10 % vyšší než základní délka kroku) a 3) chůze se 

sluchovým cueingem (metronom s frekvencí o 10 % vyšší než základní kadence chůze). 

Pro statistické vyhodnocení intraindividuálních rozdílů elektrické aktivity mozku 

v jednotlivých fázích měření u experimentální skupiny a interindividuálních rozdílů 

elektrické aktivity mozku mezi experimentální a kontrolní skupinou byly využity testy 

v rámci statistického modulu programu sLORETA. 

Výsledky: Použití zrakového cueingu v chůzi u pacientů s PN vyvolalo trend zvýšení 

proudové hustoty v premotorickém kortexu. Podobně, sluchový cueing v chůzi u této 

skupiny probandů vyvolal trend nárůstu proudové hustoty v limbickém laloku. Ani jeden 

z těchto výsledků však nedosáhl statistické signifikance. Při porovnání chůze se 

zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní skupinou došlo ke statisticky 

signifikantnímu snížení proudové hustoty ve frekvenčních pásmech alfa-1, beta-2 a théta 

v motorických a somatosenzorických oblastech mozkové kůry. Při porovnání chůze se 

sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní skupinou došlo ke statisticky 

signifikantnímu snížení proudové hustoty ve frekvenčních pásmech alfa-1, alfa-2, beta-1 

a beta-2, a to v motorických, somatosenzorických a limbických oblastech mozkové kůry. 

Klíčová slova: Parkinsonova nemoc, cueing, EEG, sLORETA, Brodmannovy arey 

  



 

 

Abstract 

Title: Brain Activity Changes During Walking Affected by Visual and Auditory Cueing 

in Parkinson's Disease Patients – sLORETA Study. 

Objectives: The aim of this dissertation is to determine the changes in brain source 

activity during walking with visual and auditory cueing compared to normal walking in 

patients with Parkinson’s disease and to investigate whether there is a difference between 

brain electrical activity during walking with visual and auditory cueing between patients 

with Parkinson’s disease and healthy controls.  

Methods: The study sample consisted of 15 patients with Parkinson’s disease and 15 

healthy controls. Brain activity was recorded in all participants using scalp EEG during  

a 3-minute walking task on 9-meter track under three conditions: 1) walking without 

stimuli, 2) walking with visual cueing (black lines taped on the floor at the distance 10% 

greater than the baseline step length) and 3) walking with auditory cueing (a metronome 

set to a frequency 10% higher than the baseline cadence). Statistical analysis of  

intra-individual differences in brain activity across conditions within the experimental 

group and inter-individual differences in brain activity between experimental and control 

group were conducted using the tests within the statistical module of sLORETA. 

Results: Visual cueing during walking in patients with Parkinson's disease showed  

a trend of increased current density in the premotor cortex. Similarly, auditory cueing 

during walking in this group showed a trend of increased current density in the limbic 

lobe. However, neither of these results reached statistical significance. Comparing gait 

with visual cueing between experimental and control group revealed statistically 

significant reduction in current density in the alpha-1, beta-2, and theta frequency bands 

within the motor and somatosensory cortical areas. Similarly, gait with auditory cueing 

in experimental group compared to control group showed a statistically significant 

reduction in current density in the alpha-1, alpha-2, beta-1, and beta-2 frequency bands 

in the motor, somatosensory, and limbic cortical areas. 

Keywords: Parkinson’s Disease, cueing, EEG, sLORETA, Brodmann’s areas 

  



 

 

Seznam zkratek 

10 MWT   10 meters walk test (10metrový test chůze) 

2D    2-dimensional (2rozměrné) 

3D    3-dimensional (3rozměrné) 

6 MWT   6 minute walk test (6minutový test chůze) 

AAR    alfa atenuační reakce 

ACC    anterior cingulate cortex (přední cingulární kůra)   

ADL    activity daily living (běžné denní činnosti) 

APA anticipatory postural adjustement (anticipatorní posturální 

nastavení) 

AR    augmentovaná realita 

AUD CUE   chůze se sluchovým cueingem 

AUD CUE PN  chůze se sluchovým cueingem u experimentální skupiny 

AUD CUE ZK  chůze se sluchovým cueingem u kontrolní skupiny 

BA    Brodmannova area 

BG    bazální ganglia 

BMMSC bone marrow mesenchymal stem cells (mezenchymální 

kmenové buňky z kostní dřeně) 

BPM    beats per minute (počet úderů za minutu) 

C    centrální 

CBD    corticobasal degeneration (kortikobazální degenerace) 

CNS    centrální nervový systém 

COMT catechol-o-methyltransferase 

COP    centre of pressure (centrum tlaku) 

CT    computed tomography (výpočetní tomografie) 

DA    dopamin 

dACC dorsal part of anterior cingulate cortex (dorzální část 

přední cingulární kůry) 

DBS    deep brain stimulation (hluboká mozková stimulace) 

DLB    demetia with lewy bodies (demence s Lewyho tělísky) 

dom.    dominantní 

EEG    elektroencefalografie 

EKG    elektrokardiogram 



 

 

eLORETA   exact low resolution electromagnetic tomography  

EMG    elektromyografie 

F    frontální 

fMRI functional magnetic resonance imaging (funkční 

magnetická rezonance) 

fNIRS functional near-infrared spectroscopy (funkční blízká 

infračervená spektroskopie) 

FOG    freezing of gait 

Fp    prefrontální 

GABA    gamma-aminobutyric acid (kyselina γ-aminomáselná) 

GAIT    normální pohodlná chůze 

GBD    Global Burden of Disease 

GPe globus pallidus externus 

GPi    globus pallidus internus  

L-DOPA   levodopa 

LCD    liquid crystal display (displej z tekutých krystalů) 

LED    light-emitting diode (světelná dioda) 

LORETA   low resolution electromagnetic tomography 

M-PAS   modified parkinson activity scale  

m.    musculus (sval) 

M1    primární motorická area 

MAO    monoamine oxidase (monoaminooxidáza) 

MDS    Movement disorder society 

MDS-UPDRS Movement disorder society – Unified Parkinson’s disease 

rating scale 

MEG    magnetoencephalography (magnetoencefalografie) 

MoCA Montreal cognitive assessment (Montrealský kognitivní 

test) 

MPP+    1-Methyl-4-Phenylpyridinium 

MPTP    1-Methyl-4-Phenyl-1,2,3,6-Tetrahydropyridine 

MRI    magnetic resonance imaging (magnetická rezonance) 

MSA    multiple system atrophy (multisystémová atrofie)  

O    okcipitální 

P    parietální 



 

 

PET positron emission tomography (pozitronová emisní 

tomografie) 

PMC    premotor cortex (premotorický kortex) 

PN    Parkinsonova nemoc 

post. konč.   více postižená končetina 

pre-SMA pre-supplementary motor area (presuplementární 

motorická area) 

PSP  progressive supranuclear palsy (progresivní 

supranukleární paralýza)    

RAS    rytmická auditivní stimulace 

RBD    REM sleep behaviour disorder  

REM    rapid eye movement 

RZ    reakce zástavy 

S1    primární somatosenzorická kůra 

S2    sekundární somatosenzorická kůra 

sLORETA standardized low resolution electromagnetic tomography 

SMA supplementary motor area (suplementární motorická area) 

SNc    pars compacta substantia nigra 

SnPM statistical non parametric mapping (statistické non-

parametrické modelování) 

SNr    pars reticularis substantia nigra 

SPECT single photon emission computed tomography 

(jednofotonová emisní výpočetní tomografie) 

STN    nucleus subthalamicus  

UCMSC umbilical cord mesenchymal stem cells (mezenchymální 

kmenové buňky z pupečníku) 

UPDRS   Unified Parkinson’s disease rating scale 

USA    United States of America (Spojené státy americké) 

vACC ventral part of anterior cingulate cortex (ventrální část 

přední cingulární kůry) 

VIS CUE   chůze s vizuálním cueingem 

VIS CUE PN   chůze se zrakovým cueingem u experimentální skupiny 

VIS CUE ZK   chůze se zrakovým cueingem u kontrolní skupiny 

ZK    zdravé kontroly 
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1 ÚVOD 

Parkinsonova nemoc byla po většinu lidské historie považována za vzácné 

onemocnění. V posledních letech však dochází zejména v důsledku stárnutí populace 

k rapidnímu nárůstu její incidence, přičemž predikce ukazují, že do roku 2040 bude 

celosvětově až 12 milionů nemocných, což mnozí odborníci označují za probíhající 

pandemii. Jedná se o v současnosti nejrychleji rostoucí neurologické onemocnění 

z hlediska úmrtnosti a disability, což představuje velmi závažný globální problém jak pro 

společnost, tak pro zdravotní systém (Bhidayasiri et al., 2023; Schiess et al., 2022). 

Poruchy chůze jsou častým motorickým projevem Parkinsonovy nemoci, které se 

mohou objevit již v raných stádiích onemocnění. Přestože jsou tyto poruchy z velké části 

připisovány snížené hladině dopaminu v nigrostriatální dráze, dopaminergní terapie má 

na jejich léčbu pouze omezený vliv. Z toho důvodu se pro zlepšení chůze často využívají 

nefarmakologické přístupy, jako je například cueingová terapie (Stuart et al., 2021). 

Pozitivní klinický efekt cueingové terapie na chůzi a její parametry je všeobecně 

známý a existuje pro něj silná evidence. Navzdory jejímu celosvětově rozšířenému 

užívání však neurální mechanismus ležící za jejím účinkem nebyl doposud zcela objasněn 

(Silva-Batista et al., 2022; Keus et al., 2014). 

Cenné poznatky k porozumění tohoto mechanismu lze získat prostřednictvím 

zkoumání mozkové aktivity v průběhu cueingové terapie. Většina tradičních 

zobrazovacích metod však naráží na zásadní omezení, kterým je neschopnost snímat 

mozkovou aktivitu během chůze. Použití elektroencefalografie (EEG) však tento problém 

překonává a umožňuje monitoraci elektrické aktivity mozku během chůze v reálném 

čase. Neurofyziologický program sLORETA, využitý v rámci této disertační práce, navíc 

umožňuje lokalizaci zdroje této elektrické aktivity v mozkové tkáni a její zobrazení v 3D 

obraze (Stuart et al., 2021; Pánek, 2016). 

Poznatky získané studiem mechanismu účinku cueingové terapie mohou 

významně napomoci k rozvoji nových terapeutických intervencí zaměřených na poruchy 

chůze. 

Cílem této disertační práce je zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku 

dochází při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem oproti normální běžné chůzi u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí, a také zjistit, zda existuje rozdíl v elektrické aktivitě 

mozku při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem mezi pacienty s Parkinsonovou 

nemocí a zdravými kontrolami. 
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2 TEORETICKÁ VÝCHODISKA 

2.1 Parkinsonova nemoc 

2.1.1 Charakteristika onemocnění a epidemiologie 

Parkinsonova nemoc (PN) je chronicko-progresivní multisystémové 

neurodegenerativní onemocnění charakterizované ztrátou dopaminergních neuronů 

v pars compacta substantia nigra a formací intra-neuronální proteinové inkluze, zvané 

Lewyho tělíska (Sveinbjornsdottir, 2016; Jagmag et al., 2016; Zhang et al., 2023). Jedná 

se o druhé nejčastější neurodegenerativní onemocnění na světě, které je věkově vázané  

a postihuje převážně osoby v pozdějších letech jejich života (Sveinbjornsdottir, 2016; 

Grotewold & Albin, 2024).  

Parkinsonova nemoc obvykle začíná kolem 60.–65. roku života. Přibližně v  

3–5 % případů se však mohou symptomy objevit již před 40. rokem života, což 

označujeme za tzv. early onset subtyp. Ten můžeme dále dělit na juvenilní 

parkinsonismus, při kterém se příznaky projevují již před 21. rokem života a na young 

onset Parkinsonovu nemoc, která se vyvíjí mezi 21.–40. rokem života. Pokud se naopak 

příznaky nemoci začnou objevovat až po 40. roce života, hovoříme o tzv. late onset 

subtypu (Post et al., 2020). Některé zdroje uvádějí, že touto hranicí je věk 50 let (Rusz et 

al., 2021; Schrag & Schott, 2006). 

Incidence, prevalence a riziko mortality u Parkinsonovy nemoci je vyšší u mužů 

v poměru přibližně 1,4:1. Důvod vyššího výskytu této nemoci u mužů nebyl doposud 

objasněn. Předpokládá se však, že muži jsou v průběhu svého života více vystaveni 

nepříznivým rizikovým faktorům životního prostředí. U žen může rovněž hrát roli 

protektivní účinek hormonů (Ben-Shlomo et al., 2024; Deliz et al., 2024). 

V souvislosti se stárnutím populace dochází v posledních letech k rapidnímu růstu 

incidence a prevalence tohoto onemocnění, které v současnosti postihuje přibližně 1 % 

populace starší 65 let (Aarsland et al., 2021; Grotewold & Albin, 2024; Sveinbjornsdottir, 

2016). Pro srovnání, v roce 1990 bylo celosvětově evidováno zhruba 2,5 milionu pacientů 

s Parkinsonovou nemocí, zatímco v roce 2016 vzrostl tento počet na 6,1 milionu (GBD, 

2016). Predikce navíc ukazují, že do roku 2030 by v 15 nejlidnatějších zemích světa mělo 

Parkinsonovou nemocí trpět až na 8,7–9,3 milionu pacientů a do roku 2040 dokonce až 

12 milionů, což někteří autoři označují za pandemii (Dorsey et al., 2018; Dorsey et al., 

2007; Rocca, 2018). Tento rapidní nárůst výskytu Parkinsonovy nemoci pochopitelně 
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představuje značný socio-ekonomický problém a klade velmi vysoké nároky na 

společnost i zdravotní systém (Ou et al., 2021). 

2.1.2 Bazální ganglia  

2.1.2.1 Stavba, zapojení, funkce 

Bazální ganglia (BG) jsou zřetelná nahromadění subkortikálních jader, 

nacházející se hluboko v mozkových hemisférách (Obrázek 1). Jejich nejrozsáhlejší částí 

je corpus striatum, který se skládá z nucleus caudatus a lentikulárních jader (putamen, 

globus pallidus externus a internus) (Young et al., 2024; Simonyan, 2019; Králíček, 

2023). Dalšími strukturami, které náleží k BG jsou nucleus subthalamicus a substantia 

nigra. Substantia nigra se skládá ze dvou částí: inhibiční pars reticularis a dopaminergní 

pars compacta. V pars compacta dochází prostřednictvím dopaminergních neuronů 

k syntéze neurotrasmiteru dopaminu, který je dále transportován do striata, putamenu  

a nucleus caudatus a jež hraje hlavní roli v etiopatogenezi Parkinsonovy nemoci. Jako 

vedlejší produkt této syntézy vzniká černě zbarvený neuromelanin, který dodává 

substantia nigra na anatomických řezech její charakteristickou barvu, podle níž je tato 

struktura pojmenována (Zhou et al., 2023; Young et al., 2024; Simonyan, 2019; Burbaud 

et al., 2022; Králíček, 2023).  

 

Obrázek 1: Uložení bazálních ganglií (Mysliveček, 2022) 



 

 15 

Bazální ganglia jsou zapojena do 4 funkčně a strukturálně nezávislých okruhů – 

motorického, limbického, okulomotorického a asociačního (DeLong & Wichmann, 2009; 

Švestková et al., 2017; Alexander & Crutcher, 1990). Jednotlivé okruhy se od sebe liší 

nejen svou funkcí, ale také tím, z jaké části kortexu informace do BG přicházejí, jaké 

struktury se uplatňují jako aferentní a eferentní jádra a také do jaké části kortexu jsou 

informace z BG zpětně odesílány (Simonyan, 2019; Alexander & Crutcher, 1990; 

Švestková et al., 2017).  

Základní model zapojení jednotlivých struktur BG do funkčního okruhu je však 

stejný: kortex – aferentní jádro – jádro vnitřních spojů – eferentní jádro – thalamus 

– kortex (DeLong & Wichmann, 2007). Pro dostatečné pochopení tohoto funkčního 

zapojení je nezbytné rozdělit jednotlivé struktury BG dle jejich funkce na jádra aferentní, 

jádra vnitřních spojů a jádra eferentní. Aferentní jádra jsou jádra, jejichž funkcí je přijímat 

informace z různých zdrojů. Hlavním aferentním jádrem je striatum, které přijímá 

především informace z různých částí kortexu, thalamu, mozkového kmene a substantii 

nigry. Mezi jádra vnitřních spojů řadíme pars compacta substantia nigra s velmi 

významnou dopaminergní projekcí na striatum a dále globus pallidus externus a nucleus 

subthalamicus. Jedná se o jádra, která jsou umístěna mezi aferentními a eferentními jádry 

a zprostředkovávají přenos informací. Eferentní jádra pak posílají informace získané 

z bazálních ganglií do thalamu a patří mezi ně globus pallidus internus a pars reticularis 

substantia nigra (Lanciego et al., 2012; Young et al., 2024; Rocha et al., 2023).  

Mezi hlavní motorické funkce BG patří facilitace volních pohybů a současná 

inhibice konkurenčních nebo rušivých pohybů, výběr a realizace vhodného pohybového 

vzorce v reakci na vnitřní a vnější podněty, pohybové automatismy, regulace svalového 

tonu a také ovlivnění postury (Hoskovcová, 2020; Simonyan, 2019; Díaz et al., 2016; 

Moustafa et al., 2018; Mink, 2003). Obecným projevem činnosti bazálních ganglií je 

jejich tlumivá funkce na motoriku (Dylevský, 2009; Švestková et al., 2017). Kromě 

významné role v motorických procesech se bazální ganglia také uplatňují v celé řadě 

nemotorických funkcí jako například emoce, řeč, rozhodování, procedurální učení či 

pracovní paměť (Moustafa et al., 2018; Simonyan, 2019). 

2.1.2.2 Motorický okruh BG, přímá a nepřímá dráha 

Motorický okruh bazálních ganglií začíná v premotorické a suplementární 

motorické oblasti (BA 6) a zahrnuje striatum, globus pallidus a thalamus, který pomocí 

svých jader zpětně ovlivňuje primární motorickou areu (BA 4), ze které vychází finální 

podnět pro realizaci pohybu (Rocha et al., 2023; Rahimpour et al., 2022; 
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Rodriguez-Sabate et al., 2019). K tomuto okruhu jsou zapojeny také další struktury 

bazálních ganglií, z nichž nejvýznamnější jsou nucleus subthalamicus a substantia nigra. 

Právě dopaminergní projekce substantii nigry na striatum hraje hlavní roli v modulaci 

jeho funkce (Young et al., 2024; Švestková et al., 2017; Zhai et al., 2019). 

Informace ze striata jsou převáděny na thalamus a thalamokortikální neurony 

v rámci popsaného okruhu prostřednictvím dvou drah – přímé a nepřímé (Li & Jin, 2023; 

Švestková et al., 2017). Tyto dvě dráhy pracují proti sobě, přičemž aktivace přímé dráhy 

vede k facilitaci pohybové aktivity (tzv. go dráha), zatímco aktivace nepřímé dráhy vede 

k její inhibici (tzv. no go dráha) (Li & Jin, 2023; Young et al., 2024; Švestková et al., 

2017; Van Beest et al., 2024).  

Přímá dráha probíhá ze striata na globus pallidus internus (GPi) a dále na thalamus 

a vede k desinhibici thalamokortikálního spojení. Dopamin se pomocí nigrostriatální 

dráhy napojuje na striatální neurony, na které má excitační vliv. Tyto striatální neurony 

exprimují D1 receptory, které se nacházejí na počátku přímé dráhy. Takto aktivované 

neurony s receptory D1 vysílají inhibiční projekce na globus pallidus internus, který 

následně GABAergní drahou inhibuje thalamus, jež následně vysílá excitační projekci na 

mozkovou kůru, a dochází tak k výsledné facilitaci pohybové aktivity (Young et al., 

2024; Li & Jin, 2023; Grillner et al., 2020; Rodriguez-Sabate et al., 2019).  

Nepřímá dráha probíhá ze striata na globus pallidus externus (GPe), poté do 

nucleus subthalamicus (STN), odtud do globus pallidus internus (GPi) a až poté do 

thalamu. Dopamin má na striatální neurony, které exprimují D2 receptory a jež se 

nacházejí na počátku nepřímé dráhy, inhibiční vliv. Striatální neurony s receptory D2 

prostřednictvím GABAergní dráhy inhibují globus pallidus externus, který sám 

GABAergně tlumí nucleus subthalamicus. Nucleus subthalamicus následně pomocí 

glutamátergní dráhy excituje globus pallidus internus, který inhibuje thalamus. 

Výsledkem aktivace nepřímé dráhy je tedy inhibice pohybové aktivity (Young et al., 

2024; Van Beest et al., 2024; Li & Jin, 2023; Švestková et al., 2017). 

Jak již bylo řečeno, přímá i nepřímá dráha jsou pod regulačním vlivem dopaminu. 

Ten je do striata transportován z pars compacta substantia nigra (SNc) prostřednictvím 

nigrostriatální dráhy. Za fyziologické situace jsou aktivity obou drah v rovnováze  

a přizpůsobují se potřebám organismu. Rovnováha v obou drahách je také základním 

předpokladem správné funkce tohoto systému (Young et al., 2024; Švestková et al., 2017; 

Kim & Lim, 2024; Leisman & Melillo, 2013). 
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Kromě přímé a nepřímé dráhy existuje také hyperpřímá dráha tvořená 

monosynaptickým axonálním spojením, jež vede z frontálního kortexu do nucleus 

subthalamicus. Tato dráha je navržena k poskytování rychlé inhibice pro potlačení 

motorické akce (Švestková et al., 2017; Oswal et al., 2021; Rocha et al., 2023). 

Model fyziologické funkce bazálních ganglií je znázorněn na Obrázku 2. 

 

Obrázek 2: Model fyziologické funkce BG (přímá, nepřímá a hyperpřímá dráha); zelené 

šipky – excitace (glutamát), červené šipky – inhibice (GABA); GPe – globus pallidus 

externus, STN – nucleus subthalamicus, SNc – substantia nigra (pars compacta), GPi – 

globus pallidus internus, SNr – substantia nigra (pars reticularis), DA – dopamin 

(Asadi et al., 2022) 

2.1.2.3 Patologická funkce BG, role v etiopatogenezi onemocnění 

Jak bylo popsáno výše, informace ze striata na thalamus jsou převáděny 

prostřednictvím přímé a nepřímé dráhy, jejichž činnost je za fyziologické situace 

v rovnováze. Tuto rovnováhu zajišťuje svým regulačním vlivem dopamin, který má 

excitační vliv na dráhu přímou a inhibiční vliv na dráhu nepřímou. Parkinsonova nemoc 

je jedním z projevů patologické funkce bazálních ganglií, při níž dochází ke ztrátě 

dopaminergních neuronů v pars compacta substantia nigra, která vede k nedostatečné 

syntéze dopaminu. Dochází tedy k depleci dopaminu ve striatu, která způsobí 
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dyskoordinaci obou drah, a nepřímá dráha se tak stává hyperaktivní (Kim & Lim, 2024; 

Ramesh & Perera Molligoda Arachchige, 2023; Švestková et al., 2017). 

Při hyperaktivitě nepřímé dráhy dochází k tomu, že striatum pomocí GABAergní 

dráhy zvýšeně inhibuje globus pallidus externus, který následně GABAergně sníženě 

tlumí nucleus subthalamicus. Snížená inhibice nucleus subthalamicus pak způsobí 

zvýšenou excitaci globus pallidus internus pomocí glutamátergní dráhy. Funkce globus 

pallidus internus je tlumivá, při jeho zvýšené excitaci tedy dojde prostřednictvím 

GABAergní dráhy ke zvýšení jeho tlumivé funkce na thalamus. To následně vede ke 

snížení excitační funkce thalamus na kortex. Výsledkem je tedy celkový útlum 

pohybového aparátu a hypokineze (McGregor & Nelson, 2019; Fazl & Fleisher, 2018; 

Calabresi et al., 2014). 

Model patologické funkce bazálních ganglií při Parkinsonově nemoci je 

znázorněn na Obrázku 3. 

 

Obrázek 3: Model patologické funkce BG při PN; zelené šipky – excitace (glutamát), 

červené šipky – inhibice (GABA); silné šipky – zvýšená funkce, tenké šipky – snížená 

funkce; GPe – globus pallidus externus, STN – nucleus subthalamicus, SNc – substantia 

nigra (pars compacta), GPi – globus pallidus internus, SNr – substantia nigra (pars 

reticularis), DA – dopamin (Asadi et al., 2022) 
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2.1.3 Etiopatogeneze onemocnění 

Parkinsonova nemoc je multifaktoriální onemocnění, na jehož vzniku se podílejí 

jak genetické a environmentální faktory, tak proces stárnutí (Pang et al., 2019, Zhang et 

al., 2023).  

2.1.3.1 Věk 

Věk je primární a největší rizikový faktor rozvoje Parkinsonovy nemoci. Stárnutí 

je přirozený proces spojený s mitochondriální dysfunkcí, oxidačním stresem, narušenou 

autofagií a výskytem zánětů nervového systému. Právě mnohé z těchto mechanismů hrají 

hlavní roli při vzniku neurodegenerativních onemocnění. V souvislosti se stárnutím 

dochází také k úbytku neuronů a celkové váhy mozku. Bylo prokázáno, že dopaminergní 

neurony v substantia nigra jsou citlivější na úbytek vlivem přirozených procesů stárnutí 

ve srovnání s neurony v jiných částech mozku. Odhaduje se, že u zdravých osob dojde 

v průběhu dekády k úbytku dopaminergních neuronů zhruba o 7–9,8 %. Tento přirozený 

úbytek neuronů v substantia nigra vede k tzv. pre-parkinsonickému stavu, při kterém se 

projevují mírné motorické symptomy spojené se stárnutím. Aby se z pre-parkinsonického 

stavu, jakožto důsledku přirozeného úbytku dopaminergních neuronů, vyvinula 

Parkinsonova nemoc, je pravděpodobně nezbytná přítomnost i dalších genetických  

a environmentálních faktorů (Collier et al., 2017; Pang et al., 2019; Reeve et al., 2014; 

Coleman & Martin, 2022). 

2.1.3.2 Environmentální faktory 

V roce 1984 Langston & Ballard poprvé zaznamenali výskyt parkinsonismu u 

skupiny drogově závislých osob, který byl spojen s užíváním látky MPTP (1-Methyl-4- 

-Phenyl-1,2,3,6-Tetrahydropyridine), která se nacházela v synteticky vyráběném heroinu. 

Jedná se o látku, která se po průchodu přes hematoencefalickou bariéru přeměňuje na 

neurotoxin MPP+ (1-Methyl-4-Phenylpyridinium), který selektivně poškozuje 

dopaminergní neurony v substantia nigra a vede k jejich zániku. Látka MPTP se sice 

přirozeně nevyskytuje v přírodě, avšak chemicky velmi podobné sloučeniny byly 

nalezeny v běžně používaných herbicidech či organických pesticidech. Například bylo 

prokázáno, že vystavení se herbicidu Paraquatu zvyšuje riziko rozvoje Parkinsonovy 

nemoci až trojnásobně. Stejně tak u farmářů, kteří používali organický pesticid Rotenon, 

který se přirozeně vyskytuje v semenech některých rostlin, bylo prokázáno zvýšené riziko 

Parkinsonovy nemoci až 2,5x oproti těm, kteří ho nevyužívali (Pang et al., 2019; 
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Avanipully et al., 2022; Ye et al., 2023; Morris et al., 2024; Jankovic & Tan, 2020; Kouli 

et al., 2018; Bloem et al., 2021). 

Mezi další environmentální rizikové faktory vzniku PN patří expozice těžkým 

kovům, traumatické poranění hlavy, konzumace mléčných produktů, inhalace toxinů ve 

vzduchu a další (Avanipully et al., 2022; Kouli et al., 2018). 

2.1.3.3 Genetické faktory 

Přestože Parkinsonova nemoc je obecně idiopatickým onemocněním, zhruba u  

5–10 % pacientů je způsobená genetickou mutací. V takovém případě hovoříme o tzv. 

monogenní formě onemocnění. Doposud bylo identifikováno 23 lokusů a 19 genů 

způsobujících Parkinsonovu nemoc, z toho 10 autozomálně dominantních a 9 

autozomálně recesivních (Kouli et al., 2018; Cherian & Divya, 2020; Deng et al., 2018).  

Autozomálně dominantní forma PN je nejčastěji způsobena mutacemi 3 genů – 

SNCA, LRRK2, VPS35. Při mutacích SNCA genu se Parkinsonova nemoc projevuje 

typicky u pacientů mladších 50 let s velmi dobrou iniciální odpovědí na levodopu, avšak 

s rychlou progresí motorických příznaků a vývojem demence. Mutace na genu LLRK2 

byly poprvé identifikovány v roce 2004 a od té doby jsou považovány za nejčastější 

příčinu vzniku dědičné Parkinsonovy nemoci, a to až ve 3–41 % případů. Mutace genu 

VPS35 jsou zodpovědné za late onset subtyp Parkinsonovy nemoci a byly poprvé 

popsány na švýcarských a rakouských rodinách s mnohočetným výskytem PN v rodinné 

historii (Cherian & Divya, 2020; Bloem et al., 2021; Ye et al., 2023; Rowlands & Moore, 

2024; Lesage et al., 2020). 

Autozomálně recesivní forma PN je nejčastěji způsobena výskytem mutací na 

genu PRKN, PINK1 a DJ-1. Mutace na genu PRKN jsou zodpovědné až za 77 % případů 

juvenilního parkinsonismu a za 10-20 % případů early onset subtypu. Parkinsonova 

nemoc způsobená mutacemi genů PRKN a PINK1 je celkově pomalu progredující 

a dobře a trvale reagující na antiparkinsonskou léčbu. Mutace genu DJ-1 způsobuje 

zhruba 1–2 % early onset případů PN (Cherian & Divya, 2020; Bloem et al., 2021; Deng 

et al., 2018). 

2.1.3.4 Protektivní faktory 

Nejvýznamnějším protektivním faktorem Parkinsonovy nemoci je poněkud 

kontroverzně kouření cigaret. Bylo prokázáno, že aktivní kuřáci mají až o 50 % nižší 

riziko vzniku PN ve srovnání s nekuřáky. Také bylo prokázáno, že riziko PN se snižuje 

se zvyšujícím se počtem let kouření, a naopak se výrazně zvyšuje po jeho ukončení. 
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Biologické koreláty tohoto protektivního účinku doposud nebyly zcela vysvětleny. Na 

zvířecích modelech však bylo zjištěno, že protektivní účinek nikotinu proti 

nigrostriatálnímu poškození je pravděpodobně zprostředkován skrze jeho interakci s 

nikotinovými acetylcholinovými receptory, které následně spouštějí procesy k zastavení 

neuronálního poškození. Další teorií je, že nikotin může stimulovat vyplavení dopaminu, 

spojeného s mechanismem odměny (Wang et al., 2022; Kouli et al., 2018; Pang et al., 

2019; Jankovic & Tan, 2020). 

Dalším ochranným faktorem je konzumace kofeinu. U pravidelných konzumentů 

kávy bylo zjištěno nižší riziko vzniku PN až o 25 % ve srovnání s těmi, co kávu nepijí. 

Kofein působí jako antagonista A2A receptorů, a přispívá tak k neuroprotektivním 

účinkům skrze jejich blokaci. Kromě konzumentů kávy bylo nižší riziko výskytu PN také 

prokázáno u pravidelných konzumentů čaje, pravděpodobně díky obsahu protektivních 

antioxidantů (Ishibashi et al., 2022; Jankovic & Tan, 2020; Kouli et al., 2018). 

Některé zdroje také uvádějí ochranný efekt cvičení, vyššího urátu a užívání 

ibuprofenu (Jankovic & Tan, 2020; Pang et al., 2019; Gao et al., 2011). 

2.1.4 Klinický obraz 

Parkinsonova nemoc je obecně pomalu progredující onemocnění, přičemž od 

iniciálních příznaků po obraz plně rozvinuté nemoci může uběhnout několik měsíců až 

let (Růžička et al., 2000). Prodromální fáze onemocnění však může začít již 12–14 let 

před stanovením diagnózy. Počáteční příznaky v této fázi jsou nespecifické a vycházejí 

z poškození čichového nervu a autonomního nervového systému. Patří mezi ně hyposmie, 

obstipace a poruchy spánku v REM fázi (Kouli et al., 2018; Tolosa et al., 2021; Růžička 

et al., 2024). Přítomnost těchto počátečních příznaků podporuje teorii, kterou poprvé 

představili Braak et al. v roce 2003, která předpokládá, že nemoc začíná v bulbus 

olfactorius a enterických nervech a teprve z těchto oblastí se skrze tractus olfactorius nebo 

nervus vagus dostává do centrálního nervového systému, kde nejdříve napadá mozkový 

kmen, než se dostane do substantia nigra (Braak et al., 2003; Braak et al., 2004; Kouli et 

al., 2018; Váradi, 2020). Kvůli přítomnosti nespecifických příznaků, které se projevují 

ještě před rozvojem typických poruch motoriky, dochází v prodromální fázi nemoci 

velmi často k mylnému stanovení diagnózy.  

Parkinsonova nemoc začíná typicky unilaterálně, kdy se motorické příznaky více 

projevují na jedné straně těla či dokonce pouze na jedné končetině. Teprve s pozdější 
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progresí onemocnění se příznaky rozšiřují i na druhou stranu těla (Heinrichs-Graham et 

al., 2017; Růžička et al., 2024).  

Ačkoliv se o Parkinsonově nemoci tradičně hovoří jako o poruše motoriky, 

v klinickém obraze nacházíme kromě řady motorických příznaků také celou škálu  

non-motorických příznaků. Výskyt a intenzita příznaků jsou však u každého pacienta 

velmi individuální a jsou dány jak progresí nemoci, tak jeho odpovědí na léčbu (Church, 

2021; Váradi, 2020; Balestrino & Schapira, 2020). 

2.1.4.1 Motorické symptomy 

Kardinální tetrádu motorických příznaků tvoří rigidita, tremor, bradykineze  

a posturální instabilita. Mezi další motorické symptomy řadíme poruchy chůze, flekční 

držení trupu nebo freezing of gait (Bohnen et al., 2021; Jankovic, 2008; Goubault et al., 

2018).  

2.1.4.1.1 Rigidita 

Rigidita je typem patologického svalového hypertonu, který je definován jako 

zvýšený odpor při provádění pasivního pohybu vyšetřovanou končetinou, který je 

nezávislý na směru i rychlosti. Rozeznáváme 2 typy rigidity – typ olověné trubky a typ 

ozubeného kola. U prvního typu rigidity pozorujeme tzv. fenomén olověné trubky. Odpor 

má plastický charakter a projevuje se bez výrazných změn v celém rozsahu pohybu, 

podobně jako při ohýbání olověné trubky. Při druhém typu rigidity popisujeme tzv. 

fenomén ozubeného kola, který se projevuje hmatnými zárazy a náskoky při provádění 

pasivního pohybu. Tento jev nastává, když je rigidita doprovázena třesem, což způsobuje 

přerušovaný odpor (Asghari et al., 2024; Jankovic, 2008; Halli-Tierney et al., 2020; Silva 

et al., 2023; Růžička et al., 2024, Baradaran et al., 2013).  

Pokud není rigidita dostatečně vyjádřena, je možné ji akcentovat pomocí 

Fromentova manévru, při kterém pacienta vyzveme k provedení pohybu druhostrannou 

končetinou (Růžička et al., 2024; Powell et al., 2011; Jankovic, 2008).  

Stejně jako tremor začíná rigidita asymetricky. Postihuje jak flexorové, tak 

extenzorové svalstvo, flexory jsou však postiženy výrazněji. Kromě končetin se rigidita 

projevuje také na axiálním svalstvu. Převaha rigidity na flexorovém svalstvu vede 

k typickým poruchám držení těla a končetin, jako je flekční držení trupu, camptocormia, 

antecollis či striátová ruka (Miller-Patterson et al., 2018; Růžička et al., 2000; Jankovic, 

2008; Cano de la Cuerda et al., 2020). 
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2.1.4.1.2 Tremor 

Tremor neboli třes je jedním z nejcharakterističtějších a zároveň nejlépe 

rozpoznatelných symptomů, který se vyskytuje až u 75 % pacientů s PN. Jedná se o 

nedobrovolnou alternující repetitivní svalovou kontrakci agonistů a antagonistů, která se 

typicky projevuje na horních končetinách, avšak může se objevit také na dolních 

končetinách, bradě či čelisti. Parkinsonský třes se projevuje převážně v klidu, o relativně 

nízké frekvenci 4–6 Hz. K jeho akcentaci dochází při stresu, naopak tlumen je při volní 

hybnosti a ve spánku prakticky mizí. Téměř vždy se nejvýrazněji objevuje na distální 

části končetiny. Na horní končetině se nejčastěji projevuje jako flekčně-extenční pohyb 

zápěstí, supinačně-pronační pohyb předloktí anebo na prstech jako flekčně-addukční 

pohyb palce vůči ostatním prstům, který připomíná počítání peněz či válení kuličky („pill 

rolling“) (Chan et al., 2022; Abusrair et al., 2022; Chen et al., 2017; Gironel et al., 2018; 

Jankovic, 2008; Dirkx & Bologna, 2022).  

Kromě typického klidového třesu se u značného množství pacientů často 

vyskytuje také posturální nebo kinetický třes. Posturální třes se objevuje při držení tělesné 

části v určité poloze nebo nezávisle na jeho poloze. Speciálním typem posturálního třesu 

je tzv. reemergentní třes, který se znovu objevuje po krátké pauze v nově zaujaté statické 

poloze, a předpokládá se tak, že je pokračováním klidového třesu. Kinetický třes se 

objevuje buď při jakémkoliv pohybu anebo jako intenční třes při cílených pohybech 

(Chen et al., 2017; Abusrair et al., 2022; Dirkx & Bologna, 2022; Gironel et al., 2018; 

Jankovic, 2008; Růžička & Hollý, 2020; Mailankody et al., 2020; Ding et al., 2024). 

Tremor začíná typicky asymetricky a až s postupnou progresí onemocnění se 

rozšiřuje také na druhostranné končetiny (Kwon et al., 2016). 

2.1.4.1.3 Bradykineze, hypokineze, akineze 

Bradykineze je často zaměňována či užívána jako synonymum k termínům 

hypokineze a akineze. I přes to, že spolu tyto tři symptomy velice úzce souvisí, je nutné 

je do jisté míry oddělovat, jelikož mezi nimi nemusí u jednotlivých pacientů existovat 

silná korelace a jeden z nich může být vyjádřen mnohem více než ostatní. Bradykineze 

znamená zpomalení pohybu, zatímco hypokineze označuje celkovou pohybovou chudost 

a snížení amplitudy pohybu. Akineze pak značí neschopnost provést pohyb nebo ztížení 

jeho iniciace. Manifestací akineze je například freezing of gait. Obtíže vycházející 

z těchto 3 symptomů ovlivňují výraznou měrou jak kvalitu pacientova života, tak jeho 

soběstačnost. Dochází ke zhoršení jemné motoriky a pacient se s progresí nemoci stává 
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nešikovnějším a méně výkonným (Berardelli et al., 2001; Bologna et al., 2020; Schilder 

et al., 2017; Růžička et al., 2024; Jankovic, 2008, Dibble et al., 2015) 

Bradykineze, hypokineze a akineze se manifestují typicky při chůzi jejím 

celkovým zpomalením, zkrácením kroku a ztrátou souhybu horních končetin. Dalšími 

projevy jsou například hypomimie, mikrografie či poruchy řeči (Růžička et al., 2000). 

Hypomimie neboli omezení pohybů mimického svalstva se projevuje redukcí jak 

spontánní, tak volní mimiky. Schopnost rozpoznávat emoce vyjádřené výrazem obličeje 

je klíčová pro sociální fungování, komunikaci a navazování vztahů. U pacientů 

s hypomimií dochází k oploštění mimiky s velmi obtížně rozeznatelným emocionálním 

projevem. Někdy se až může zdát jako by tito lidé neměli zájem o okolní prostředí. To 

v běžném životě vede k omezení sociálních interakcí, stahování se do ústraní a k odcizení 

pacientů s jejich blízkými. Hypomimie se může projevovat v různých stupních 

závažnosti, od snížené frekvence mrkání, přes redukci spontánních úsměvů až k tzv. 

maskovitému obličeji, na kterém je prakticky nerozeznatelná žádná emoce. Hypomimie 

se na rozdíl od většiny ostatních motorických symptomů u PN vyskytuje symetricky, 

snížená frekvence mrkání se také může projevovat již od raných stádií nemoci (Chuang 

et al., 2022; Su et al., 2021; Bianchini et al., 2024; Suran, 2022). 

Mikrografie se vyznačuje zmenšením velikosti písmen v rukopisném textu a může 

se projevovat ve 2 formách – konzistentní a progresivní. U konzistentní formy je velikost 

písmen snížena globálně v průběhu celého řádku, zatímco u progresivní formy je na 

začátku řádku velikost písma normální a postupně se zmenšuje až v jeho průběhu. Kromě 

toho je písemný projev celkově pomalejší a méně plynulý. Mikrografie se může objevit 

již v raných stádiích onemocnění a někdy může být dokonce jedním z prvních příznaků 

(Eklund et al., 2022; Wu et al., 2016; Masárová et al., 2014).  

Poruchy řeči se v různé míře vyskytují až u 90 % pacientů s Parkinsonovou 

nemocí a zhoršují se s její postupující progresí. Nejčastěji se vyskytuje tzv. hypokinetická 

dysartrie, která je souhrnným názvem pro nejrůznější poruchy vyskytující se v oblasti 

fonace, artikulace, prozodie a plynulosti řeči. V oblasti fonace se často objevuje 

hypofonie, tedy snížení intenzity hlasu, a dysfonie, která značí degradaci hlasu  

a projevuje se chraptivostí či drsností. Pacienti s hypokinetickou dysartrií rovněž často 

trpí poruchami artikulace, a to zejména při vyslovování souhlásek. Schopnost správné 

artikulace úzce souvisí se svalovou aktivitou v orofaciální oblasti, přičemž u pacientů 

s PN dochází jak ke snížení rozsahu artikulačních pohybů (hypokinetická artikulace), tak 

ke snížení jejich rychlosti. Mezi prozodické aspekty řeči patří melodie, zvuk, tempo  
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a pauzy, které dodávají sdělení význam a emocionální náboj a také vyzdvihují jeho obsah. 

U pacientů s PN bývá většina těchto faktorů narušená, což označujeme za tzv. 

dysprosodii. Řeč se často stává monotónní a může docházet k jejímu zpomalení 

(bradyfemie) nebo zrychlení (tachyfemie), což negativně ovlivňuje celkovou 

srozumitelnost. V oblasti plynulosti řeči se mohou projevovat, ať už izolovaně či 

souběžně, 2 poruchy – hesitace a palilálie. Hesitace značí nezáměrné pauzy na začátku 

nebo v průběhu řečového projevu, zatímco palilálie je definována jako zrychlené 

opakování jednotlivých slabik či celých slov (Atalar et al., 2023; Sapir et al., 2008; 

Mekyska et al., 2011; Ngo et al., 2022; Zamišková et al., 2010). 

2.1.4.1.4 Posturální instabilita a poruchy držení těla 

Posturální instabilita je jedním z nejvíce zneschopňujících příznaků Parkinsonovy 

nemoci, který se typicky vyskytuje až v jejích pozdějších stádiích. Dochází k poruchám 

rovnováhy, které významně zvyšují riziko pádů, jež jsou u pacientů s PN zhruba 2–3x 

častější než u zdravých seniorů. S postupnou progresí onemocnění to vede k výraznému 

snížení kvality života a často až ke ztrátě soběstačnosti. Posturální instabilita je 

důsledkem narušených posturálních reflexů a posturální kontroly. Roli však mohou hrát 

také další faktory, jako jsou vedlejší účinky medikace, ortostatická hypotenze či snížená 

svalová síla dolních končetin (Viseux et al., 2020; Palakurthi & Burugupally, 2019; Li et 

al., 2023; Kim et al., 2013; Stegemöler et al., 2012).  

Flekční držení trupu a končetin je typickou posturální abnormalitou u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí, která je způsobena především zvýšeným svalovým tonem ve 

flexorových svalových skupinách. Navzdory typickému flekčnímu držení trupu mají 

pacienti s PN tendenci k pádům spíše vzad, což souvisí s axiální rigiditou a také 

narušenou koordinací trupu. Dalšími poruchami držení těla, které se mohou vyskytovat u 

těchto pacientů, jsou camptocormia, antecollis, Pisa syndrom či skolióza. Camptocormia 

se projevuje nechtěnou flexí thorakolumbární páteře větší než 45°, která se zhoršuje ve 

vzpřímené poloze a naopak zcela vymizí vleže. Antecollis je definována jako výrazná 

nedobrovolná flexe krční páteře a hlavy. Pisa syndrom pak označuje lateroflexi trupu 

větší než 10°. Posturální abnormality velice úzce souvisí s posturální instabilitou, což 

vede k narušení rovnováhy a zvýšenému riziku pádu (Viseux et al., 2020; Li et al., 2023; 

Forsyth et al., 2019; Kim et al., 2013; Woo et al., 2022; Khan et al., 2024; Etoom et al., 

2020). 
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2.1.4.1.5 Poruchy chůze 

Poruchy chůze jsou velmi častým příznakem PN, který se může projevovat již od 

raných stádií nemoci a který představuje hlavní příčinu funkční závislosti, zvýšeného 

rizika pádů a mortality. Poruchy chůze u pacientů s Parkinsonovou nemocí můžeme 

rozdělit na kontinuální a epizodické (Stuart et al., 2021; Nonnekes et al., 2019a; Giladi et 

al., 2013).  

Mezi kontinuální poruchy chůze patří flekční držení trupu, snížený či zcela 

chybějící souhyb horních končetin, snížená délka kroku a obtížné otáčení. S progresí 

onemocnění se tedy tvoří typický obraz parkinsonské chůze, která je velmi pomalá 

s velmi krátkými šouravými kroky, chybějícím souhybem horních končetin a tzv. en 

block otočkami bez schopnosti diferenciace (Mirelman et al., 2019; Tosserams et al., 

2022a; Keus et al., 2014).  

Mezi epizodické poruchy chůze patří festinace a freezing of gait (FOG). Na rozdíl 

od kontinuálních poruch jsou epizodické poruchy nepředvídatelné, nedá se na ně 

adaptovat, a stávají se tak velice častou příčinou pádů, strachu a úzkosti. Festinace je 

charakterizována nechtěným zrychlováním chůze, při kterém se z důvodu flekčního 

držení trupu a zkrácení kroku posouvá těžiště těla před dolní končetiny (Stuart et al., 

2021; Giladi et al., 2013; Nonnekes et al., 2019b; Tosserams, 2023a).  

Freezing of gait je definován jako náhlá krátkodobá porucha chůze, při které 

pacient není schopen vykonat efektivní krok. Vyskytuje se až u 63 % pacientů 

s Parkinsonovou nemocí a jeho incidence se zvyšuje zejména v pozdějších stádiích 

onemocnění. Typicky trvá pouze několik sekund, ve výjimečných případech však může 

přetrvávat i několik minut. Pacienti často udávají pocit „přilepení“ chodidel k podložce 

při snaze vykročit vpřed. FOG je velice častou příčinou pádů, což výrazně snižuje kvalitu 

života a funkční nezávislost. Rozlišujeme 3 typy FOG – úplnou akinezi, velmi krátké 

kroky s minimálním efektem lokomoce a třes končetin na místě. Při úplné akinezi dochází 

k prostému zastavení bez dalších doprovodných jevů. Při druhém typu FOG je viditelná 

snaha pacienta rozejít se, avšak dochází k produkci pouze velmi malých šouravých kroků 

bez efektivní lokomoce. Při třetím typu FOG dochází pouze k třesu dolních končetin na 

místě o frekvenci 4–5 Hz s viditelnými střídavými neúspěšnými pokusy dolních končetin 

o přenesení váhy. FOG lze také dle startovacího spouštěče rozdělit na 3 subtypy – 

motorický, kognitivní a limbický. Motorický FOG se vyskytuje v typických situacích, 

jako jsou iniciace chůze, otáčení či průchod zúženým prostorem, kognitivní FOG se 

nejčastěji projevuje při provádění druhotného úkolu, tzv. dual-tasku. Zatímco limbický 
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FOG se projevuje při stresu nebo v situacích, ve kterých musí pacient vykonat daný úkon 

za určitý čas, typicky při přecházení přes přechod (Conde et al., 2023; Rahimpour et al., 

2020; Gao et al., 2020; Weiss et al., 2020; Gál et al., 2019; Brožová, 2013). 

2.1.4.2 Non-motorické symptomy 

Ačkoliv je Parkinsonova nemoc často vnímána jako predominantně motorické 

onemocnění, klinický obraz zahrnuje také široké spektrum non-motorických příznaků, 

přičemž výskyt alespoň jednoho z nich byl zaznamenán až u 98 % pacientů.  

Non-motorické příznaky vyskytující se u pacientů s PN můžeme rozdělit do 5 kategorií 

– autonomní dysfunkce, senzorické poruchy, kognitivní a neuropsychiatrické poruchy  

a poruchy spánku (Janz et al., 2024; Hussein et al., 2023). 

2.1.4.2.1 Autonomní dysfunkce 

Tato skupina zahrnuje celou škálu příznaků, které jsou důsledkem porušené 

funkce autonomního nervového systému. Řadíme mezi ně urogenitální, 

gastrointestinální, kardiovaskulární, sexuální a také termoregulační dysfunkci (Pfeiffer, 

2020). 

Nejčastější příznaky ze skupiny urogenitální dysfunkce jsou způsobeny 

hyperreflexií m. detrusor. Dochází k močové urgenci, zvýšené frekvenci močení a také 

nykturii neboli nočnímu probouzení z potřeby močit. Méně často se také mohou 

vyskytovat obstrukční poruchy, které jsou naopak způsobeny hypofunkcí m. detrusor  

a které zahrnují sníženou citlivost během plnění močového měchýře, močové váhání, 

slabý proud moči a neúplné vyprázdnění močového měchýře bez skutečné obstrukce 

(Pfeiffer, 2020; Gupta & Shukla, 2021; Vichayanrat et al., 2021). 

Gastrointestinální dysfunkce zahrnuje širokou škálu příznaků, které se vyskytují 

v celé délce gastrointestinálního traktu a řadíme mezi ně excesivní slinění, poruchy 

polykání, gastroparézu, konstipaci a obtíže s defekací. Poruchy polykání neboli dysfagie 

se vyskytují až u 82 % pacientů s PN a, přestože se vyskytují spíše až v pozdějších 

stádiích onemocnění, mohou se projevit již od raných stádií. Dysfagie významně souvisí 

s úbytkem váhy a malnutricí a výrazně zvyšuje riziko aspirace. Riziko úmrtí v důsledků 

aspirační pneumonie je u pacientů s PN až 6x vyšší v porovnání se zdravými jedinci. 

Gastroparéza neboli narušená motilita žaludku vede k nespecifickým symptomům, jako 

jsou říhání, nauzea, pocit plnosti, pálení žáhy či zvracení, a vyskytuje se ve všech fázích 

onemocnění. Konstipace je definována jako snížení počtu stolic na 3 a méně za týden  

a jedná se o velice častý příznak, který se vyskytuje až u 80 % pacientů s PN. Konstipace 
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je také jedním z příznaků, které se často objevují již v prodromální fázi onemocnění, tedy 

roky před stanovením diagnózy. Anorektální a defekační dysfunkce se projevují 

bolestivou defekací, nutností přílišného tlačení nebo neúplným vyprazdňováním. 

Vyskytuje se ve všech stádiích nemoci, a to až u 67 % pacientů s PN (Pfeiffer, 2020; 

Picmausová et al., 2012; Skjærbæk et al., 2021; Schapira et al., 2017). 

Abnormality kardiovaskulárního systému u PN zahrnují ortostatickou hypotenzi, 

postprandiální hypotenzi a supinační hypertenzi. Ortostatická hypotenze je definována 

jako pokles systolického tlaku ≥ 20 mmHg nebo pokles diastolického tlaku ≥ 10 mmHg 

během prvních 3 minut po postavení. Vyskytuje se až u 30 % pacientů a projevuje se 

nejčastěji závratí až synkopou, poruchami vidění a bolestmi hlavy. Dalším typem 

hypotenze je tzv. postprandiální hypotenze, která se typicky projevuje do 15 minut po 

jídle a může přetrvávat až 3 hodiny po něm. Supinační hypertenze je pak zvýšení krevního 

tlaku v supinační poloze (Palma & Kaufmann, 2020; Pfeiffer, 2020; Kapoor et al., 2022). 

Sexuální dysfunkce je velice častou poruchou, která velice negativně ovlivňuje 

kvalitu života i emoční wellbeing pacientů s PN i jejich partnerů. Ačkoliv postihuje obě 

pohlaví, u mužů je častější. U mužů se typicky vyskytuje erektilní dysfunkce, předčasná 

ejakulace, nízká hladina testosteronu či hypersexualita. U žen se častější vyskytují 

symptomy jako snížení sexuální touhy, nedostatek vzrušení nebo potíže s dosažením 

orgasmu (Vafaeimastanabad et al., 2023; Gupta & Shukla, 2021; Pfeiffer, 2020).  

Hyperhidróza neboli nadměrné pocení je nejčastější poruchou termoregulace u 

pacientů s PN, přičemž její prevalence se pohybuje v rozmezí 30–70 %. Někdy se může 

objevit epizodicky a nečekaně, typicky v noci. Častěji je však spojena s motorickou 

funkcí a objevuje se zejména při „off“ stavech nebo při těžké dyskinezi. U pacientů s PN 

se rovněž méně často může vyskytovat hypohidróza, která bývá pacienty lépe snášena, 

avšak v některých případech může vést až k rozvoji akutní hypertermie (Pfeiffer, 2020; 

Leta et al., 2019). 

2.1.4.2.2 Senzorické poruchy 

Senzorické poruchy se vyskytují zhruba u 40–90 % pacientů a patří mezi ně 

poruchy čichu, poruchy zraku a bolest (Gupta & Shukla, 2021; Zhu et al., 2016).  

Nejčastější poruchou čichu s prevalencí až 90 % je hyposmie, která se projevuje 

sníženou schopností vnímat a rozlišovat čichové podněty. Tato olfaktoriální dysfunkce 

se velice často objevuje již v prodromální fázi nemoci, tedy několik let před stanovením 

klinické diagnózy. Méně často také dochází k úplné ztrátě čichu neboli anosmii (Zhu et 
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al., 2016; Chase & Markopoulou, 2020; Gupta & Shukla, 2021; Ercoli et al., 2024; De 

Rui et al., 2020).  

Poruchy zraku se nejčastěji projevují poruchami zrakové ostrosti, barevnosti  

a kontrastu, ale mohou zahrnovat i syndrom suchého oka, zrakové iluze a halucinace 

(Gupta & Shukla, 2021; Zhu et al., 2016).  

Bolest vyskytující se u pacientů s PN můžeme obecně rozdělit na nociceptivní  

a neuropatickou. Nociceptivní bolest zahrnuje bolest vycházející z muskuloskeletálního 

aparátu, dystonickou bolest a akathisii, tedy pocit vnitřního neklidu, který vede 

k bolestivé nutkavé potřebě se neustále pohybovat. Neuropatická bolest potom zahrnuje 

radikulární a centrální neuropatickou bolest (Zhu et al., 2016; Gupta & Shukla, 2021; 

Mylius et al., 2021). 

2.1.4.2.3 Kognitivní a neuropsychiatrické poruchy 

Kognitivní poruchy se u pacientů s Parkinsonovou nemocí vyskytují až 6x častěji 

ve srovnání se zdravou populací. Ve formě mírné kognitivní poruchy se mohou objevit 

již v raných stádiích nemoci a postupně se vyvíjet až do obrazu demence. Mírná 

kognitivní porucha se projevuje až u 40 % pacientů v časných stádiích a dochází při ní 

k postižení různých kognitivních funkcí, jako jsou exekutivní funkce, vizuo-spaciální 

funkce, paměť a pozornost. Demence u Parkinsonovy nemoci se typicky rozvíjí spíše 

v pozdějších stádiích a postihuje až 80 % pacientů, její přítomnost také zdvojnásobuje 

riziko mortality. Lze ji také klasifikovat do třech kategorií na mírnou demenci, při které 

dochází pouze k mírnému narušení každodenních aktivit, středně těžkou demenci  

a těžkou demenci při které pacient ztrácí soběstačnost (Fang et al., 2020; Aarsland et al., 

2021; Gupta & Shakla, 2021; Plzáková & Nikolai, 2020).  

Neuropsychiatrické poruchy patří mezi nejčastější non-motorické příznaky, které 

se mohou projevit již v prodromální fázi onemocnění. V počátečních fázích nemoci se 

nejčastěji vyskytuje deprese a anxieta. Prevalence deprese roste s progresí onemocnění  

a věkem pacienta, přičemž přibližně 60 % pacientů v pozdějších stádiích nemoci trpí 

depresivními stavy. Anxieta se obvykle manifestuje jako generalizovaná úzkostná 

porucha, může se však objevovat také ve formě panických atak, sociální fóbie či 

agorafobie. U pacientů s PN se rovněž může vyskytovat psychóza, jejíž výskyt se zvyšuje 

s postupnou progresí onemocnění a významně zvyšuje riziko mortality. Dále se mohou 

objevovat poruchy kontroly impulzů, které se manifestují například excesivním 

sexuálním chováním, patologickým nakupováním, gamblingem či přejídáním. Mezi další 
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symptomy patří apatie a různé formy halucinací a iluzí, přičemž nejčastěji se objevují 

non-vizuální halucinace (Weintraub et al., 2022; Gupta & Shukla, 2021; Laux, 2022). 

2.1.4.2.4 Poruchy spánku 

Poruchy spánku postihují až 80 % pacientů s Parkinsonovou nemocí během 

prvních 5 let od určení klinické diagnózy. Mezi nejčastější z nich patří insomnie, zvýšená 

denní spavost, cirkadiální dysfunkce, obstrukční spánková apnoe, syndrom neklidných 

nohou a RBD. Insomnie se projevuje potížemi s usínáním, udržením spánku a častým 

probouzením zejména v brzkých ranních hodinách a představuje vůbec nejčastější 

poruchu spánku. Denní spavostí trpí až třetina pacientů s PN a bývá často spojena 

s výrazným snížením kvality života. Cirkadiální dysfunkce je důsledkem narušeného 

cirkadiálního rytmu, což způsobuje, že pacient usíná a probouzí se dříve, než by chtěl. 

Syndrom neklidných nohou se manifestuje neustálým nutkáním pohybovat dolními 

končetinami, což se zhoršuje při inaktivitě, a naopak ustupuje při pohybu, přičemž k jeho 

výskytu dochází zejména ve večerních hodinách a v noci. RBD neboli rapid eye 

movement (REM) sleep behaviour disorder je charakterizována ztrátou svalové atonie 

v REM fázi spánku a excesivním prožíváním snů, což vede ke zvýšenému riziku zranění 

pacienta nebo jeho partnera (Iranzo et al., 2024; Baumann-Vogel et al., 2020). 

2.1.5 Hodnotící škály 

2.1.5.1 Škála MDS-UPDRS  

Škála MDS-UPDRS je revidovanou verzí původní UPDRS škály z roku 1988, 

kterou provedla na základě publikované kritiky společnost Movement Disorder Society. 

Tato revidovaná verze byla publikována v roce 2008 a je v současnosti jednou z 

nejpoužívanějších škál k hodnocení Parkinsonovy nemoci. MDS-UPDRS je 

strukturována do 4 částí – 1) non-motorické aspekty každodenních aktivit, 2) motorické 

aspekty každodenních aktivit, 3) vyšetření motoriky a 4) motorické komplikace léčby 

(Goetz et al., 2008; Horváth et al., 2015; Tosin et al., 2021). 

První část zaměřená na non-motorické aspekty každodenních aktivit je rozdělena 

do dvou částí – 1A a 1B. Část 1A hodnotí celkový psychický stav pacienta a vyplňuje ji 

vyšetřující lékař. Část 1B je součástí auto-evaluačního dotazníku, který pacient vyplňuje 

sám a obsahuje 7 otázek týkajících se non-motorických aspektů každodenních aktivit. 

Druhá část je tvořena auto-evaluačním dotazníkem zaměřeným na motorické 

aspekty každodenních aktivit a zahrnuje 13 otázek (Goetz et al., 2008). 
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Třetí část MDS-UPDRS obsahuje vyšetření motorického skóre. Na začátku 

vyšetření je nutné zaznamenat, zda probíhá v “on“ či „off“ stavu a zda pacient užívá 

medikaci pro léčbu Parkinsonovy nemoci. Pokud pacient užívá levodopu, je také nutné 

uvést počet minut od její poslední dávky. Tato část zahrnuje 18 položek s celkovým skóre 

33 bodů, přičemž některé položky zahrnují hodnocení jednotlivých končetin či jiných 

částí těla zvlášť (Goetz et al. 2008; Kremer et al., 2023). 

Poslední část se věnuje motorickým komplikacím léčby, jako jsou dyskinéze, 

dystonie a motorické fluktuace (Goetz et al., 2008). 

2.1.5.2 Stupnice stádií dle Hoehnové a Yahra 

Stupnice stádií dle Hoehnové a Yahra je nejvyužívanější stupnicí pro posouzení 

závažnosti Parkinsonovy nemoci a určení jejího stádia. Původní verze této stupnice 

definovala 5 stádií nemoci: 

1.  stádium – pouze unilaterální postižení 

2.  stádium – bilaterální postižení bez poruchy rovnováhy 

3.  stádium – mírné až střední postižení s posturální nestabilitou, kdy pacient  

potřebuje pomoc k vyrovnání vychýlení těžiště v „pull testu“, avšak je 

nezávislý 

4.  stádium – těžké postižení, avšak pacient je stále schopen chůze a stoje bez pomoci 

5.  stádium – odkázaný na invalidní vozík nebo upoután na lůžko, pokud je bez  

pomoci druhé osoby (Rocha-Filho & Souza-Lima, 2020; Goetz et al., 

2004). 

 Pro citlivější rozlišení jednotlivých stádií však stupnice prošla modifikací a mezi 

některá stádia byl doplněn mezistupeň. Modifikovaná stupnice tedy definuje 7 stádií 

nemoci: 

1.  stádium – pouze unilaterální postižení 

1,5. stádium – unilaterální a axiální postižení 

2.  stádium – bilaterální postižení bez poruchy rovnováhy 

2,5. stádium – bilaterální postižení s mírnou poruchou rovnováhy, pacient je schopen  

vyrovnat vychýlení těžiště v „pull testu“ 

3.  stádium – mírné až střední postižení s posturální nestabilitou, kdy pacient  

potřebuje pomoc k vyrovnání těžiště v „pull“ testu“, avšak je nezávislý 

4.  stádium – těžké postižení, ale pacient je stále schopen chůze a stoje bez pomoci 
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5.  stádium – odkázaný na invalidní vozík nebo upoután na lůžko, pokud je bez 

                   pomoci druhé osoby (Goetz et al., 2004) 

Modifikovaná stupnice však neprošla žádným klinimetrickým testováním, 

a někteří autoři tak doporučují zachování původní stupnice (Goetz et al., 2004).  

2.1.5.3 Škála M-PAS  

Modifikovaná škála aktivit u osob s Parkinsonovou nemocí (M-PAS) slouží 

k objektivnímu hodnocení největších limitů v aktivitách denního života u pacientů s PN, 

na jejichž řešení by se měla následně zaměřit fyzioterapie či ergoterapie. M-PAS zahrnuje 

16 položek rozdělených do 3 oblastí – postavování a posazování s využitím židle (2 

položky), akineze při chůzi (6 položek) a mobilita na lůžku (8 položek) (Keus et al., 2014; 

Taniguchi et al., 2021). 

2.1.6 Diagnostika 

Diagnostika Parkinsonovy nemoci je primárně založena na důkladném klinickém 

vyšetření a reakci na dopaminergní podnět. Pro její zpřesnění může být dále podpořena 

zobrazovacími metodami. Diagnostická přesnost se zvyšuje s časem, nejnižší je na 

počátku onemocnění a postupně se zvyšuje s dalšími follow-up návštěvami a vývojem 

stavu. Definitivní a jistá diagnóza Parkinsonovy nemoci je však během života pacienta 

nemožná a potvrzuje se až z post-mortem pitevních nálezů. V praxi se běžně využívají 

klinická diagnostická kritéria podle Movement Disorder Society (Postuma et al., 2015; 

Marsili et al., 2018).  

2.1.6.1 Movement Disorder Society (MDS) klinická diagnostická kritéria 

Do roku 2015 byly nejvyužívanějšími a nejuznávanějšími kritérii pro diagnostiku 

Parkinsonovy nemoci kritéria podle UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank. V roce 

2015 Postuma et al. tato kritéria revidovali a vydali jménem společnosti Movement 

Disorder Society nová klinická diagnostická kritéria pro Parkinsonovu nemoc. V roce 

2018 následně Postuma et al. vydali studii, jejímž cílem bylo validizovat tato nová kritéria 

a zároveň porovnat jejich přesnost s dříve používanými kritérii podle UK Parkinson’s 

Disease Society Brain Bank. Výsledky studie ukázaly celkovou přesnost MDS kritérií ve 

výši 92,4 % se senzitivitou ve výši 94,6 % a specificitou ve výši 88,5 %. Dále byla zjištěna 

výrazně vyšší senzitivita i specificita MDS diagnostických kritérií ve srovnání s kritérii 

podle UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank (Postuma et al., 2015; Postuma et al., 

2018; Baláž et al., 2022; Marsili et al., 2018). 
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MDS kritéria používají dvoustupňový model diagnostiky Parkinsonovy nemoci. 

Prvním krokem je diagnostika parkinsonismu, který se stanovuje na základě přítomnosti 

3 hlavních motorických příznaků. Pokud je parkinsonismus diagnostikován, je dále nutné 

stanovit, zda pacient splňuje kritéria pro Parkinsonovu nemoc jako jeho příčinu či nikoliv. 

Pro stanovení klinicky potvrzené Parkinsonovy nemoci je nutné splnit následující 

kritéria: a) absence jakéhokoliv absolutně vylučujícího kritéria, b) přítomnost alespoň 2 

podpůrných kritérií, c) absence red flags. U klinicky pravděpodobné Parkinsonovy 

nemoci potom platí tato kritéria: a) absence jakéhokoliv absolutně vylučujícího kritéria, 

b) pokud jsou přítomny red flags, musí být vyváženy stejným počtem podpůrných kritérií. 

Pokud je však přítomno více než 2 red flags, klinicky pravděpodobnou diagnózu 

Parkinsonovy nemoci nelze stanovit (Postuma et al., 2015).  

Dále budou popsána jednotlivá kritéria tak, jak je popisuje MDS. 

2.1.6.1.1 Parkinsonismus 

Předpokladem pro uplatnění MDS kritérií je přítomnost parkinsonismu, která je 

založena na výskytu 3 hlavních motorických příznaků Parkinsonovy nemoci. 

Parkinsonismus je definován jako bradykineze v kombinaci s rigiditou nebo třesem nebo 

obojím. Tyto příznaky musí být jasně prokazatelné a nesmí být vysvětlitelné žádnou jinou 

příčinou. Vyšetření těchto hlavních motorických příznaků by mělo být provedeno v rámci 

III. části škály MDS-UPDRS (Postuma et al., 2015).  

Bradykineze se v rámci MDS-UPDRS III. vyšetřujeme pomocí finger tapping 

testu, hodnocení pohyblivosti horní a dolní končetiny, alternující supinace a pronace  

a poklepávání špičkou nohy. Přestože může být bradykineze přítomna také v hlase, 

obličeji či chůzi, pro diagnostiku parkinsonismu musí být jednoznačně přítomna na 

končetinách (Postuma et al., 2015). 

Rigidita je podle MDS-UPDRS III. hodnocena při pomalém pasivním pohybu 

končetin a šíje. Pokud je přítomen fenomén ozubeného kola, pro stanovení rigidity nesmí 

být přítomen izolovaně, ale pouze spolu s fenoménem olověné trubky (Postuma et al., 

2015). 

V rámci MDS-UPDRS III. je hodnocen jak klidový třes, tak třes posturální  

a kinetický. Pro splnění diagnostických kritérií je však zásadní přítomnost klidového třesu 

(Postuma et al., 2015). 

2.1.6.1.2 Podpůrná kritéria 

Mezi podpůrná kritéria pro určení Parkinsonovy nemoci patří: 
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a) jasná a výrazná pozitivní odpověď na dopaminergní léčbu 

Pro splnění tohoto kritéria by během iniciální léčby mělo u pacienta dojít 

k obnovení normální či téměř normální funkce motorického systému. Jasná odpověď na 

dopaminergní podnět značí buď výrazné zlepšení stavu se zvyšováním dávky L-DOPY, 

nebo naopak jeho zhoršování se snižováním její dávky. Tyto změny lze hodnotit 

objektivně jako pokles motorického skóre škály MDS-UPDRS o minimálně 30 % nebo 

subjektivně, jasnou historií výrazných změn stavu udávaných pacientem. Toto kritérium 

může být rovněž splněno přítomností jednoznačných a výrazných výkyvů stavu 

s fenoménem on-off s předvídatelným zhoršením stavu ke konci účinku dávky L-DOPY. 

b) přítomnost L-DOPOU indukovaných dyskinéz 

c) přítomnost klidového třesu při vyšetření 

d) pozitivní výsledek z alespoň jednoho pomocného testu 

Pro diferenciální diagnostiku Parkinsonovy nemoci a jiných příčin parkinsonismu 

musí být přítomen pozitivní výsledek alespoň u jednoho pomocného testu se specificitou 

vyšší než 80 %. V současnosti jsou dostupné dva takové pomocné testy: 

metaiodobenzylguanidine scintigrafie s průkaznou sympatickou denervací srdeční tkáně 

a test olfaktorické funkce s jasně prokazatelnou anosmií nebo výraznou hyposmií 

(Postuma et al., 2015). 

2.1.6.1.3 Absolutní vylučovací kritéria 

Přítomnost jakéhokoliv absolutního vylučujícího kritéria zcela vylučuje možnost 

diagnózy Parkinsonovy nemoci. Mezi tato kritéria patří: 

a) přítomnost jednoznačných mozečkových příznaků při vyšetření, jako jsou 

cerebelární chůze, ataxie končetin či nystagmus 

b) supranukleární obrna pohledu směrem dolů nebo selektivní zpomalení sakád 

směrem dolů 

c) diagnóza behaviorální varianty frontotemporální demence nebo primární 

progresivní afázie během prvních 5 let nemoci 

d) příznaky parkinsonismu vyskytující se pouze na dolních končetinách po dobu 

delší než 3 roky 

e) léčba blokátory dopaminových receptorů nebo léčivem snižujícím hladinu 

dopaminu v dávce a časovém průběhu odpovídajícím léky indukovanému 

parkinsonismu 

f) absence výrazné a jasné odpovědi na L-DOPU navzdory alespoň středně 

závažnému průběhu nemoci 



 

 35 

g) jasná kortikální senzorická ztráta (např. grafestézie, stereognózie) nebo jasná 

ideomotorická apraxie nebo progresivní afázie 

h) normální nález v presynaptické části dopaminergního systému na zobrazovacích 

metodách 

i) dokumentace jakéhokoliv alternativního stavu, který je známý tím, že způsobuje 

parkinsonismus a může být spojen se symptomy pacienta (Postuma et al., 2015). 

2.1.6.1.4 Red flags 

Mezi red flags v diagnostice Parkinsonovy nemoci patří: 

a) rychlá progrese poruch chůze vyžadující pravidelné použití invalidního vozíku 

během prvních 5 let od počátku nemoci 

b) žádná progrese motorických příznaků po dobu 5 a více let, pokud stabilizace stavu 

není spojena s léčbou 

c) časná bulbární dysfunkce definována jako jedna z těchto: dysfonie a dysartrie 

(nesrozumitelná řeč po většinu času) nebo závažná dysfagie vyžadující měkkou 

stravu či nasogastrickou sondu během prvních 5 let nemoci 

d) inspirační dechová dysfunkce definovaná jako denní nebo noční stridor nebo časté 

nádechové vzdechy 

e) závažná autonomní dysfunkce v průběhu prvních 5 let nemoci (ortostatická 

hypotenze, závažná močová inkontinence nebo retence) 

f) opakované pády (častěji než 1x ročně) způsobené poruchou rovnováhy, které se 

vyskytují během prvních 3 let od nástupu příznaků 

g) přítomnost disproporčního antecollis dystonického původu či kontraktur rukou 

nebo nohou během prvních 10 let 

h) nepřítomnost žádného non-motorického příznaku nemoci po 5 prvních letech 

trvání nemoci, které zahrnují poruchy spánku, autonomní dysfunkci, hyposmii  

a psychiatrické poruchy 

i) přítomnost pyramidových jevů, které není možné vysvětlit jinou příčinou – 

zejména zánikové jevy a pozitivní Babinského příznak 

j) bilaterálně symetrický počátek i průběh příznaků s žádnou stranovou 

predominancí (Postuma et al., 2015). 

2.1.6.2 Levodopa challenge test 

Jak již bylo výše popsáno, mezi hlavní podpůrná kritéria při diagnostice 

Parkinsonovy nemoci podle MDS kritérií patří výrazné zlepšení motorických příznaků 



 

 36 

pacienta po podání L-DOPY. K posouzení této odpovědi se nejčastěji využívá levodopa 

challenge test (Postuma et al., 2015). 

Levodopa challenge test se provádí zpravidla ráno, a to nalačno nebo alespoň 45 

minut po posledním jídle. U pacientů, kteří již byli léčeni jakoukoliv dopaminergní 

medikaci, je nezbytné tuto léčbu vysadit minimálně 12 hodin před provedením testu, pro 

navození „off“ stavu. Mezi časté nežádoucí účinky L-DOPY patří nauzea či ortostatická 

hypotenze, pro minimalizaci těchto účinků je často podávána premedikace 

Domperidonem. Kvantifikace účinku L-DOPY se provádí pomocí hodnotící škály  

MDS-UPDRS III., ve které je motorické skóre hodnoceno nejdříve v „off“ stavu (před 

podáním léčiva) a následně po podání léčiva také v „on“ stavu (na vrcholu účinku léčiva). 

Pro dosažení dostatečné odpovědi bývá obvykle podávána dávka L-DOPY 200–250 mg 

(Saranza & Lang, 2021; Khodakarami et al., 2019).  

Pro vypočítání odezvy na podání L-DOPY lze využít vzorec (OFF-ON) / 

OFF*100 procent, kde OFF představuje motorické skóre dle MDS-UPDRS III. v „off“ 

stavu a ON poté motorické skóre v „on“ stavu. Pro pozitivní výsledek musí dojít ke 

zlepšení motorického skóre v „on“ stavu oproti motorickému skóre v „off“ stavu alespoň 

o 30 % (Schade et al., 2017; Pieterman et al., 2018; Postuma et al., 2015). 

2.1.6.3 Zobrazovací metody 

Vyšetření zobrazovacími metodami není v diagnostice Parkinsonovy nemoci 

prováděno rutinně, přesto je v některých případech využíváno jako podpůrný nástroj pro 

zpřesnění diferenciální diagnostiky. Nejčastěji se využívá magnetická rezonance (MRI), 

pozitronová emisní tomografie (PET) a jednofotonová emisní výpočetní tomografie 

(SPECT) (Bidesi et al., 2021; Pagano et al., 2016). 

MRI se využívá pro identifikaci strukturálních lézí, které mohou být spojeny 

s jinými příčinami parkinsonismu, jako jsou vaskulární patologie či různé novotvary. 

MRI lze také využít pro hodnocení stupně mozkové atrofie (Pagano et al., 2016; Růžička 

et al., 2024). 

PET a SPECT se využívají pro in vivo detekci změn mozkové tkáně na 

molekulární úrovni. DaTSCAN SPECT umožňuje zobrazení presynaptického 

dopaminergního systému pomocí radiofarmaka ioflupan. Je indikován u odlišení 

Parkinsonovy nemoci a jiných forem parkinsonismu, u kterých není přítomen 

presynaptický deficit dopaminu, jako je například esenciální tremor nebo polékový 

parkinsonismus. Nelze ho však využít pro odlišení Parkinsonovy nemoci a jiných 

neurodegenerativních onemocnění s projevy parkinsonismu (MSA, PSP, CBD) (Pagano 
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et al., 2016; Růžička et al., 2024; Gopalakrishnan & Friedman, 2023; Balážová et al., 

2021).  

Cardiac 123I-mIBG SPECT slouží k vyšetření srdeční postgangliové inervace  

a může pomoci k diferenciaci Parkinsonovy nemoci a atypických parkinsonských 

syndromů (MSA, PSP). U pacientů s Parkinsonovou nemocí je totiž na rozdíl od MSA, 

PSP či CBD přítomna dysfunkce postgangliových sympatikových neuronů, a dochází tak 

u nich při tomto vyšetření ke snížené akumulaci podaného radiofarmaka v myokardu 

(Balážová et al., 2021; Skowronek et al., 2019). 

2.1.7 Diferenciální diagnostika 

Parkinsonský syndrom je až v 80 % případů způsoben Parkinsonovou nemocí. Ve 

zbylých 20 % případů však může být způsoben jinými příčinami. Ty můžeme rozdělit na 

atypické parkinsonské syndromy (tzv. Parkinson-plus syndromy), sekundární 

parkinsonské syndromy a heredodegenerativní onemocnění (Růžička et al., 2024). 

2.1.7.1 Atypické parkinsonské syndromy 

Atypické parkinsonské syndromy, označované také jako Parkinson-plus 

syndromy, představují skupinu syndromů, u kterých je parkinsonismus způsoben jiným 

neurodegenerativním onemocněním. Oproti Parkinsonově nemoci se vyznačují rychlejší 

progresí, horší prognózou a pouze malou nebo dokonce žádnou odpovědí na 

dopaminergní léčbu. Dochází u nich totiž nejen k presynaptické, ale také postsynaptické 

lézi nigrostriatální synapse, což způsobuje neúčinnost dopaminergní léčby. Řadíme mezi 

ně progresivní supranukleární paralýzu (PSP), multisystémovou atrofii (MSA), demenci 

s Lewyho tělísky (DLB) a kortikobazilární degeneraci (CBD) (Růžička et al., 2024). 

2.1.7.1.1 Progresivní supranukleární paralýza (PSP) 

Progresivní supranukleární paralýza (PSP) je sporadické neurodegenerativní 

onemocnění s prevalencí kolem 5/100 000 za rok, která patří do skupiny tauopatií. Jedná 

se o rychle progredující onemocnění s doposud neznámou léčbou, přičemž délka přežití 

pacientů od výskytu prvních příznaků nemoci je zhruba 7 let. V klinickém obraze 

nacházíme typické poruchy okulomotoriky, při kterých dochází k paralýze volního 

pohybu očí vertikálním směrem. Dále se objevuje časná posturální nestabilita s pády, 

těžká hypokinetická dysartrie a kognitivní deficit. U PSP je také vyjádřena akcentovaná 

rigidita v oblasti axiálního a šíjového svalstva, která stáčí trup a krk do hyperextenze, což 

je rozdílné oproti flekčnímu držení trupu u Parkinsonovy nemoci (Růžička et al., 2024; 

Tolosa et al., 2021; Giagkou et al., 2019; Coughlin & Litvan, 2020). 
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2.1.7.1.2 Multisystémová atrofie (MSA) 

Multisystémová atrofie je vzácné neurodegenerativní onemocnění 

charakterizované úbytkem neuronů a gliózou různých částí CNS, která se řadí mezi  

α-synukleinopatie. Jedná se o progresivní onemocnění, které způsobuje degeneraci 

striata, kmene, mozečku a autonomních ganglií, což se v klinickém obraze projevuje 

různými kombinacemi příznaků. Jedním z typických příznaků je autonomní dysfunkce. 

U MSA se nejčastěji vyskytuje závažná ortostatická hypotenze, či příznaky plynoucí z 

urogenitální dysfunkce, jako jsou inkontinence stolice a moči či erektilní dysfunkce. Dále 

je vyjádřený parkinsonismus, ve kterém dominuje celkové zpomalení pohybů a rigidita 

s velmi brzkými poruchami posturální stability a chůze. Rovněž se často vyskytuje 

mozečková ataxie, hypokinetická či mozečková dysartrie a obličejová či cervikální 

dystonie s typickou poruchou držení krční páteře antecollis. Na základě převažujících 

symptomů lze také MSA rozdělit na 2 subtypy, MSA-C a MSA-P. Přičemž u MSA-C 

převažuje cerebelární symptomatika, zatímco u MSA-P dominují parkinsonské příznaky. 

V současnosti neexistuje žádná účinná léčba a doba přežití je zhruba 10 let (Liu et al., 

2024; Růžička et al., 2024; Wenning et al., 2022; Poewe et al., 2022). 

2.1.7.1.3 Demence s Lewyho tělísky (DLB) 

Demence s Lewyho tělísky (DLB) je druhou nejčastější demencí po 

Alzheimerově nemoci, která typicky začíná kolem 75. roku života. Jedná se o 

onemocnění, které patří do skupiny α-synukleinopatií a které se klinicky projevuje 

demencí a parkinsonským syndromem s typicky velmi kolísavým průběhem a zrakovými 

halucinacemi. U DLB dochází k souběžnému rozvoji kognitivního postižení a postižení 

hybnosti, a to většinou do jednoho roku, což je rozdílné oproti Parkinsonově nemoci, u 

které rozvoji demence předcházejí poruchy hybnosti až o několik let. Výrazným 

kognitivním příznakem je postižení vizuo-spaciálních funkcí, což se projevuje 

konstrukční apraxií, narušením zrakové paměti a orientace. Z parkinsonské 

symptomatiky bývá vyjádřena zejména hypokineze a rigidita bez klidového třesu  

a s výraznými poruchami stability a chůze (Outeiro et al., 2019; Surendranathan et al., 

2020; Růžička et al., 2024). 

2.1.7.1.4 Kortikobazilární degenerace (CBD) 

Kortikobazilární degenerace je neurodegenerativní onemocnění charakterizované 

neuronálními a gliálními lézemi kortikálních struktur a dále fokální neuronální atrofií 

kortexu, bazálních ganglií a substantia nigra. CBD se projevuje unilaterálním 
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parkinsonským syndromem s nejvíce vyjádřenou rigiditou a hypokinezí. V klinickém 

obraze dále nacházíme apraxii, kortikální senzorický deficit, dystonii a myoklonus. 

Někdy se také vyskytuje tzv. alien limb sign neboli příznak „cizí ruky“, který se 

vyznačuje samovolnými a nechtěnými pohyby končetinou, které si pacient neuvědomuje 

a současně pocitem odcizení, kdy pacient nerozpoznává končetinu jako vlastní. Jedná se 

o velmi vzácné onemocnění, s prevalencí zhruba 0,6–0,9/100 000 za rok, které patří do 

skupiny tauopatií. Jeho léčba je pouze symptomatická a doba přežití je průměrně 6,5 roku 

(Constantinides et al., 2019; Aiba et al., 2023; Hassan & Josephs, 2016; Johanidesová et 

al., 2012). 

2.1.7.2 Sekundární parkinsonské syndromy 

Sekundární parkinsonské syndromy jsou způsobeny získaným poškozením 

bazálních ganglií různé etologie. Řadíme mezi ně toxický, post-traumatický, polékový  

a vaskulární parkinsonský syndrom a také parkinsonský syndrom při normotenzním 

hydrocefalu (Růžička et al., 2024).  

Toxický parkinsonský syndrom způsobený intoxikací oxidem uhelnatým nebo 

manganem či ukládáním vápníku je dnes spíše vzácný. Zejména v seniorské populaci nad 

65 let věku se mnohem častěji vyskytuje polékový a vaskulární parkinsonský syndrom  

a parkinsonský syndrom u normotenzního hydrocefalu (Růžička et al., 2024). 

2.1.7.2.1 Polékový parkinsonský syndrom 

Polékový parkinsonský syndrom vzniká po užívání léčiv s neuroleptickým 

účinkem. Především se jedná o typická antipsychotika, jako jsou haloperidol, 

chlorpromazin nebo chlorprothixen, patří sem ale i o deriváty neuroleptik nebo blokátory 

kalciových kanálů. Tato léčiva blokují postsynaptické dopaminové receptory, což 

způsobuje typické parkinsonské příznaky. Základem léčby polékového parkinsonského 

syndromu je vysazení léků s neuroleptickým účinkem. U psychotických pacientů je 

vhodný přechod na atypická antipsychotika. Po vysazení léčiv s neuroleptickým účinkem 

dochází k pomalému ústupu příznaků v řádech několika měsíců (Balestrino & Schapira, 

2020; Höllerhage, 2019; Tolosa et al., 2021; Rafiq et al., 2022; Růžička et al., 2024). 

2.1.7.2.2 Vaskulární parkinsonský syndrom 

Typický parkinsonský syndrom se v důsledku cévní mozkové příhody s ložiskem 

v oblasti substantia nigra nebo striata vyskytuje pouze velmi vzácně. Často se však 

vyskytuje tzv. lower body parkinsonismus neboli parkinsonismus dolní poloviny těla, 

který vzniká u seniorů jako projev chronické vaskulární encefalopatie. V klinickém 



 

 40 

obraze dominuje frontální porucha chůze, která je charakterizovaná instabilitou stoje  

a chůze s rozšířenou bazí, velmi opatrnými kroky s hledáním opory a často také se 

startovací hesitací. Z dalších příznaků se obvykle objevují pyramidové a axiální příznaky 

a kognitivní deficit až do obrazu demence (Raccagni et al., 2020; Růžička et al., 2024; 

Berlot et al., 2024).  

2.1.7.2.3 Parkinsonský syndrom při normotenzním hydrocefalu 

Normotenzní hydrocefalus je charakterizován abnormální akumulací likvoru 

v intrakraniálním prostoru způsobenou jeho nedostatečnou drenáží, což vede k rozšíření 

komorového systému a tlakovým změnám na mozkový parenchym. Klinický obraz je 

tvořen klasickou triádou příznaků – frontální poruchou chůze, kognitivním deficitem  

a inkontinencí. Klinický nález u pacienta s normotenzním hydrocefalem je tedy velmi 

podobný vaskulární encefalopatii, zásadním rozdílem je však potenciál reverzibility 

příznaků u normotenzního hydrocefalu. Z parkinsonských příznaků bývá nejvíce 

vyjádřena bradykineze, často se však projevuje i rigidita a posturální nestabilita. Zásadní 

je tedy včasná diagnostika pomocí MRI či CT. V terapii dominuje zavedení 

ventrikuloperitoneálního zkratu, jehož včasné zavedení může zastavit progresi a zároveň 

výrazně zlepšit stav pacienta (Mostile et al., 2022; Youn et al., 2022; Růžička et al., 2024; 

Greenland & Barker, 2018). 

2.1.7.3 Heredodegenerativní onemocnění 

Heredodegenerativní onemocnění vznikají na dědičném podkladě. Jedním 

z onemocnění patřících do této skupiny je Wilsonova nemoc, která je způsobená mutací 

genu na 13. chromozomu. Tato mutace způsobuje nedostatek či dysfunkci proteinu 

ATP7B neseného hepatocyty, který se podílí na transportu mědi do žluče. Dochází tak 

k hromadění mědi v bazálních gangliích či mozečku, rohovce, játrech či jiných orgánech. 

Klinický obraz je tvořen jaterními, neuropsychiatrickými nebo smíšenými příznaky. 

Neurologické příznaky zahrnují pomalu progredující parkinsonský syndrom s tremorem, 

myoklonus, cereberální ataxii a dystonii. Současně také dochází k rozvoji 

psychiatrických symptomů, objevují se změny osobnosti, agitovanost či  

úzkostně-depresivní syndrom. Ve většině případů se onemocnění projeví do 45 let věku, 

na Wilsonovu nemoc je tedy potřeba myslet u všech pacientů mladších 45 let 

s vyjádřenou extrapyramidovou nebo cerebelární symptomatikou, která není 

vysvětlitelná jiným onemocněním. Diagnostika zahrnuje biochemické vyšetření, MRI, 

genetické vyšetření a také oftalmologické vyšetření, které může prokázat charakteristický  
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Kayserův-Fleischerův prstenec, který vzniká v důsledku ukládání mědi po obvodu 

rohovky. Při včasném zahájení léčby je možné zamezit progresi nemoci a také zlepšit 

pacientův stav (Lucena-Valera et al., 2023; Singh et al., 2022; Růžička et al., 2024; 

Greenland & Barker, 2018) 

2.1.8 Léčba 

Parkinsonova nemoc je multisystémové onemocnění, v jehož léčbě se uplatňuje 

jak farmakologická a chirurgická léčba, tak léčba nefarmakologická. 

2.1.8.1 Farmakologická léčba 

Parkinsonova nemoc je doposud nevyléčitelnou nemocí, neexistuje také žádná 

neuroprotektivní či nemoc modifikující léčba, která by dokázala alespoň zpomalit její 

progresi. Základem farmakologické léčby PN je tedy symptomatická léčba, zaměřená na 

klinické příznaky nemoci. V léčbě se využívají L-DOPA, agonisté dopaminových 

receptorů, anticholinergika, MAO a COMT inhibitory a amantadin (Lee & Yankee, 2021; 

Jankovic & Tan, 2020).  

Zlatým standardem léčby je v současnosti nejúčinnější dostupné 

antiparkinsonikum – L-DOPA. Jak již bylo řečeno dříve, Parkinsonova nemoc je 

způsobena deplecí dopaminu ve striatu. Dopamin ale není možné suplementovat napřímo, 

protože neprochází přes hematoencefalickou bariéru, využívá se tak jeho prekurzor  

L-DOPA, který přes tuto bariéru dobře proniká. L-DOPA je metabolizována v tenkém 

střevě, kde se mění na dopamin, který je dále ukládán v nigrostriatálních zakončeních. 

Podávání L-DOPY vede k signifikantnímu zmírnění motorických příznaků až u 80 % 

pacientů s idiopatickou Parkinsonovou nemocí, přičemž nejvyšší účinnost vykazuje v 

potlačení bradykineze a rigidity. Naopak její účinnost je nedostatečná v léčbě 

posturálních poruch, poruch řeči a chůze včetně FOG a také non-motorických příznaků, 

jako je autonomní dysfunkce, kognitivní poruchy a poruchy spánku. Navzdory 

pozitivním účinkům L-DOPY na motorické příznaky nemoci dochází po jejím 

dlouhodobém užívání k rozvoji pozdních hybných a psychických komplikací. Mezi 

pozdní hybné komplikace řadíme fenomén wearing off, fluktuace stavu hybnosti  

„on“- „off“ a dyskineze. Wearing off je fenomén, při kterém dochází ke zkracování doby 

účinnosti jednotlivých dávek L-DOPY. Při „on“-„off“ stavech dochází k fluktuaci mezi 

dobrým stavem hybnosti „on“, při kterém je efekt léčby dostatečný a horším klinickým 

stavem „off“, při kterém je účinnost léčby nedostatečná a základní motorické příznaky 

nemoci jsou značně vyjádřeny. Dyskineze jsou abnormální, vůlí neovladatelné pohyby 
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choreo-dystonicko-ataktického charakteru, které se mohou objevit na začátku, konci či 

na vrcholu dávky L-DOPY. Do 5 let od začátku podávání L-DOPY se pozdní hybné 

komplikace vyvíjí zhruba u 40–50 % pacientů, po 10 letech užívání jsou přítomny až 

mezi 70 a 80 % pacientů. Z pozdních psychických komplikací se nejčastěji vyskytují 

deprese, halucinace a poruchy spánku (Jankovic & Tan, 2020; Lee & Yankee, 2021; 

Armstrong & Okun, 2020; Bareš, 2008; Dostál, 2013; Wan et al., 2020; Farzanehfar et 

al., 2021). 

Agonisté dopaminových receptorů působí přímo na D1 a D2 dopaminové 

receptory, čímž zmírňují potřebu produkce dopaminu. Apomorfin je neselektivní 

dopaminový agonista, který se využívá jak k léčbě motorických fluktuací, tak také k léčbě 

non-motorických příznaků. Jedná se o léčivo, které se jako jediné svým efektem 

v potlačení motorických symptomů může porovnat s L-DOPOU (Isaacson et al., 2023; 

Lee & Yankee, 2021; Jankovic & Tan, 2020). 

MAO a COMT inhibitory jsou léky inhibující odbourávání dopaminu či L-DOPY, 

čímž prodlužují jejich efekt (Lee & Yankee, 2021).  

Anticholinergika snižují aktivitu acetylcholinu tím, že působí jako antagonisté 

cholinových receptorů s cílem obnovení rovnováhy mezi hladinou dopaminu  

a acetylcholinu, která je u pacientů s Parkinsonovou nemocí narušena. Predominantně 

jsou využívány v léčbě tremoru, ale jsou téměř neúčinné v léčbě bradykineze  

(Lee & Yankee, 2021; Jankovic & Tan, 2020). 

Amantadin blokuje nadměrnou aktivitu glutamátu a zároveň podporuje 

uvolňování dopaminu, čímž zvyšuje jeho koncentraci. V současnosti je nejpoužívanějším 

lékem v léčbě L-DOPOU indukovaných dyskinéz (Rascol et al., 2021; Jankovic & Tan, 

2020). 

2.1.8.2 Chirurgická léčba 

Chirurgická léčba Parkinsonovy nemoci zahrnuje lezionální a ablativní výkony, 

neurotransplantační výkony a hlubokou mozkovou stimulaci.  

2.1.8.2.1 Lezionální a ablativní výkony 

Lezionální a ablativní výkony spočívají v selektivní destrukci mozkové tkáně za 

účelem přerušení maladaptivních neuronálních spojení. Jedná se o nejstarší chirurgické 

výkony prováděné u pacientů s PN, jejichž využití zaznamenalo výrazný pokles 

s objevem L-DOPY a následně znovu s rozvojem hluboké mozkové stimulace. Mezi 

hlavní cílové struktury těchto výkonů patří globus pallidus, thalamus a nucleus 
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subthalamicus. V důsledku deplece dopaminu dochází k hyperaktivitě globus pallidus 

internus a substantia nigra pars reticularis, což vede k nadměrné inhibici thalamu  

a následně ke vzniku hypokinetických symptomů Parkinsonovy nemoci. Při ablativních 

výkonech tedy dochází k provedení léze v oblasti globus pallidus internus, nucleus 

subthalamicus nebo thalamu, která vede k zastavení nadměrné aktivity z této dráhy. 

Thalamotomie se provádí u pacientů s výraznými motorickými fluktuacemi, které 

neodpovídají na léčbu medikamenty nebo při tremoru. Pallidotomie se provádí zejména 

u pacientů, u kterých je dominujícím příznakem tremor, může však také dojít ke zlepšení 

bradykineze a rigidity. Výkony v oblasti nucleus subthalamicus jsou využívány 

minimálně (Sharma et al., 2020; Mitchell & Ostrem, 2020; Lee & Yankee, 2021; Foltynie 

et al., 2024). 

2.1.8.2.2 Neurotransplantační výkony 

Transplantace kmenových buněk je v současnosti považována za novou naději v 

léčbě Parkinsonovy nemoci, jejíž výzkum probíhá již po desetiletí. V minulosti probíhaly 

pokusy s transplantací fetálních dopaminergních buněk, které by produkovaly chybějící 

dopamin, avšak výsledky neukázaly signifikantní zlepšení stavu pacientů v porovnání 

s dostupnými léčivy. Získávání fetálních buněk z abortů navíc otevřelo řadu etických 

problémů a vedlo k mnohočetné kritice. V rámci výzkumu se však objevily nové 

možnosti zdrojů kmenových buněk, mezi které patří homogenní kmenové buňky získané 

z lidského těla, jako jsou BMMSC (mezenchymální kmenové buňky z kostní dřeně) 

a UCMSC (kmenové buňky z pupečníkové tkáně), dále dopaminergní buňky derivované 

z embryonálních kmenových buněk a dopaminergní buňky získané z indukovaných 

pluripotentních kmenových buněk. Efektivita této léčby, stejně jako riziko nežádoucích 

účinků, však zůstává předmětem rozsáhlých klinických výzkumů (Zhao et al., 2024; 

Bareš, 2016; Harris et al., 2020; Lee & Yankee, 2021). 

2.1.8.2.3 Deep brain stimulation (DBS) 

Deep brain stimulation (DBS) neboli hluboká mozková stimulace je v současnosti 

nejvyužívanějším chirurgickým výkonem u pacientů s Parkinsonovou nemocí. Tato 

neurostimulační technika, spočívá v zavedení jedné či více elektrod do předem 

stereotakticky zmapované oblasti mozku, která je následně propojena s pacemakerem, 

který bývá obvykle uložený v levé podklíčkové oblasti. Tento stimulátor pak generuje 

elektrické impulsy, které tlumí příznaky PN. Lokalizace elektrod je určena na základě 

indikace, přičemž nejčastěji se jedná o nucleus subthalamicus a globus pallidus internus. 
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Neurostimulace nucleus subthalamicus je využívána častěji a vede k významnému 

snížení dávky dopaminergní medikace, zatímco stimulace globus pallidus internus 

úspěšně potlačuje dyskinézy a psychické potíže (Mitchell & Ostrem, 2020; Sharma et al., 

2020; Foltynie et al., 2024; Bucur & Papagno, 2023; Hariz & Blomstedt, 2022; Elliott et 

al., 2019). 

DBS je určená zejména pro pacienty v pozdních stádiích nemoci a indikuje se 

v případech, kde již byly vyčerpány možnosti farmakologické léčby. Důkladný výběr 

pacienta vhodného pro DBS je klíčový pro její úspěšnost. Zásadním kritériem při výběru 

pacienta jsou dobré kognitivní schopnosti, přičemž jakékoliv jejich zhoršení je 

vylučujícím kritériem pro provedení výkonu. Operace totiž tradičně probíhá při vědomí 

pacienta, bez celkové anestezie a vyžaduje jeho aktivní spolupráci. Postoperačně také 

může dojít ke zhoršení kognitivních funkcí v důsledku možného neuronálního poškození 

v průběhu zákroku nebo následné stimulace (Elliott et al., 2019; Malek, 2019; Reich et 

al., 2022). 

2.1.8.3 Nefarmakologická léčba 

Jak již bylo řečeno dříve, Parkinsonova nemoc je velice komplexní onemocnění 

vyjádřené jak motorickými, tak non-motorickými příznaky. V jeho léčbě je tedy zásadní 

zaujmout interdisciplinární přístup k pacientovi. Kromě farmakologické a chirurgické 

léčby, má své nezastupitelné místo také léčba nefarmakologická, která zahrnuje 

fyzioterapii, ergoterapii, logopedii a psychologii (Keus et al., 2014; Srp et al., 2018; Lee 

& Yankee, 2021). 

2.1.8.3.1 Fyzioterapie 

Cílem fyzioterapie u pacientů s Parkinsonovou nemocí je maximalizace funkční 

soběstačnosti, kvality pohybu a kondice a zároveň minimalizace sekundárních 

komplikací. Dále také podpora soběstačnosti a optimalizace bezpečnosti. Fyzioterapie má 

své nezastupitelné místo ve všech stádiích nemoci, avšak je vhodné ji do léčebného 

procesu zařadit již v časných stádiích, kdy je ještě možné maximálně využít 

neuroplasticity mozku (Keus et al., 2014; Hirsch et al., 2016; Okada et al., 2021). 

 S cílem optimalizace péče u pacientů s PN byly v roce 2014 holandským 

projektem ParkinsonNet vydány Evropské doporučené postupy pro fyzioterapeutickou 

léčbu Parkinsonovy nemoci, které zahrnují evidence-based postupy v péči o tyto 

pacienty. V České republice byl založen projekt ParkinsonNet CZ, později přejmenován 

na ParkinsonCare, jehož snahou je právě implementace těchto doporučených postupů do 
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fyzioterapeutické praxe skrze edukativní fyzioterapeutické kurzy a tvorbu sítě takto 

vyškolených odborníků (Keus et al., 2014; Gál et al., 2017).  

Srp et al. publikovali v roce 2018 demografickou studii, ve které zkoumali kvalitu 

a dostupnost fyzioterapeutické péče u pacientů s PN v Praze. Po vzoru zahraničních studií 

bylo osloveno 368 pacientů z databáze Extrapyramidového centra Neurologické kliniky 

1.LF UK a VFN, kterým byl zaslán dotazník hodnotící limitaci pacientů v 6 klíčových 

oblastech (chůze, přesuny, manuální zručnost, stabilita, držení těla a kondice), dále 

limitaci v ADL a také spokojenost s fyzioterapeutickou péčí. Celkově bylo hodnoceno 

248 dotazníků. Výsledky ukázaly, že ačkoliv mírné až střední potíže udávalo 79 % 

pacientů a 19 % pacientů dokonce velké až extrémní potíže, fyzioterapii skutečně 

absolvovalo pouze 28 % pacientů. Dále z výsledků vyplynula velmi nízká míra 

informovanosti o možnostech fyzioterapie ze strany lékaře, kdy 41 % pacientů uvedlo 

pouze částečnou informovanost a 14 % pacientů pak dokonce nedostačující 

informovanost. Výsledky této studie poukázaly zejména na významný problém, kterým 

je nízká preskripce fyzioterapeutické péče u pacientů s relevantním problém a která činila 

pouze 15–22 %. Pro srovnání se zahraničními daty je míra preskripce fyzioterapie v ČR 

nižší než v Nizozemí v roce 1999. Také mají pacienti s relevantním problémem 3x nižší 

šanci, že budou odesláni na fyzioterapii, než je tomu u pacientů v Nizozemí.  

Pro komplexnost pohledu na problematiku kvality a dostupnosti fyzioterapeutické 

péče v ČR uvádím ještě studii Gála et al. z roku 2017. V této studii bylo dotazníkem 

osloveno 211 fyzioterapeutů pracujících na Praze 2. Dotazník hodnotil zájem 

fyzioterapeutů o problematiku PN a jejich zkušenosti s ní, dále počet léčených pacientů 

za rok a nejčastěji využívané fyzioterapeutické techniky. Hodnoceno bylo 157 dotazníků, 

ze kterých vyplynulo, že 70 % fyzioterapeutů má zájem o problematiku Parkinsonovy 

nemoci, který je však závislý na počtu léčených pacientů za rok. 52 % fyzioterapeutů 

uvedlo, že neléčilo žádného pacienta s PN za rok, 26 % fyzioterapeutů léčilo méně než 3 

pacienty za rok a pouze 5 % oslovených fyzioterapeutů léčilo více než 10 pacientů za rok. 

31 % dotázaných fyzioterapeutů zároveň označilo nedostatek léčených pacientů 

s Parkinsonovou nemocí za největší bariéru ve zlepšení kvality péče. Z výsledků dále 

vyplynulo, že se v praxi nevyužívají evidence-based postupy zahrnuté ve výše zmíněných 

evropských doporučených postupech pro fyzioterapeutickou péči u Parkinsonovy 

nemoci, ale spíše metody, které v těchto postupech vůbec nefigurují. Z výsledků 

například vyplynulo, že trénink chůze, který je jednou z klíčových fyzioterapeutických 

technik u pacientů s PN, je využíván pouze v 11 % případů. 
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V evropských doporučených postupech pro fyzioterapeutickou péči u 

Parkinsonovy nemoci je identifikováno 6 klíčových oblastí (chůze, přesuny, manuální 

zručnost, stabilita, držení těla a kondice), které řeší fyzioterapie u osob s PN. Zároveň 

tyto standardy péče definují 3 typy intervencí využívaných u těchto pacientů – cvičení, 

nácvik dovedností a trénink pohybových strategií. Součástí tréninku pohybových strategií 

je trénink podnětových strategií neboli cueingu, který je předmětem zkoumání v této 

disertační práci a bude podrobně popsán v samostatné kapitole 2.2 (Keus et al., 2014).  

2.1.8.3.2 Ergoterapie, logopedie, psychologie 

Hlavním cílem ergoterapie u pacientů s Parkinsonovou nemocí je podpora  

a umožnění vykonávání smysluplných a pro pacienta významných aktivit a činností, které 

mu pomáhají naplňovat jeho cíle a potřeby. Tyto aktivity můžeme rozdělit do oblastí 

pracovních, volnočasových a aktivit spojených s péčí o sebe a domácnost (Sturkenboom 

et al., 2011; Lee & Yankee, 2021).  

Poruchy řeči se vyskytují až u 90 % pacientů s PN, avšak pouze 3–4 % z nich 

podstoupí logopedickou léčbu. Logopedie se u těchto pacientů zaměřuje nejen na zlepšení 

řeči a komunikace, ale také na terapii poruch polykání. Cílem logopedické intervence je 

zlepšit hlasovou sílu a rozsah, maximalizovat srozumitelnost řeči a zajistit efektivní 

komunikaci, ale také zlepšit a podpořit bezpečné polykání a minimalizovat riziko aspirace 

(Lee & Yankee, 2021; Zamišková et al., 2010). 

Deprese a anxieta jsou velice častými non-motorickými příznaky, které se 

vyskytují u pacientů s PN, což činí psychologickou péči nedílnou součástí 

interdisciplinárního přístupu k léčbě. Neuropsycholog se u osob s PN zaměřuje na řešení 

obtížného přijímání či zvládání nemoci, limitace v mezilidských vztazích, stresu pacienta 

či pečující osoby a kognitivních poruch (Lee & Yankee, 2021; Zarotti et al., 2021).  

2.2 Cueing 

Cueing je podnětová strategie využívající zevní časové nebo prostorové podněty 

pro facilitaci iniciace a kontinuity chůze. Při použití cueingu u pacientů s Parkinsonovou 

nemocí dochází jak ke zlepšení kvality chůze a jejích kinematických parametrů, jako jsou 

kadence, rychlost a délka kroku, tak k redukci a akutnímu překonání epizod FOG 

(Sweeney et al., 2019; Nieuwboer, 2008; Spildooren et al., 2017; Lim et al., 2010; 

Spaulding et al., 2013). 

Modalita cueingu a parametry jeho nastavení hrají velice významnou roli v jeho 

účinnosti. Nejčastěji se využívají vizuální, auditivní a taktilní zevní podněty, volba 
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konkrétní modality je však velice individuální a závisí také na dané situaci. Dle studie 

Nieuwboer et al. (2007) však většina pacientů upřednostňuje auditivní podněty před 

podněty vizuálními. Je proto vhodné zjistit od pacienta na počátku terapie jeho preferenci 

a také jeho předchozí zkušenost s cueingovou terapií (Keus et al., 2014; Nieuwboer, 

2008; Nieuwboer et al., 2007).  

Zevní podněty mohou být aplikovány na chůzi prostřednictvím různých strategií, 

mezi něž patří tzv. closed-loop, open-loop a on demand strategie. Při open-loop strategii 

je zevní podnět aplikován fixně, nemění se tedy v závislosti na reakci pacienta. Fixní 

charakter open-loop strategie může spočívat v konstantním nastavení podnětu (pevná 

vzdálenost čar pro zrakový cueing, konstantní rytmus pro sluchový cueing) nebo v jeho 

stálé přítomnosti (cueing přítomen po celou dobu). Naopak při closed-loop strategii je 

zevní podnět dynamicky upravován na základě aktuálního výkonu pacienta a jeho použití 

tak vyžaduje kvantifikaci výkonu pomocí chytrých telefonů nebo nositelných zařízení. 

On demand strategie, známá také jako inteligentní cueing, spočívá v aplikaci cueingu 

pouze v okamžicích, při kterých dojde ke specifickým změnám v chůzi, například při 

výskytu FOG (Zoetewei et al., 2024; Wu et al., 2023; Ginis et al., 2018; Cosentino et al., 

2023).  

Pozitivní efekt cueingu na chůzi u pacientů s PN je celosvětově známý a cueing 

je tak hojně využívanou a doporučovanou terapií, která také figuruje v Evropských 

doporučených postupech pro fyzioterapeutickou péči pacientů s Parkinsonovou nemocí 

vydaných v roce 2014. I přes tuto skutečnost však nebyl doposud zcela objasněn neurální 

mechanismus jeho účinku, který byl zkoumán pouze v malém množství studií. 

Současnému stavu poznání v oblasti neurálního mechanismu účinku cueingu je věnována 

kapitola 2.6 (Keus et al., 2014; Silva-Batista et al., 2022).  

2.2.1 Zrakový (vizuální) cueing 

Vizuální podněty se využívají především za účelem zvýšení amplitudy pohybu  

a zlepšení prostorových aspektů chůze, jako je například délka kroku. Jedná se o 

prostorové podněty, které mohou být buď dvojrozměrné nebo trojrozměrné (Keus et al., 

2014, Spaulding et al., 2013, Russo et al., 2022). Mezi nejčastěji používané dvojrozměrné 

zrakové podněty patří transverzální barevné čáry nalepené na podlaze v předem 

stanovené vzdálenosti. Z trojrozměrných zrakových podnětů se běžně využívají tenké 3D 

tyče nebo schodiště, které může být buď skutečné nebo namalované s iluzí 3D efektu 

(Keus et al., 2014; Janssen et al., 2017).  
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Právě i to, zda bude využit dvojrozměrný nebo trojrozměrný zrakový podnět, 

výrazně ovlivňuje účinnost vizuálního cueingu (Keus et al., 2014; Janssen et al., 2017). 

Například ze studie Snijders et al. z roku 2012 vyplývá, že použití 3D zrakového stimulu 

je výrazně efektivnější v redukci epizod FOG než použití 2D stimulu. Jansen et al. (2016) 

navíc ve své případové studii popisují 60letého pacienta s Parkinsonovou nemocí, u 

kterého aplikace trojrozměrného zrakového podnětu v podobě namalovaného schodiště 

s 3D zrakovou iluzí vedla k výraznému zmírnění projevů FOG, zatímco použití 

dvojrozměrného podnětu ve formě barevných čar či kachliček bylo zcela neúčinné. Tato 

skutečnost může být vysvětlena několika hypotézami. Zaprvé, 3D podněty ve srovnání 

s 2D podněty nutí pacienta k vyššímu zvedání dolních končetin, čímž se aktivují 

alternativní motorické programy, které mohou být u pacientů lépe zachovány. V další 

hypotéze se předpokládá, že použití 3D stimulu vede k většímu laterálnímu přenosu váhy 

na stojnou končetinu před vykročením, přičemž právě narušení tohoto laterálního přenosu 

váhy může vést k vyvolání epizody FOG. V neposlední řadě se předpokládá, že aplikace 

3D zrakového podnětu vede v porovnání s 2D podněty ke zvýšené aktivaci vizuálního 

kortexu, což vede k výraznější zrakové kompenzaci narušené osy mezi bazálními ganglii 

a suplementární mozkovou areou.  

Bryant et al. (2010) dále uvádějí, že účinnost vizuálního cueingu může ovlivňovat 

také barva použitého vizuálního podnětu. Z jejich studie vyplývá, že použití zeleného 

světelného paprsku ve srovnání s červeným nebo žádným paprskem vedlo 

k signifikantnímu zlepšení rychlosti chůze a délky kroku, ale také k redukci epizod FOG 

jak při chůzi, tak při otáčení u 7 pacientů s PN. 

Ze studie Gála et al. (2019) zase vyplývá, že efektivita vizuálního cueingu je také 

ovlivněna pravidelností použitého vzoru či jeho orientací. Přičemž, použití pravidelného 

podlahového vzoru vedlo v porovnání s nepravidelným vzorem k významnému 

prodloužení kroku. Zároveň také došlo k výraznému zvýšení rychlost chůze, počtu kroků 

a délce kroku při použití transverzálního vzoru v porovnání se vzorem diagonálním. 

Pozitivní efekt vizuálního cueingu na chůzi a její parametry u pacientů s PN byl 

prokázán již opakovaně v mnoha studiích (Sayed et al., 2013; Sidaway et al., 2006; 

Suteerawattananon et al., 2004; de Melo Roiz et al., 2011; Espay et al., 2010; Stuart et 

al., 2021; Griffin et al., 2011; Tang et al., 2019; De Icco et al., 2015; Lee et al., 2012). 

V posledních letech se však hojně upozorňuje na určitou limitaci v použití konvenčních 

vizuálních podnětů v reálném životě. Ty jsou často aplikovatelné pouze v laboratorních 

a kontrolovaných podmínkách a nejsou tak dobře využitelné v chůzi v reálném světě. Na 
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základě této skutečnosti došlo v posledních letech k výraznému rozvoji nositelných 

zařízení, která jsou schopna produkovat vizuální podněty a zároveň poskytovat zpětnou 

vazbu o pohybu v reálném času a jsou tak lépe využitelná mimo laboratorní podmínky 

(Nishikawa et al., 2023; Sweeney et al., 2019; Muthukrishnan et al., 2019; Hoogendoorn 

et al., 2024). 

Hoogendoorn et al. (2024) dále uvádějí, že způsob, jakým jsou vizuální podněty 

poskytovány, a to jak ve smyslu zprostředkování (nositelná zařízení pro možnost 

poskytnutí cueingu kdekoliv), flexibility (možnost výběru typu cueingu, který nejlépe 

vyhovuje pro konkrétního pacienta), tak personalizace (možnost dynamického 

přizpůsobování cueingu charakteristikám chůze a potřebám pacienta), může zlepšit 

použití augmentované reality (AR). AR zahrnuje softwarové aplikace pro brýle, které 

umožňují rozšířit realitu o vizuální holografické nebo digitální objekty. Výsledky 

s použitím vizuálního podnětu v AR však prozatím nejsou příliš konzistentní, a je tak 

nutné nejdříve provést více výzkumů v této oblasti.  

Vybrané studie popisující efekt různých typů vizuálního cueingu na chůzi a její 

parametry u pacientů s Parkinsonovou nemocí jsou uvedeny v následujících 

podkapitolách (2.2.1.1, 2.2.1.2, 2.2.1.3, 2.2.1.4). 

2.2.1.1 Efekt zrakového cueingu na kinematické parametry chůze 

Gál et al. publikovali v roce 2019 studii, která hodnotila efekt 6 odlišných 

podlahových vzorů na chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí. Výzkumu se účastnilo 

celkem 32 pacientů s FOG, kteří chodili na 8metrové dráze, na níž se střídalo 

v randomizovaném pořadí 6 podlahových vzorů, z nichž 4 byly virtuální. Referenčním 

podlahovým vzorem byla velká virtuální transverzální šachovnice a ostatní vzory se od 

ní lišily buď velikostí (menší vzor), orientací (diagonální vzor), povahou (skutečná 

dlažba), pravidelností (nepravidelný vzor) nebo nebyl přítomen žádný vzor. Výsledky 

ukázaly, že při použití referenčního podlahového vzoru došlo v porovnání s chůzí bez 

vzoru k výraznému zvýšení rychlosti chůze, celkovému počtu kroků a délce kroku. Dále 

bylo zjištěno, že při použití referenčního virtuálního podlahového vzoru došlo 

v porovnání s použitím stejného vzoru na reálné dlažbě k výraznému zrychlení chůze. 

Studie Lebolda & Almeidy z roku 2010 zkoumala efekt 2 odlišných vizuálních 

podnětů na kinematické parametry chůze u pacientů s Parkinsonovou nemocí a zdravých 

kontrol. Výzkumný vzorek tvořilo celkem 31 pacientů s PN (15 pacientů s FOG a 16 

pacientů bez FOG) a dále 16 zdravých kontrol. Pacienti chodili na testovací dráze za 3 

podmínek – bez zrakového cueingu, se zrakovým cueingem v podobě horizontálních čar 
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ve vzdálenosti 65 cm a se zrakovým cueingem v podobě laserových paprsků ve stejné 

vzdálenosti. Výsledky studie ukázaly, že při chůzi s horizontálními nalepenými čárami 

došlo k výraznému zvýšení délky kroku u obou skupin pacientů s PN. Naopak při použití 

laserového paprsku došlo ke zvýšení délky kroku u skupiny zdravých kontrol, avšak 

nedošlo k němu ani u jedné skupiny pacientů s PN. Velmi zajímavým výsledkem bylo 

zjištění, že při chůzi s laserovým paprskem došlo u všech 3 testovaných skupin probandů 

ke zpomalení chůze v porovnání s chůzí bez cueingu.  

Russo et al. (2022) ve své studii hodnotili vliv zrakového cueingu na iniciaci 

chůze a její kinematické parametry u pacientů s PN a zdravých kontrol. Studie se 

účastnilo 40 pacientů s PN (20 pacientů s FOG a 20 pacientů bez FOG) a 18 zdravých 

kontrol. Testovací dráha měla 9 metrů a probandi absolvovali chůzi za 2 podmínek – bez 

zrakového cueingu a se zrakovým cueingem v podobě kontrastních čar nalepených na 

podlaze ve vzdálenosti odpovídající 120 % délky kroku probanda. Výsledky studie 

ukázaly statisticky významné zvýšení rychlosti chůze a délky kroku u všech 3 skupin 

testovaných probandů při chůzi se zrakovým cueingem oproti chůzi bez něj. 

Studie Zhanga et. al. z roku 2023 hodnotila efekt nositelného laserového zařízení 

na stabilitu, chůzový vzor a kinematické parametry chůze. Výzkumný soubor tvořilo 18 

pacientů s PN a 18 zdravých kontrol. Pro vizuální cueing bylo využito nositelné laserové 

zařízení, které bylo připevněno na trup probandů a jež vysílalo laserové paprsky ve 

vzdálenosti odpovídající 110 % základní délky kroku probanda. Pacienti byli instruováni, 

aby se při chůzi na 6metrové dráze při každém kroku dotkly špičkou nohy laserového 

paprsku před sebou. Z výsledků studie je patrné, že použití nositelného laserového 

zařízení vedlo ke zvýšení stability a zlepšení chůzového vzoru, stejně tak k výraznému 

prodloužení kroku a zkrácení fáze dvojí opory. 

Zajímavou studii publikovali Poláková et al. v roce 2020, ve které zkoumali efekt 

3D vizuálního podnětu na chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí, u kterých byla 

provedena hluboká mozková stimulace v oblasti nucleus subthalamicus. Studie se 

účastnilo 25 pacientů s PN a 25 zdravých věkově vázaných kontrol. Pro zprostředkování 

vizuálního cueingu bylo použito 16 trojrozměrných dřevěných tyčí ve vzdálenosti 60 cm, 

které byly rozmístěny v průběhu 10metrové dráhy. Výsledky studie ukázaly, že použití 

cueingu v chůzi vedlo k signifikantnímu zkrácení fáze dvojí opory u pacientů s PN. 

Ahn et al. (2017) ve své studii ověřovali účinnost chytrých brýlí (Smart Gait-Aid 

Glasses – Epson’s Moverio BT-200) na chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí. Tyto 

brýle umožňují nejen kontinuální monitoraci chůze a detekci epizod FOG, ale zároveň 
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také projekci vizuálního cueingu v augmentované realitě. Výzkumný vzorek tvořilo 10 

pacientů s PN, u nichž se v chůzi vyskytovaly epizody FOG. Vizuální cueing promítaný 

na zem v augmentované realitě pomocí chytrých brýlí byl zprostředkován pomocí 5 

modrých čar. Výsledky studie ukázaly, že při chůzi s použitím těchto brýlí došlo 

k výraznému zrychlení chůze a prodloužení kroku u pacientů s PN. Kromě toho zároveň 

došlo k detekci epizod FOG s přesností 92,86 %. 

Studii zkoumající vliv vizuálního cueingu na chůzi ve virtuální realitě publikovali 

Goméz-Jordana et al. v roce 2018. Autoři studie využili vizuální podněty v podobě 

černých stop chodidel, které byly pomocí virtuální reality projektovány na virtuální 

chodbu. Pro získání jak prostorových, tak časových informací byly vizuální podněty 

prezentovány ve 2 variantách. V první variantě byly černé stopy chodidel umístěny 

v předem určené individuální vzdálenosti (110 a 130 % délky kroku probanda), zatímco 

ve druhé variantě měnily barvu rytmicky z černé na červenou, opět v předem stanoveném 

rytmu (100 a 125 % základní kadence chůze probanda). Výzkumu se účastnilo celkem 12 

pacientů s idiopatickou PN a 10 zdravých kontrol. Výsledky studie ukázaly, že obě formy 

cueingu ve virtuální realitě vedly u obou skupin probandů k výraznému prodloužení 

délky kroku. Zároveň došlo k výraznému zvýšení kadence při použití rytmicky se měnící 

barvy (125 %) opět u obou testovaných skupin. U pacientů s PN navíc použití obou 

variant cueingu vedlo k výraznému zvýšení rychlosti chůze (130 % délky kroku, 125 % 

kadence). 

Další zajímavou studii zkoumající efekt speciálních brýlí, vyzařujících LED 

světlo (OGAS) na chůzové parametry u pacientů s Parkinsonovou nemocí, publikovali 

v roce 2023, Nishikawa et al. Výzkumný soubor byl tvořen 24 pacienty s idiopatickou 

PN, kteří chodili na 10metrové dráze za 3 podmínek – a) bez vizuálního cueingu, b) 

s OGAS systémem, který vyzařoval LED světlo po dobu 10 % chůzového cyklu a za c) 

s OGAS systémem, který vyzařoval LED světlo po dobu 50 % chůzového cyklu. 

Z výsledků studie je patrné, že použití OGAS systému vedlo v porovnání s chůzí bez 

cueingu k významnému zvýšení kadence a zároveň zkrácení délky trvání kroku, a to u 

obou nastavení délky vyzařování LED světla (10 % i 50 %).  

2.2.1.2 Efekt zrakového cueingu na iniciaci chůze 

Již zmíněná studie Russa et al. z roku 2022 hodnotila kromě vlivu zrakového 

cueingu na kinematické parametry chůze také jeho vliv na iniciaci chůze. Studie se 

účastnilo 40 pacientů s PN (20 pacientů s FOG a 20 bez FOG) a 18 zdravých kontrol, 

kteří chodili na předem stanovené dráze bez zrakového cueingu a se zrakovým cueingem 
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v podobě kontrastních barevných čar nalepených na podlaze. Pomocí 6 inerciálních 

senzorů bylo hodnoceno anticipatorní posturální nastavení (APA), které předchází 

iniciaci chůze. Výsledky studie ukázaly, že při použití vizuálního cueingu v chůzi došlo 

k redukci velikosti APA a zároveň k jejímu delšímu trvání, a to u obou skupin pacientů 

s PN. Původní hypotézou autorů bylo, že použitím vizuálního cueingu dojde u obou 

skupin pacientů ke zlepšení iniciace chůze, výsledky však ukázaly opak. 

Další studie hodnotila efekt kontrastních transverzálních čar nalepených na 

podlaze na iniciaci chůze u 14 pacientů s Parkinsonovou nemocí. Byla hodnocena jak 

přípravná fáze chůze (síla odrazu), tak exekutivní fáze (velikost prvního kroku). 

Z výsledků studie je patrné, že použití zrakového cueingu vedlo v porovnání s žádným 

nebo sluchovým cueingem k výraznému zvětšení síly odrazu a zároveň k prodloužení 

délky prvního kroku (Jiang & Norman, 2006).  

Lu et al. (2017) publikovali studii, která hodnotila efekt vertikálních světelných 

diod umístěných 3 metry před pacientem ve výšce očí, na iniciaci chůze u 25 pacientů 

s idiopatickou PN. Hodnocena byla velikost a délka trvání APA a dále provedení jeho 

kompletní sekvence. Výsledky studie naznačují, že použití vizuálního stimulu vedlo 

v porovnání s žádným stimulem ke zvětšení APA a zároveň ke zkrácení doby jeho trvání. 

Kromě toho také došlo k signifikantní redukci počtu nekompletních APA sekvencí. 

2.2.1.3 Efekt zrakového cueingu na otáčení 

Otáčení je u pacientů s Parkinsonovou nemocí velice často narušené, zvyšuje 

výskyt epizod FOG a výrazně zvyšuje riziko pádu. Vliv vizuálního cueingu na otáčení u 

43 pacientů s PN (22 s FOG a 21 bez FOG) a 20 zdravých kontrol zkoumali Das et al. ve 

studii z roku 2022. Testovací dráha měla 10 metrů a zhruba v její polovině byl vytvořen 

prostor pro otáčení v podobě hvězdy. Tato hvězda byla tvořena černými čarami 

nalepenými na zemi, které museli probandi při otáčení překračovat. Měřilo se otáčení o 

180° a také o 360°. Výsledky studie však ukázaly, že použití zrakového stimulu nevedlo 

ke zrychlení otáčení. Naopak, se zrakovým stimulem došlo ke zpomalení otáčení o 180° 

napříč všemi testovanými skupinami a také ke zpomalení otáčení o 360° u pacientů bez 

FOG a u zdravých kontrol. U skupiny pacientů s FOG nevedlo použití zrakového stimulu 

v otáčení o 360° k žádné změně.  

Nieuwboer et al. publikovali v roce 2009 studii, v níž zkoumali efekt světelných 

paprsků emitovaných z diod připevněných na brýle probandů na rychlost otáčení o 180° 

u 133 pacientů s idiopatickou PN. Oproti výsledkům studie Das et al. z roku 2022 však 
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výsledky Nieuwboer et al. (2009) ukázaly, že použití vizuálního podnětu ve formě 

světelného paprsku vedlo k výraznému zrychlení otáčení u všech testovaných probandů. 

2.2.1.4 Efekt zrakového cueingu na FOG 

Efekt vizuálního cueingu na freezing of gait zkoumali Barthel et al. ve studii 

z roku 2018. Autoři ve studii představují nové zařízení – laserové boty – jež zahrnuje 

laserové zařízení generující transverzální laserové paprsky. Jelikož je zařízení připevněno 

na normální obuv, je velice dobře využitelné v běžném životě pro denní použití. 

Výzkumu se účastnilo 21 pacientů s PN a výskytem FOG v chůzi. Výsledky studie 

ukázaly, že při použití laserových bot došlo k významné redukci počtu epizod FOG a také 

doby jejich trvání.  

Velik et al. (2012) zkoumali ve své studii vliv nositelného laserového zařízení 

připevněného na hrudník na počet a délku trvání epizod FOG. Studie se účastnilo 7 

pacientů s Parkinsonovou nemocí trpících výskytem FOG v chůzi. Vizuální cueing byl 

aplikován na chůzi dvěma způsoby – kontinuálně a „on demand“ (po dobu 10 s při 

výskytu FOG). Pacienti chodili na předem stanovené trase v laboratorně vytvořeném 

bytě, kde museli splnit 6 úkolů – 1) vstát ze židle a vzít si sklenici vody z kuchyně, 2) 

dojít se sklenicí do koupelny a nechat jí na umyvadle, 3) dojít do ložnice a vzít si oblečení 

z věšáku ve skříni, 4) odnést sebrané oblečení do prádelny a nechat ho tam, 5) dojít zpět 

k židli, 6) zopakovat úkoly 1-5 v opačném pořadí. Z výsledků studie je patrné, že oba 

způsoby aplikace cueingu vedly k výraznému zkrácení doby trvání epizod FOG. Přičemž 

při aplikaci kontinuálního podnětu došlo ke zkrácení doby trvání epizody FOG o 51 %  

a o 69 % při „on demand“ cueingu. Zároveň došlo k redukci počtu epizod freezingu o  

43 % při použití kontinuálního stimulu a o 9 % při „on demand“ cueingu. 

Janssen et al. v roce 2021 publikovali zajímavou studii, která hodnotila efekt 

zrakového cueingu ve virtuální realitě na FOG. Do studie bylo zahrnuto 20 pacientů s PN 

a FOG a 16 věkově vázaných zdravých probandů. Ačkoliv byla skrze virtuální realitu 

projektována chodba s virtuálními podněty, přes kterou měli pacient „chodit“, měření 

probíhalo vleže na zádech s nohama opřenýma o pedály, kterými pacienti pouze imitovali 

chůzi. „Chůze“ byla měřena za třech podmínek, bez zrakového stimulu, s virtuálními 

bílými čarami a virtuálním schodištěm. Výsledky studie ukázaly, že při použití vizuálních 

podnětů ve virtuální realitě nedošlo k žádnému snížení počtu epizod FOG ani u jedné 

z testovaných skupin. 
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2.2.2 Sluchový (auditivní) cueing 

Auditivní podněty se používají zejména pro správné navození rytmu chůze  

a zlepšení časových parametrů chůze, jako je například kadence. Jedná se o časové 

podněty, které mohou být zprostředkovány například pomocí metronomu, rytmické 

auditivní stimulace, hudby či slovní instrukce. Keus et al. (2014) uvádějí, že využití 

metronomu pro trénink chůze je velice výhodné, protože je jednoduché a finančně 

nenáročné. Pro zvýšení motivace pacienta k dlouhodobějšímu používání auditivního 

cueingu se však doporučuje spíše použití pacientovy oblíbené hudby (Keus et al., 2014; 

Russo et al., 2022; Cosentino et al., 2023).  

V současnosti již existují smartphone aplikace, jež umožňují individuální 

nastavení rychlosti vybrané hudby podle pacientem preferované frekvence. Například 

Çarıkcı et al. (2021) ve své studii využívali aplikaci na smartphone – Android Music 

Speed Changer, která umožňuje měnit rychlost písně a přizpůsobit ji frekvenci, která je 

pro pacienta nejvýhodnější. Contreras Lopez et al. (2014) navíc ve své studii představují 

aplikaci na smartphone Listenmee, která umožňuje výběr až 100 různých zvuků, u nichž 

si pacient může manuálně nastavit požadovaný rytmus (počet úderů za minutu).  

I přes možnost individuálního nastavení frekvence stimulů, jsou stimuly většinou 

aplikovány na chůzi kontinuálně. Zoetewei et al. (2024) však uvádějí, že při použití 

kontinuálního nastavení cueingu může dojít k postupnému snižování reakce pacienta na 

nabízený podnět a také k vyšší únavnosti či znuděnosti pacienta. Autoři této studie tak 

doporučují používání „on demand“ nebo „closed-loop“ podnětů, jejichž frekvence se 

dynamicky upravuje na základě zpětné vazby o chůzi pacienta anebo je dokonce podnět 

nabízen pouze ve chvíli, kdy se vyskytne epizoda FOG.  

Kromě nastavení frekvence stimulu a strategie, skrze kterou je zvukový cueing na 

chůzi aplikován, může jeho účinnost ovlivnit také schopnost synchronizovat kroky 

s nabízeným zvukovým stimulem. Bella et al. v roce 2017 publikovali studii, v níž 

zkoumali, proč u některých pacientů dojde při použití rytmické auditivní stimulace (RAS) 

ve formě metronomu k výraznému zlepšení chůze, zatímco u jiných pacientů nedojde 

k žádné reakci nebo dokonce zhoršení chůze. Výsledky ukázaly, že zlepšení chůze při 

použití rytmické auditivní stimulace je přímo spojené se schopností synchronizace kroků 

se sluchovým podnětem. Schopnost senzorimotorického načasování, která umožňuje 

synchronizaci kroků se sluchovým podnětem, tak může být prediktorem účinnosti 

sluchového podnětu u jednotlivých pacientů s PN. Ke stejnému závěru došli také Ready 

et al. ve své studii z roku 2019.  
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Lirani-Silva et al. (2019) dále uvádějí, že účinnost sluchového cueingu se výrazně 

zvyšuje s postupnou progresí onemocnění, přičemž sluchový cueing přináší pacientům 

v raných stádiích pouze velmi malý efekt, který je často přítomen za cenu zvýšené 

variability chůze.  

Efekt jednotlivých forem auditivního cueingu na vybrané parametry chůze jsou 

popsány v následujících podkapitolách (2.2.2.1, 2.2.2.2, 2.2.2.3, 2.2.2.4). 

2.2.2.1 Efekt sluchového cueingu na kinematické parametry chůze 

Efekt closed-loop auditivního podnětu na chůzi u 16 pacientů s Parkinsonovou 

nemocí zkoumali Baram et al. ve své studii z roku 2016. Auditivní podnět v podobě 

klikání byl generován pomocí zařízení umístěného na opasku pacienta a přenášen pomocí 

sluchátek. Použité zařízení generovalo podněty v tzv. closed-loop strategii, tedy v reakci 

na každý krok pacienta s dynamickou úpravou frekvence na základě zpětné vazby. 

Kinematické parametry chůze byly hodnoceny na 10metrové rovné dráze při chůzi bez 

zařízení, se zapnutým zařízením a s vypnutým zařízením. Výsledky studie prokázaly 

signifikantní zrychlení chůze (o 12,4 %) a prodloužení kroku (o 4,3 %) při chůzi se 

zapnutým closed-loop zařízením v porovnání s chůzí bez zařízení. Kromě toho také došlo 

jak ke zlepšení rychlosti chůze (o 10,7 %), tak k prodloužení kroku (o 6,8 %) při chůzi se 

zapnutým zařízením oproti chůzi s vypnutým zařízením.  

Erra et al. (2019) publikovali studii věnující se vlivu RAS na chůzi u Pacientů 

s Parkinsonovou nemocí v ON a OFF stavu. Studie se účastnilo 30 pacientů 

s idiopatickou PN a 18 věkově vázaných zdravých kontrol, kteří byli hodnoceni ve dvou 

stavech (ON a OFF). Pacienti chodili po 20metrové dráze za 4 podmínek: 1) bez 

sluchového cueingu, 2) s RAS o frekvenci 90 % z preferované frekvence chůze, 3) s RAS 

o frekvenci 100 %, 4) s RAS o frekvenci 110 %. Výsledky studie ukázaly, že u všech 

pacientů s PN došlo k signifikantnímu prodloužení kroku i dvojkroku při RAS o frekvenci 

odpovídající 110 % pacientem preferované frekvence chůze, a to jak v ON, tak v OFF 

stavu. U pacientů s výrazným omezením v chůzi zároveň došlo ke zvýšení délky kroku  

a dvojkroku při všech testovaných frekvencích v ON i OFF stavu a ke zvýšení kadence  

a rychlosti chůze při frekvenci 110 % opět jak v ON, tak OFF stavu. 

Studie Picelli et al. (2010) hodnotila účinnost mechanického metronomu na 

kinematické parametry chůze u 8 pacientů s Parkinsonovou nemocí. Testování chůze 

probíhalo na 10metrové dráze za 4 podmínek – 1) bez metronomu, 2) s metronomem 

o nastavené frekvenci odpovídající 90 % pacientem preferované frekvence chůze, 3) 

s metronomem o frekvenci 100 %, 4) s metronomem o frekvenci 110 %. Výsledky studie 
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ukázaly, že při použití metronomu o frekvenci 90 a 110 % došlo k signifikantnímu 

prodloužení délky kroku v porovnání s chůzí bez metronomu. Při chůzi s metronomem o 

frekvenci 110 % navíc došlo k výraznému zvýšení kadence a rychlosti chůze. Studie dále 

porovnávala jednotlivé použité frekvence nastavení metronomu mezi sebou. Výsledky 

této části studie ukázaly výrazné prodloužení kroku při frekvenci 100 % oproti frekvenci 

90 % a také při frekvenci 110 % oproti frekvenci 100 %. Došlo také k výraznému zvýšení 

kadence a rychlosti chůze při použití frekvence 110 % oproti frekvenci 90 %. 

Efekt sluchových stimulů zprostředkovaných pomocí nositelného zařízení  

a aplikace Listenmee na chůzi u 10 pacientů s PN zkoumali Contreraz Lopez et al. ve 

studii z roku 2014. Systém Listenme se skládá z chytrých brýlí a přenosného zvukového 

zařízení, které prostřednictvím aplikace Listenme dokáže přehrávat až 100 různých 

zvukových stimulů. V tomto výzkumu byl prostřednictvím systému Listenme využit 

metronom s frekvencí úderů o 25 % vyšší, než byla pacientem preferovaná kadence 

chůze. Výsledky ukázaly, že při použití zvukového stimulu prostřednictvím zařízení 

Listenme oproti chůzi bez žádného stimulu došlo k signifikantnímu zvýšení kadence, 

délky kroku a rychlosti chůze. 

Zajímavou studii publikovali Park et al. v roce 2021, jež zkoumala vliv pacientem 

známé a neznámé hudby na chůzi u 20 pacientů s Parkinsonovou nemocí. Pro 

zprostředkování známé hudby byla vybrána jedna písnička z předem zvolené selekce 

písní každého pacienta, jejíž tempo bylo mezi 90–120 BPM. Jako neznámá hudba byla 

vybrána jedna ze dvou písniček. U probandů, jejichž základní kadence byla <113 

kroků/minutu, byla použita píseň od Kyla Andrewse – You always make me smile, 

v tempu 107 BPM. Pro probandy, jejichž kadence byla ≥113 kroků/minutu, byla použita 

píseň od American Author’s – What we live for, v tempu 120 BPM. Výsledky studie 

ukázaly, že jak známá, tak neznámá hudba vedla v porovnání s chůzí bez hudby 

k výraznému zvýšení rychlosti chůze a délky kroku. Dále bylo zjištěno, že při chůzi 

s neznámou hudbou došlo k výraznému zvýšení kadence. Stejně tak při porovnání známé 

a neznámé hudby, vedla neznámá hudba k výraznějšímu prodloužení délky kroku než 

hudba známá. 

Studie Çarıkcı et al. (2021) zkoumala vliv různých nastavení RAS na parametry 

chůze u pacientů s Parkinsonovou nemocí. Do výzkumu bylo zařazeno 13 pacientů s PN 

a 13 zdravých jedinců. Účastníci absolvovali chůzi na 10metrové dráze za použití 2 typů 

RAS při 2 různých frekvencích. První typ RAS představoval metronom nastavený na a) 

základní kadenci chůze pacienta (0M-) a b) kadenci zvýšenou o 10 % (10M-). Druhý typ 



 

 57 

RAS kombinoval metronom s melodickým doprovodem ve formě 3 hudebních skladeb 

s frekvencemi odpovídajícími: a) základní kadenci chůze pacienta (0M+), b) kadenci 

zvýšené o 10 % (10M+). Výsledky studie ukázaly, že aplikace RAS ve variantách 0M+, 

10M+ a 10M- vedla k signifikantnímu zvýšení rychlosti chůze u pacientů s PN ve 

srovnání s chůzí bez stimulace. Kromě toho všechny varianty RAS vedly 

k signifikantnímu prodloužení délky kroku, avšak pouze u skupiny pacientů s PN. 

De Cock et al. (2021) ve své studii hodnotili účinnost nového na hudbě založeného 

personalizovaného protokolu integrovaného do smartphone aplikace BeatWalk na 

parametry chůze u pacientů s PN. Systém BeatWalk se skládá z nositelných senzorů 

umístěných na kotníku a z aplikace, která v reálném čase dynamicky přizpůsobuje tempo 

vysílané hudby tak, aby došlo ke spontánní synchronizaci s kadencí chůze pacienta. 

Studie se účastnilo 45 pacientů s PN, jež absolvovali měsíční program chůze, ve kterém 

každý den chodili venku po dobu alespoň 30 minut, 5 dní v týdnu s použitím aplikace 

BeatWalk. Tempo použité hudby bylo v reálném čase synchronizováno a dynamicky 

upravováno tak, aby odpovídalo reálné kadenci pacientovy chůze. Před zahájením a po 

dokončení měsíčního programu byl u pacientů proveden 6 MWT. Výsledky studie 

ukázaly, že po měsíčním programu chůze s aplikací BeatWalk došlo k výraznému 

zlepšení kadence a rychlosti chůze v porovnání s hodnotami před zahájením programu. 

Efekt rytmického auditivního cueingu na chůzi u pacientů s PN a zároveň rozdíly 

v efektu u pacientů s FOG a bez FOG zkoumala studie Willems et al. z roku 2006. Studie 

se účastnilo 20 pacientů s PN (10 pacientů s FOG a 10 pacientů bez FOG) a dále 10 

věkově vázaných zdravých kontrol. Pro zprostředkování sluchového cueingu byl použit 

metronom, jehož frekvence byla nastavena na 1) základní kadenci chůze pacienta,  

2) o 10 % vyšší, 3) o 20 % vyšší, 4) o 10 % nižší, 5) o 20 % nižší. Výsledky ukázaly, že 

chůze s metronomem nastaveným na základní kadenci chůze pacienta vedla k 

signifikantnímu zvýšení kadence u pacientů s PN i u zdravých kontrol ve srovnání s chůzí 

bez cueingu. Kadence se také výrazně zvýšila s každým 10% navýšením frekvence 

metronomu, a to u obou testovaných skupin. Stejný vzor byl pozorován také u rychlosti 

chůze, jedinou výjimkou bylo nastavení metronomu na frekvenci vyšší o 10 % ve 

srovnání s frekvencí vyšší o 20 % u pacientů s PN, u kterého nedošlo k žádné změně. 

K signifikantnímu prodloužení délky kroku došlo pouze ve skupině pacientů s PN, a to 

při frekvenci metronomu nižší o 10 % v porovnání s frekvenci nižší o 20 % a také 

v porovnání se základní kadencí chůze. Zajímavým zjištěním bylo, že u pacientů s FOG 
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došlo při chůzi s metronomem nastaveným na frekvenci vyšší o 10 % ke zkrácení kroku, 

zatímco u skupiny pacientů bez FOG došlo při stejné frekvenci k prodloužení kroku. 

2.2.2.2 Efekt sluchového cueingu na iniciaci chůze 

Porucha iniciace chůze je typickým funkčním znakem akineze u pacientů 

s pokročilejší Parkinsonovou nemocí a je často spojena s výskytem FOG. Vliv 

sluchového cueingu na iniciaci chůze u pacientů s Parkinsonovou nemocí hodnotila 

studie Delval et al. z roku 2015. Do studie bylo zahrnuto 60 pacientů s PN (30 s FOG  

a 30 bez FOG) a dále 30 zdravých kontrol. Kinetické a kinematické parametry iniciace 

chůze byly zkoumány za 2 podmínek – 1) s využitím sluchového podnětu, 2) bez 

sluchového podnětu. Hodnocena byla jak přípravná (APA), tak exekutivní fáze (velikost 

a rychlost prvního kroku). Výsledky ukázaly, že při použití sluchového stimulu došlo 

k výraznému zlepšení přípravné fáze iniciace chůze, konkrétně došlo k významnému 

zkrácení délky trvání APA a zvětšení jeho amplitudy a také k častějšímu výskytu 

adekvátních APA u všech testovaných skupin. Při použití sluchového stimulu však 

nedošlo ke zrychlení a prodloužení délky prvního kroku ani u jedné skupiny probandů, 

exekutivní fáze tedy nebyla zlepšena. 

Preliminární studii zkoumající efekt metronomu na iniciace chůze u 2 pacientů 

s PN publikoval Kim v roce 2007. Úkolem probandů bylo zahájit chůzi a udržovat přitom 

krok s metronomem, který byl nastaven na 85 %, 100 % a 110 % základní kadence. 

Výsledky ukázaly, že došlo k výraznému zrychlení iniciace chůze napříč všemi 

použitými frekvencemi metronomu, přičemž k nejvýraznějšímu zrychlení došlo při 

použití frekvence 110 %.  

Studie McCandlesse et al. z roku 2016 se zabývala vlivem 3 typů cueingu – 

vizuálního, auditivního a somatosenzorického – na iniciaci chůze u 20 pacientů s PN. 

Jako auditivní podnět byl využit metronom s nastavenou frekvencí 70 BPM, pokud však 

tento rytmus nebyl pro pacienta příjemný, bylo mu umožněno snížení frekvence na 60 

nebo 50 BPM. Úkolem probandů bylo zahájit iniciaci chůze a udržovat krok s údery 

metronomu. Začátek iniciace chůze byl definován přenosem těžiště a centra tlaku (COP), 

tedy když se probandi začali hýbat nebo se o to alespoň pokusili. Výsledky ukázaly, že 

při použití auditivního cueingu došlo k signifikantnímu zrychlení přenosu těžiště vpřed  

a do stran a také ke snížení počtu výchylek těžiště těla předo-zadně a stranově ve srovnání 

s pohybem bez cueingu. Použitím sluchového cueingu však nedošlo k prodloužení délky 

prvního a druhého kroku.  
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2.2.2.3 Efekt sluchového cueingu na otáčení 

Mancini et al. publikovali v roce 2018 studii, která zkoumala efekt open-loop 

auditivního stimulu a closed-loop taktilního stimulu na otáčení u 43 pacientů s PN.  

Open-loop auditivní podnět byl zprostředkován pomocí metronomu s fixní frekvencí, jež 

si pacienti mohli zvolit dle své preference. S údery metronomu pak měli pacienti sjednotit 

své kroky. Měření zahrnovalo 2 minuty chůze po 8metrové chodbě a otáčení na místě po 

dobu 1 minuty. Výsledky studie ukázaly, že při použití metronomu došlo k výraznému 

zlepšení plynulosti a celkové kvality otáčení, došlo však také ke zpomalení otáčení  

a snížení počtu provedených otoček, což si autoři studie vysvětlují zvýšením opatrnosti 

při použití cueingu.  

Vliv sluchového cueingu na otáčení hodnotili Willems et al. (2007) u 19 pacientů 

s PN (9 s FOG, 10 bez FOG) a 9 zdravých kontrol. Testovací dráha měla 5 metrů a byla 

na ní umístěna překážka, kolem které musel pacient provést otočku o 180° a jež 

vyžadovala otáčení do oblouku (multistep U-turn). Otáčení bylo hodnoceno za dvou 

podmínek – 1) bez cueingu, 2) s metronomem nastaveným v preferované frekvenci 

pacienta, přičemž úkolem probandů bylo sjednotit svoje kroky s úderem metronomu. 

Výsledky studie ukázaly, že při použití sluchového cueingu došlo k signifikantnímu 

snížení variability časování chůze (gait-timing variability) při otáčení u pacientů s PN. 

Autoři studie považují tento výsledek za velmi významný, protože zvýšená variabilita 

časování jednotlivých kroků je prekurzorem pro FOG a také pro pády. 

Nieuwboer et al. publikovali v roce 2009 studii, v níž hodnotili efekt 3 typů 

cueingu – zrakového, sluchového a somatosenzorického na otáčení u 133 pacientů s PN. 

Testovacím pohybem bylo 180° otáčení, při kterém byl skrze sluchátka pacientům 

pouštěn rytmický zvukový tón v nastavené frekvenci preferované pacientem. Výsledky 

ukázaly, že použití sluchového cueingu při otáčení vedlo k výraznému zrychlení otáčení 

a zkrácení celkové doby trvání otočky u všech pacientů.  

2.2.2.4 Efekt sluchového cueingu na FOG 

Efekt rytmické auditivní stimulace na FOG zkoumala studie Ariase & Cudeira 

(2010) u pacientů s Parkinsonovou nemocí. Do studie bylo zařazeno 19 pacientů s PN 

(10 s FOG, 9 bez FOG) a 10 zdravých jedinců, kteří chodili na dráze, v jejímž středu byly 

umístěny dveře, kterými musel proband projít. Testování probíhalo za dvou podmínek – 

bez cueingu a se sluchovým cueingem nastaveným na frekvenci o 10 % vyšší, než byla 

pacientova základní kadence chůze. Výsledky ukázaly, že u pacientů s PN a FOG došlo 

k signifikantní redukci počtu epizod FOG a zároveň také k výraznému snížení doby jejich 
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trvání. Zároveň také došlo ke zrychlení otáčení, zvýšení kadence a celkové rychlosti 

chůze u všech testovaných skupin. 

Zoetewei et al. (2024) ověřovali ve své studii účinnost DeFOG systému, který 

zprostředkovává personalizované auditivní podněty v režimu „on demand“, tedy při 

detekci výskytu FOG. Výzkumný soubor tvořilo 63 pacientů s PN s výskytem FOG 

v chůzi, kteří byli rozděleni do dvou skupin – DeFOG a kontrolní skupina. Obě skupiny 

obdržely zařízení DeFOG a byla jim poskytnuta zpětná vazba ohledně jejich počtu kroků 

za den. Pouze skupině DeFOG však byly současně poskytovány on demand sluchové 

podněty. Při výskytu FOG vyslalo zařízení DeFOG pomocí sluchátek 10 sekund trvající 

údery metronomu ve frekvenci o 10 % nižší, než byla pacientova základní kadence chůze. 

Výsledky ukázaly, že systém DeFOG s on demand sluchovým cueingem měl okamžitý 

efekt na zkrácení doby trvání epizody FOG. Tento účinek však byl přítomen pouze během 

okamžitého použití zařízení, neboť po čtyřech týdnech používání DeFOG systému nebyl 

zaznamenán žádný signifikantní rozdíl v délce trvání FOG ve srovnání s kontrolní 

skupinou.  

Výše zmíněná studie Mancini et al. (2018) zkoumala kromě efektu open-loop 

auditivního cueingu na otáčení také jeho vliv na FOG u pacientů s PN. Výsledky ukázaly, 

že při použití metronomu došlo k signifikantnímu zkrácení doby trvání epizody FOG,  

a to jak v single, tak dual-tasku.  

2.2.3 Taktilní cueing 

Taktilní, někdy také somatosenzorický, cueing se stejně jako auditivní cueing 

využívá zejména s cílem navození správného rytmu chůze. Jako somatosenzorické 

podněty se nejčastěji využívají vibrace, taktilní stimulace či lehký dotek, které mohou být 

generovány pomocí různých nositelných zařízení, jako jsou například vibrační náramky 

či ponožky. Dle Keus et al. (2014) se taktilní podněty však využívají výrazně méně, než 

podněty vizuální a auditivní. 

Klaver et al. (2023) ve své studii uvádějí, že vizuální a auditivní podněty jsou 

mnohem více zkoumané než podněty taktilní, které však působí na stejném principu, tj. 

zvýšení pozornosti pacienta k samotnému aktu chůze. Dle Klavera et al. (2023) však mají 

vizuální a auditivní podněty kromě svého pozitivního účinku také výrazná praktická 

omezení. Použití auditivních podnětů vyžaduje, aby měl pacient v uších sluchátka nebo 

je zvuk přenášen pomocí reproduktoru, což může v obou případech výrazně narušovat 

komunikaci či dokonce rušit jiné relevantní zvuky z prostředí (ulice, auta), čímž snižují 
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situační povědomí a mohou vytvořit nebezpečné situace. Vizuální podněty (například 

laserové paprsky) jsou zase méně viditelné ve světlém prostředí a vyžadují, aby pacient 

sledoval své nohy, což může výrazně zhoršit držení těla. Nositelná zařízení jsou navíc pro 

okolí velice nápadná, což vytváří sociální stigma. Autoři této studie uvádějí, že právě 

taktilní stimuly mohou překonat tyto limitace, jelikož zařízení využívaná k produkci 

taktilních stimulů jsou snadno využitelná a pro okolí téměř neviditelná.  

Hoogendoorn et al. (2024) však upozorňují, že somatosenzorická zařízení nemusí 

být vhodná pro pacienty se senzorickým deficitem. U pacientů s PN je přitom velmi často 

narušená propriocepce a související taktilní a haptické senzorické funkce (Konczak et al., 

2009). 

Efekt taktilního cueingu na vybrané parametry chůze je popsán v následujících 

podkapitolách (2.2.3.1, 2.2.3.2, 2.2.3.3). 

2.2.3.1 Efekt taktilního cueingu na kinematické parametry chůze 

Efekt vibrační stimulace chodidel synchronizované s krokem na parametry chůze 

u 8 pacientů s PN a 8 zdravých kontrol zkoumali Novak & Novak ve své studii z roku 

2006. Pro generaci vibračního stimulu byla použita 3 vibrační nositelná zařízení, která 

byla zabudována do vložky boty, a to jedno zařízení do oblasti paty a dvě zařízení do 

oblasti přednoží. Vibrační zařízení snímalo tlak na plosce chodidla a aplikovalo vibrační 

stimul pouze při kontaktu paty nebo přednoží se zemí, při švihové fázi chůze bylo zařízení 

deaktivováno. Pacienti chodili po chodbě dlouhé 73 m po dobu 6 minut nejdříve 

s vypnutým a následně se zapnutým vibračním zařízením. Výsledky studie ukázaly, že ve 

skupině pacientů s PN došlo při použití zapnutého vibračního zařízení k signifikantnímu 

navýšení rychlosti chůze, délky kroku a kadence a ke snížení variability chůze. U 

kontrolní skupiny pak došlo k signifikantnímu zrychlení chůze a ke snížení její 

variability.  

De Nunzio et al. (2010) hodnotili vliv rytmické vibrační svalové stimulace na 

chůzi u 15 pacientů s PN a 15 zdravých jedinců. Pacienti chodili na 10metrové rovné 

dráze za 4 podmínek – 1) bez vibračního stimulu, 2) s vibrační stimulací m. tibialis 

anterior, 3) s vibrační stimulací m. soleus a 4) s vibrační stimulací m. erector spinae. 

Vibrační stimul byl generován pomocí vibračního zařízení umístěného na svaly obou 

končetin. V případě m. tibialis anterior a m. soleus bylo zařízení umístěno na distální 

šlachu pomocí elastické pásky a v případě m. erector spinae se jednalo o dvě vibrační 

jednotky, které byly umístěné na pás, který byl utažen kolem trupu v oblasti obratle L2. 

Výsledky studie ukázaly, že při vibračním stimulu na m. erector spinae došlo 
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k signifikantnímu navýšení kadence u obou skupin probandů. U pacientů s PN dále došlo 

při použití vibračního stimulu na m. erector spinae k zrychlení chůze a prodloužení délky 

kroku. K signifikantnímu zvýšení kadence chůze u pacientů s PN došlo také při 

vibračním stimulu na m. soleus. Zajímavým výsledkem bylo signifikantní zkrácení délky 

kroku při vibraci m. tibialis anterior u pacientů s PN. Výsledky studie tedy naznačují 

výrazně silnější efekt vibračního stimulu na zádové svalstvo než na svalstvo končetin. 

Cen et al. (2024) zkoumali vliv vibrotaktilního zařízení na parametry chůze a FOG 

u 33 pacientů s Parkinsonovou nemocí s výskytem FOG v chůzi. Použité zařízené se 

skládalo ze 4 malých vibračních disků, které byly umístěny na plosce chodidla pacienta 

(2 disky na patě, 1 disk na hlavičce 1. metatarzu a 1 disk na hlavičce 5. metatarzu). 

V podrážce obuvi byly také umístěny 2 tlakové senzory, které aktivovaly vibrace ve 

chvíli, kdy se chodidlo pacienta dotklo podlahy. Pacienti prováděli 3 různé úkoly:  

1) chůze po 10metrové rovné dráze, 2) chůze na 10metrové dráze, zastavení a opětovné 

zahájení chůze na 3 a 7 metrech 3) chůze po 10metrové dráze, provedení otočky o 360° 

na 3 a 7 metrech. Všechna měření proběhla jak s vypnutým, tak zapnutým vibrotaktilním 

zařízením. Výsledky ukázaly, že při chůzi se zapnutým vibrotaktilním zařízením došlo 

k signifikantnímu prodloužení délky kroku. 

Kishi et al. (2020) zkoumali vliv rytmické taktilní stimulace horních končetin na 

chůzi u 30 pacientů s PN. Rytmická taktilní stimulace byla aplikována na obě horní 

končetiny pomocí nositelného robotického zařízení, přičemž její rytmus byl 

synchronizován se souhybem horních končetin. Měření probíhalo na 30metrové dráze za 

4 podmínek: 1) bez robotického zařízení, 2) s vypnutým robotickým zařízením,  

3) se zapnutým robotickým zařízením, 4) bez robotického zařízení bezprostředně po 

předchozí intervenci. Výsledky studie ukázaly, že při chůzi s rytmickou taktilní stimulací 

došlo u pacientů s PN k signifikantnímu zvýšení amplitudy souhybu horních končetin, 

prodloužení délky kroku a zvýšení rychlosti chůze ve srovnání s chůzí bez robota. Dále 

bylo zjištěno, že po předchozí intervenci s robotickým zařízením došlo při chůzi bez 

robota k prodloužení délky kroku a rychlosti chůze v porovnání s chůzí bez robota před 

intervencí. Tyto výsledky naznačují, že efekt robotické asistence na chůzi u pacientů s PN 

přetrval i bezprostředně po intervenci. 

Vliv vibrační stimulace svalů dolních končetin na spacio-temporální parametry 

chůze u 9 pacientů s PN hodnotila studie Han et al. z roku 2014. Osm vibračních 

oscilátorů bylo umístěno na bříška m. tibialis anterior, m. gastrocnemius, m. biceps 

femoris a m. rectus femoris na obou dolních končetinách a vysílalo vibrace 60 Hz. 
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Výsledky ukázaly, že při chůzi s vibrační stimulací došlo k signifikantnímu prodloužení 

délky kroku a zrychlení chůze ve srovnání s chůzí bez vibrací. 

Studie Bowman et al. (2024) hodnotila efekt nositelného vibrotaktilního zařízení 

na parametry chůze u 7 pacientů s PN. Použité vibrotaktilní zařízení (The Wearable 

Vibrotactile Bidirectional Interface) poskytuje biofeedback, což umožňuje nejen 

monitoraci chůze pacienta v reálném čase, ale také poskytování individualizovaných 

vibrotaktilních podnětů skrze vibrotaktilní jednotku umístěnou na pase pacienta, které 

jsou synchronizované s jeho chůzí. Všichni pacienti absolvovali 3 tréninkové jednotky 

pro seznámení se s vibrotaktilním zařízením. Měření probíhalo v 5 dnech, kdy byli 

pacienti nejdříve hodnoceni před zahájením tréninku, poté následovaly 3 tréninkové 

jednotky a následně bylo provedeno měření po tréninku. Všechna měření proběhla jak 

bez stimulace, tak s vibrotaktilní stimulací. Výsledky ukázaly, že po tréninku chůze s 

vibrotaktilní stimulací došlo ke zrychlení chůze a prodloužení délky kroku ve srovnání 

s chůzí bez stimulace před tréninkem. Okamžitý efekt vibrotaktilní stimulace byl rovněž 

zaznamenán u kadence při porovnání chůze s a bez stimulace před tréninkem. 

2.2.3.2 Efekt taktilního cueingu na iniciaci chůze 

Schlenstedt et al. (2020) zkoumali vliv taktilního feedbacku na iniciaci chůze u 

36 pacientů s PN (18 s FOG, 18 bez FOG). Closed-loop taktilní feedback zahrnoval 

vibrotaktilní stimulátor umístěný na pravém a levém zápěstí pacienta, který produkoval 

vibrace a zároveň poskytoval zpětnou vazbu, když byla dolní končetina ve stojné fázi 

chůze. Ve švihové fázi nebyly vysílány žádné vibrační stimuly. Pacienti nejdříve stáli 

v klidu po dobu 5 sekund, poté jim byl dán slovní pokyn, aby zahájili chůzi a pokračovali 

v chůzi na 8metrové dráze po dobu 2 minut. Měření proběhlo jak bez feedbacku, tak 

s closed-loop taktilní feedbackem. Výsledky ukázaly, že při použití taktilního feedbacku 

nedošlo k žádnému signifikantnímu zlepšení APA, kromě toho došlo ke zpomalení 

prvního kroku, což bylo zcela v rozporu s předpokládaným výsledkem a hypotézou 

autorů. Autoři si to vysvětlují tím, že při použití closed-loop taktilního feedbacku došlo 

k výraznému zvýšení pozornosti při provádění pohybu, které vedlo k výslednému 

zpomalení prvního kroku. 

Vliv lehkého doteku na iniciaci chůze u 16 pacientů s PN hodnotili ve své studii 

z roku 2021 Ditthaphongphakdee & Gaogasigam. Dotykové zařízení bylo umístěné vedle 

dominantní ruky pacienta, výška zařízení byla nastavena individuálně zhruba do oblasti 

velkého trochanteru. Zařízení také umožňovalo kontrolu dotykové síly, jejíž práh byl 

nastaven na 1 N. Měření probíhalo za 2 podmínek: 1) bez lehkého doteku a 2) s lehkým 
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dotekem. Probandi nejdříve klidně stáli na silové plošině po dobu jedné minuty a poté 

byli vyzvání k zahájení chůze. Při variantě s lehkým dotykem byli probandi vyzváni, aby 

se před zahájením chůze dotkli ukazováčkem dominantní ruky dotykového zařízení se 

silou menší než 1 N. Výsledky ukázaly, že při použití lehkého doteku při iniciaci chůze 

došlo k většímu vychýlení COP a zároveň k rychlejšímu pohybu COP jak v  

medio-laterálním, tak v antero-posteriorním směru ve srovnání s iniciací chůze bez 

doteku. Použití lehkého doteku zároveň vedlo k signifikantnímu zrychlení prvního kroku. 

2.2.3.3 Efekt taktilního cueingu na FOG 

Sijobert et al. (2017) zkoumali vliv elektrické stimulace na FOG u pacientů s PN. 

Výzkumný soubor zahrnoval 13 pacientů s PN, u nichž byly elektrický stimulátor  

a inerciální měřící jednotka umístěny pod laterální malleolus. Elektrody byly 

lokalizovány pod klenbou nohy, přičemž elektrická stimulace byla spuštěna při odlepení 

paty od podložky (jednalo se o pět 500 μs dlouhých bifázických pulzů aplikovaných při 

frekvenci 200 Hz, opakovaných 4x s frekvencí 10 Hz). Hodnocena byla chůze na 

5metrové dráze, otáčení a chůze kolem překážky za 3 podmínek: 1) bez stimulace, 2) 

s elektrickou stimulací, 3) bez stimulace po předchozí stimulaci. Výsledky ukázaly, že 

elektrická stimulace vedla u všech probandů k výraznému zkrácení doby potřebné pro 

dokončení testovacích úkolů. Pacienti byli následně rozděleni do dvou skupin: 1) pacienti 

s FOG při chůzi bez stimulace, 2) pacienti bez FOG při chůzi bez stimulace. U pacientů 

s FOG došlo při použití elektrické stimulace v chůzi k redukci epizod FOG o 12 %  

a k výraznému zkrácení doby potřebné pro splnění testovacích úkolů ve srovnání s chůzí 

bez stimulace. 

Efekt vibračních náramků na FOG a chůzi u 15 pacientů s PN hodnotila studie 

Rossi et al. z roku 2020. Použité vibrační náramky (WEARHAP-PD) skládající se ze 2 

cylindrických vibračních motorů byly umístěny na oba kotníky pacienta. Frekvence 

vibrotaktilní stimulace byla nastavena podle pohodlné chůzové kadence každého 

pacienta. Pacienti chodili po testovací dráze 4x tam a zpět, a to za 3 podmínek: 1) bez 

stimulace, 2) s vibrotaktilní stimulací, 3) kombinovaně – 2x s vibrotaktilní stimulací a 2x 

bez stimulace. Výsledky ukázaly, že použití vibrotaktilní stimulace vedlo 

k signifikantnímu zrychlení chůze a zároveň k výraznému zkrácení doby trvání epizod 

FOG vyskytlých při chůzi či otáčení. 

Výše zmíněná studie Cen et al. (2024) zkoumala kromě vlivu vibrotaktilního 

zařízení na parametry chůze, také jeho vliv na FOG u 33 pacientů s Parkinsonovou 

nemocí. Výsledky této části studie ukázaly, že při chůzi se zapnutým vibrotaktilním 
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zařízením došlo k výrazné redukci počtu epizod FOG (o 33,1 %) a také délky jejich trvání 

(o 32,6 %). 

Studii hodnotící efekt somatosenzorického nositelného zařízení na FOG u 18 

pacientů s PN, publikovali Yang et al. v roce 2015. Autoři studie designovali nositelné 

zařízení, které se skládalo ze 2 části – inerciálního senzoru umístěném na holeni pacientů 

pro detekci epizod FOG a také ze stimulátoru, který byl umístěn za laterálním malleolem 

a který generoval vibrační podnět pro facilitaci laterálního přenosu váhy při výskytu 

FOG. Pacienti prováděli Timed up and go test za 2 podmínek – 1) při zapnutém zařízení, 

2) při vypnutém zařízení. Výsledky studie ukázaly, že při chůzi se zapnutým zařízením 

došlo k výraznému zkrácení doby trvání FOG a také zkrácení doby potřebné pro otočení 

ve srovnání s chůzí se vypnutým zařízením. 

2.2.4 Nastavení cueingu 

Základním předpokladem pozitivního účinku cueingu je správnost nastavení jeho 

frekvence, která se odvíjí od cíle, se kterým je cueing používán. Nesprávně zvolená 

frekvence podnětů totiž může naopak zhoršit chůzi či dokonce vyvolat FOG. Pro 

stanovení vhodné frekvence je nejdříve nutné stanovit základní kadenci chůze pacienta  

a délku jeho kroku pomocí 10 MWT nebo 6 MWT (Willems et al., 2006; Keus et al., 

2014).  

2.2.4.1 Zvýšení rychlosti chůze, prodloužení vzdálenosti 

Pokud je cueing používán s cílem zrychlení chůze nebo zvětšení ušlé vzdálenosti, 

nastavuje se frekvence podnětů o 10 % vyšší, než je výchozí kadence chůze pacienta 

(Keus et al., 2014; Willems et al., 2006).  

2.2.4.2 Zlepšení stability chůze 

Pro zlepšení stability chůze při provádění funkčních a komplexních činností je 

nastavená frekvence podnětů o 15 % vyšší, než je výchozí frekvence kroků daného 

pacienta (Keus et al., 2014).  

2.2.4.3 Prodloužení délky kroku 

Pokud je cueing aplikován za účelem prodloužení délky kroku, nastavená 

frekvence podnětů je o 10 % nižší, než je výchozí kadence pacienta (Willems et al., 2006). 

2.2.4.4 Redukce epizod FOG 

Pro redukci epizod FOG se nastavuje frekvence podnětů o 10 % nižší, než je 

výchozí frekvence kroků pacienta (Willems et al., 2006; Keus et al., 2014).  
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2.3 Elektroencefalografie (EEG) 

Elektroencefalografie (EEG) je diagnostická metoda sloužící k registraci 

spontánní elektrické aktivity mozku, přesněji potenciálů jeho elektrického pole. Ty 

mohou být snímány buď z povrchu kalvy (skalpové EEG), z povrchu mozku 

(elektrokortikografie) nebo z nitra mozku (hloubkové EEG) (Králíček, 2023). Tato 

kapitola bude věnována skalpovému EEG, neboť je předmětem této disertační práce.  

Elektrická aktivita sledovaná při EEG vzniká synchronizovanou synaptickou 

aktivitou velkých, vertikálně orientovaných pyramidových neuronů uložených ve III., V. 

a VI. kortikální vrstvě. Z neurofyziologického pohledu jsou podstatou elektrické aktivity 

mozkových buněk přesuny elektrogenních iontů (Na+, K+, Ca2+, Cl-) přes buněčné 

membránové kanály. Právě přesuny těchto iontů způsobují změnu membránového 

potenciálu, který je detekován pomocí povrchových elektrod umístěných na skalpu. EEG 

signál tak vzniká především sumací excitačních a inhibičních postsynaptických 

potenciálů, které vznikají v místě postsynaptické membrány změnou propustnosti 

membrány pro ionty, nikoliv sumací akčních potenciálů (Jackson & Bolger, 2014; 

Olejniczak, 2006; Beniczky & Schomer, 2020; Králíček, 2023; Hirsch & Brenner, 2010; 

Marino & Mantini, 2024).   

Graficky je EEG dynamickou reprezentací rozdílů napětí mezi aktivní elektrodou 

nad místem neuronální aktivity a referenční elektrodou. Ačkoliv povrchové EEG snímá 

zejména aktivitu z kortikálních neuronů uložených těsně pod pokožkou, hlubší 

subkortikální struktury mají významný vliv na modulaci signálu. Například thalamus je 

považován za hlavní subkortikální generátor EEG rytmu (Faber, 2001; Hirch & Brenner, 

2010; Portillo-Lara et al., 2021).  

Velkou výhodou skalpového EEG oproti MRI či CT je jeho neinvazivnost, lze ho 

tedy opakovat v průběhu delšího časového období bez větší zátěže pacienta. Jedná se také 

o technicky jednoduchou a poměrně finančně nenáročnou metodu hodnocení mozkové 

funkce (Pánek, 2016; Biasiucci et al., 2019).  

První registraci potenciálů elektrického pole lidského mozku přes neporušenou 

kalvu provedl v roce 1924 německý psychiatr Hans Berger. Přestože se tedy jedná o 100 

let starou techniku, EEG je stále jednou z nejpoužívanějších diagnostických metod, která 

poskytuje nenahraditelné informace při diagnostice epilepsie, spánkových poruch  

a dalších poruch CNS (Müller-Putz, 2020; Králíček, 2023). 
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Kromě velmi významného přínosu EEG v klinické neurologické praxi je EEG 

také hojně využíváno v experimentálních studiích, a to například i pro hodnocení 

pohybového chování (Pánek, 2016). 

2.3.1 Elektrody a jejich rozložení 

Snímání elektrické aktivity mozku z oblasti skalpu se provádí pomocí 

povrchových elektrod zabudovaných do speciálních EEG čepic. Jelikož je velikost 

registrovaného napětí velmi malá, používají se nepolarizované elektrody, obvykle 

stříbrné, zlaté či potažené chloridem stříbrným. Kontaktní plocha elektrody má tvar 

miskovitého disku o průměru do 10 mm, který je obvykle vyplněný elektrolytickým 

gelem. Pro zajištění technicky správné registrace signálu je nutné udržovat elektrický 

odpor mezi elektrodou a povrchem lbi (impedanci) kolem 500 až 5000 Ω. (Králíček, 

2023; Beniczky & Schomer, 2020; Pánek, 2016; Kennett, 2012). 

V klinické praxi se pro EEG vyšetření využívá 19 elektrod, ve výzkumných 

studiích se však běžně používá 64, 128 nebo dokonce 256 elektrod (Králíček, 2023; 

Delorme & Makeig, 2004). 

Elektrody jsou na povrchu hlavy rozmístěny dle mezinárodního standardu 

navrženého Jasperem v roce 1957, nazývaným systém 10-20 (Obrázek 4). V tomto 

systému jsou elektrody umístěné na souřadnicové síti vytvořené na povrchu kalvy. Pro 

vytyčení této sítě vycházíme z 2 na sebe kolmých úseček, které vznikají propojením 

anatomických bodů. Transverzální úsečka je tvořena propojením obou zevních 

zvukovodů, longitudinální úsečka potom propojením nasionu (kořene nosu) a inionu 

(protuberantia occipitalis externa). Takto vzniklé úsečky jsou následně rozděleny na díly, 

jejichž délka odpovídá 10 % nebo 20 % jejich celkové vzdálenosti. Přičemž elektrody 

nacházející se nejblíže k anatomickým bodům jsou uloženy ve vzdálenosti odpovídajícím 

10 % celkové vzdálenosti, ostatní elektrody pak 20 % vzdálenosti. Pokud v těchto bodech 

mezi jednotlivými díly vztyčíme kolmé linky běžící po povrchu kalvy, získáme kompletní 

souřadnicovou síť. Transverzální linie této souřadnicové sítě jsou označeny podle 

příslušné přilehlé mozkové oblasti – prefrontální (Fp), frontální (F), centrální (C), 

parietální (P) a okcipitální (O). Longitudinální linie jsou označeny číslicemi, levá 

hemisféra je označena lichými číslicemi, pravá potom sudými (Faber, 2001; Králíček, 

2023; Pánek, 2016; Müller-Putz, 2020; Beniczky & Schomer, 2020; Britton et al., 2016). 
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Obrázek 4: Rozmístění elektrod při skalpovém EEG dle systému 10/20 (Králíček, 2023) 

Z funkčního hlediska dělíme elektrody na aktivní a referenční. Aktivní elektroda 

průběžně snímá potenciál elektrického pole mozku, zatímco potenciál referenční 

elektrody, obvykle umístěné na oba ušní lalůčky, by měl být konstantní a blížit se k nule 

(Králíček, 2023).  

Standardně využívaná zapojení elektrod (montáž) lze rozdělit na referenční  

a bipolární. Při referenčním zapojení je napětí registrováno mezi aktivní a referenční 

elektrodou (často oba ušní lalůčky A1 + A2). Referenční elektroda může být také 

vytvořena propojením všech aktivních elektrod do elektrického uzle (AVG uzel). Při 

bipolárním zapojení se registruje napětí mezi 2 aktivními elektrodami. Podle řazení svodů 

ho můžeme dále dělit na longitudinální (předo-zadní) a transverzální (levo-pravé) (Pánek, 

2016; Králíček, 2023; Hirsch & Brenner, 2010). 

Napěťové změny zachycené elektrodami dosahují pouze velmi malých hodnot, 

obvykle pouze několik desítek μV. Z tohoto důvodu se využívají zesilovače, jejichž 

úkolem je zesílit tyto napěťové změny do úrovně, ve které je možné je technicky 

registrovat (Králíček, 2023). 
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2.3.2 Frekvenční pásma 

Normální EEG aktivita u zdravého dospělého jedince je definována výskytem 5 

základních frekvenčních pásem – alfa, beta, gama, théta a delta (Obrázek 5), jež se 

vyskytují v závislosti na stavu bdělosti a věku (Hirsch & Brenner, 2010; Pánek, 2016). 

 

Obrázek 5: Základní frekvenční pásma a oblast jejich výskytu (Faber, 2001) 

2.3.2.1 Alfa aktivita 

Alfa aktivita se projevuje rytmickými sinusoidními vlnami o frekvenci 8–13 Hz  

a amplitudě 30-80 μV. Jedná se o základní rytmus mozku, který je projevem zdravého  

a zralého mozku při bdělém stavu a zavřených očích. Při zavřených očích je zřetelná 

zejména parietookcipitálně jako projev synchronizace v thalamokortikálních okruzích 

(Faber, 2001; Králíček, 2023).  

Alfa aktivita vykazuje typickou reaktivitu. Při otevření očí dochází k jejímu 

útlumu a objevují se vlny o nízké amplitudě jako následek desynchronizace 

v thalamokortikálních okruzích. Tento jev se nazývá alfa-atenuační reakce (AAR), někdy 

také reakce zástavy (RZ). Při opětovném zavření očí dojde k odblokování alfa, která se 

objeví nad temporo-parieto-okcipitálními částmi kalvy bilaterálně a symetricky. Někdy 

se po zavření očí objeví alfa aktivita vyšší amplitudy, než byla před otevřením očí. To 

nazýváme jako tzv. rebound fenomén (Králíček, 2023; Britton et al., 2016; Faber, 2001; 

Pánek, 2016; Müller-Putz, 2020).  
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Alfa aktivitu také lze rozdělit na 2 subpásma – alfa-1 (8–10 Hz) a alfa-2  

(10–12 Hz), přičemž se předpokládá jejich rozdílná účast v procesech pozornosti  

a dalších kognitivních či paměťových dějích (Pánek, 2016; Müller-Putz, 2020; Cannon, 

2012; Jobert et al., 2012). 

2.3.2.2 Beta aktivita 

Beta aktivita má frekvenci 13–30 Hz, nejčastěji 18–25 Hz a výrazně nižší 

amplitudu v porovnání s alfa aktivitou, která kolísá mezi 10 a 20 μV. V maximu se 

vyskytuje zejména nad frontálními a frontocentrálními oblastmi mozku, mezi oběma 

polovinami hlavy symetricky a synchronně (Králíček, 2023; Pánek, 2016;  

Marino & Mantini, 2024).  

Fyziologicky se beta aktivita objevuje při stavu bdělosti a otevřených očích. 

S přibývajícím věkem se její zastoupení zvyšuje a je také více zastoupena u žen než u 

mužů. Její nárůst je spojován s různými procesy CNS, jako je aktivní koncentrace, 

nadšení, úzkost nebo pozornost. Je také ukazatelem senzorimotorické aktivity. Beta 

aktivita také hraje důležitou roli v provádění volních pohybů (Pánek, 2016;  

Marino & Mantini, 2024; Müller-Putz, 2020; Cannon, 2012). 

2.3.2.3 Gama aktivita 

Gama aktivita je charakteristická svou velmi vysokou frekvencí (30–200 Hz), 

pokud je však vyšší než 100 Hz, není běžným povrchovým EEG měřitelná. Je spojována 

s vyššími kognitivními funkcemi a jejich zpracováním, jako je paměť, pozornost či 

percepce. Gama aktivita také hraje důležitou roli při multimodální a multiregionální 

integraci kortikálního zpracování (Müller-Putz, 2020; Ray & Maunsell, 2015; Bočková 

& Rektor, 2009). 

2.3.2.4 Théta aktivita 

Théta aktivita se projevuje vlnami o frekvenci 4–8 Hz a amplitudě 5–100 μV, 

které dominují především nad temporálními oblastmi. Objevuje se zejména při ospalosti, 

usínání nebo meditaci. Výraznější může být také při emočním vzrušení, což je často 

pozorovatelné u malých dětí při kojení. Théta oscilace jsou také velmi často spojovány 

s paměťovými procesy a exekutivní pozorností (Hirsch & Brenner, 2010; Pánek, 2016; 

Marino & Mantini, 2024; Müller-Putz, 2020; Faber, 2001; Herweg et al., 2020) 

2.3.2.5 Delta aktivita 

Vlny delta mají frekvenci pod 4 Hz. Fyziologicky se vyskytují u dospělých osob 

v hlubokém spánku, a to zejména v nejhlubší non-REM fázi, u dětí pak do 3 let, přičemž 
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s věkem postupně mizí. Předpokládá se, že delta aktivita je spojena s celkovou inteligencí 

jedince, protože hraje specifickou roli v kódování a uvolňování informací (Králíček, 

2023; Pánek, 2016; Müller-Putz, 2020; Hobson & Pace-Schott, 2002). 

Výskyt delta oscilací je však také spojován s patologickými stavy CNS, jako je 

kóma nebo ztráta vědomí (Müller-Putz, 2020). 

2.3.3 Artefakty a filtry 

Artefakty jsou nechtěné signály, které nepocházejí z elektrické aktivity mozku, 

ale z jiných zdrojů. Vytvářejí šum a kontaminují EEG záznam, čímž snižují jeho kvalitu. 

Dle jejich původu je můžeme rozdělit na biologické a technické (Tandle & Jog, 2015; 

Faber, 2001; Müller-Putz, 2020). 

2.3.3.1 Biologické artefakty 

Biologické artefakty pocházejí z elektrické aktivity jiných částí pacientova těla 

(Tandle & Jog, 2015). 

Oční artefakty vznikají svalovou aktivitou okohybných svalů při pohybu očí 

nebo při mrkání. Artefakty vzniklé z pohybu očí jsou během rutinního EEG patrné 

prakticky u každého bdělého jedince při vědomí. Při mrknutí dochází k artefaktu, který 

je způsoben tzv. Bellovým fenoménem, což je fyziologický jev, při kterém dochází 

během zavření víček k rotaci oční bulvy směrem nahoru (Dworetsky et al., 2011; Tandle 

& Jog, 2015).  

EMG artefakty vznikají elektrickou aktivitou způsobenou svalovou kontrakcí 

svalů krku, hlavy a obličeje, která je detekovatelná na EEG záznamu. Jedná se o artefakty 

hrotovitého tvaru a o vysoké frekvenci. Nejčastěji vznikají z kontrakce m. frontalis při 

nuceném zavírání očí a m. temporalis při zatínání čelisti či bruxismu. Objevit se může 

také tzv. glossokinetický artefakt, který vzniká při polykání nebo žvýkání (Kaya, 2019; 

Dworetsky et al., 2011; Tandle & Jog, 2015; Müller-Putz, 2020).  

Elektrický potenciál způsobený srdeční aktivitou se v EEG záznamu může 

projevovat jako EKG artefakt. Tento artefakt je detekovatelný zejména u osob 

s nadváhou a kratším krkem ve svodech z posteriorních částí hlavy. Kromě EKG 

artefaktu se také může objevit artefakt, který má původ v mechanické činnosti srdce a jež 

odpovídá tepennému pulsu (Kaya, 2019; Tandle & Jog, 2015; Dworetsky et al., 2011). 

Pocení pokožky také může způsobit vznik artefaktu vytvořením nežádoucích 

elektrických spojení mezi elektrodami. Jedná se o artefakt velmi nízké frekvence i 
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amplitudy. Kvůli potu navíc může dojít ke skluzu či odlepení elektrody (Dworetsky et 

al., 2011). 

Pohybové artefakty vznikají při pohybu pacienta během měření, při nichž 

dochází k pohybům elektrod či kabelů. Tremor je typem pravidelně se vyskytujícího 

pohybového artefaktu, který se projevuje jinými frekvencemi. Například artefakt vzniklý 

z třesu při Parkinsonově nemoci se projevuje frekvencí kolem 6 Hz (Dworetsky et al., 

2011; Kaya, 2019). 

2.3.4 Technické artefakty 

Technické artefakty pocházejí ze zevního prostředí nebo vlastního měřícího 

zařízení (Tong & Thakor, 2009). 

Přístrojové artefakty mohou vznikat v důsledku poruchy nebo nesprávné funkce 

jakékoliv části EEG přístroje. Častým je například šum zesilovače, který je způsobený 

tepelnou agitací elektronů v jejich obvodech (Dworetsky et al., 2011). 

Elektrodové artefakty vznikají náhlou změnou impedance při odlupování 

elektrody. Tento artefakt je poměrně jednoduše rozpoznatelný díky svému 

charakteristickému vzhledu (ostré vlny s velmi strmým vzestupem a hlubokým 

poklesem) a distribuci (většinou je omezený na jednu elektrodu). Elektrodové artefakty 

mohou také vznikat při poškození či oxidaci elektrod, které již nejsou nepolarizované, ale 

samy jsou zdrojem výbojů (Quintero-Rincón et al., 2021; Quayoom & Abdul, 2013; 

Faber, 2001; Müller-Putz, 2020). 

Síťové artefakty vznikají z elektrických zařízení, které se nacházejí v blízkosti 

EEG zařízení nebo při špatném uzemnění. Nejčastěji se jedná o tzv. síťový brum, což je 

rušení s frekvencí 50 Hz v Evropě (60 Hz v Americe), které odpovídá frekvenci 

střídavého proudu v elektrické síti (Quintero-Rincon et al., 2021; Quayoom & Abdul, 

2013; Faber, 2001; Králíček, 2023; Dworetsky et al., 2011.). 

2.3.5 Filtry 

Pro výběr frekvenčního pásma napěťových změn, které jsou generovány 

mozkovou aktivitou, a zároveň vyloučení elektrických artefaktů, jež z této aktivity 

nepocházejí, ale mohou být elektrodami registrovány, se používají filtry (Králíček, 2023). 

 Frekvenční pásmo napěťových změn elektrické aktivity mozku se pohybuje 

zhruba v rozmezí 0,5–70 Hz. Záznam tohoto frekvenčního pásma je umožněn použitím 2 

filtrů – dolního a horního. Dolní filtr (low-cut filter) propouští pouze napěťové změny o 

frekvencích vyšších, než je 0,5 Hz. Horní filtr (high-cut filter) pak naopak propouští 
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pouze napěťové změny o frekvencích nižších, než je 70 Hz (Beniczky & Schomer, 2020; 

Králíček, 2023). 

Pro potlačení síťového brumu (50 Hz) lze využít síťový (notch) filtr (Králíček, 

2023; Beniczky & Schomer, 2020). 

2.3.6 Hodnocení EEG signálu 

EEG křivka neboli elektroencefalogram je grafický záznam napěťových změn 

elektrické aktivity mozku mezi 2 registrujícími elektrodami v čase. Základní elementy 

této křivky se nazývají grafoelementy, které dohromady vytváří EEG aktivitu. Tuto 

aktivitu můžeme rozdělit na základní, která tvoří pozadí celého grafu, a tranzientní, která 

vystupuje z aktivity pozadí na přechodnou dobu (Obrázek 6). Vizuální analýza je 

základním způsobem hodnocení EEG signálu, při které je úkolem elektroencefalografisty 

identifikovat jednotlivé typy základní a tranzientní aktivity na základě těchto 

charakteristik – frekvence, amplituda, tvar, distribuce aktivity v prostoru, reaktivita, 

symetrie a synchronie (Králíček, 2023; Hirsch & Brenner, 2010; Pánek, 2016). 

 

Obrázek 6: Základní a tranzientní EEG aktivita; U – napětí; t – čas (Králíček, 2023) 

Frekvence je počet grafoelementů za sekundu. Podle této frekvence rozlišujeme 5 

základních pásem (alfa, beta, théta, gama, delta). Přičemž u zdravého dospělého jedince 

v bdělém stavu lze pozorovat zejména aktivitu alfa a beta. U dětí, ve spánku nebo za 

patologických stavů lze pozorovat také delta a théta vlny (Králíček, 2023;  

Hirsch & Brenner, 2010). 
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Amplituda napěťových změn se měří mezi 2 nejvyššími body grafoelementů 

s opačnou polaritou. Za fyziologické situace se pohybuje v rozmezí několika desítek μV 

(Králíček, 2023). 

Hodnotí se také tvar grafoelementů a jejich převažující polarita. EEG aktivita se 

obvykle sestává ze zaoblených vln sinusoidního tvaru. Za patologických situací lze 

pozorovat vlny, které mají dominující ostrou negativní fázi (Králíček, 2023).  

Distribuce EEG aktivity v prostoru může být buď difúzní, která je registrovaná nad 

celým povrchem kalvy, lateralizovaná, která je lokalizována pouze nad pravou nebo 

levou polovinou povrchu kalvy, anebo fokální, která je registrovaná pouze v ohraničeném 

místě kalvy (Králíček, 2023). 

Reaktivita je schopnost EEG aktivity měnit se pod vlivem zevních podnětů.  

Nejčastěji se hodnotí při otevření a zavření očí, při hyperventilaci a při fotostimulaci 

blikajícím světlem (Faber, 2001; Pánek, 2016; Králíček, 2023). 

Při analýze aktivit s oboustranným výskytem se hodnotí symetrie jejich frekvence, 

amplitudy, abundance (četnosti výskytu) a tvaru grafoelementů. Aktivitu dle toho 

můžeme rozdělit na bilaterálně symetrickou či asymetrickou (Hirch & Brenner, 2010; 

Králíček, 2023). 

U aktivit s oboustranným výskytem se také hodnotí synchronie vln mezi oběma 

polovinami kalvy. Na základě toho lze aktivitu klasifikovat na bilaterálně synchronní  

a asynchronní (Králíček, 2023). 

2.4 sLORETA  

Zásadním nedostatkem skalpového EEG je neschopnost stanovení přesné 

lokalizace aktivovaných či deaktivovaných oblastí mozku (tzv. inverzní problém). Jako 

první se o řešení tohoto problému pokusili Hämäläinen a Ilmoniemi v roce 1984. 

Navrhované řešení nazvané „norm minimal solution“ však vedlo ke správnému výpočtu 

pouze u povrchových signálů (Pascual-Marqui, 1999; Pánek, 2016; Kamarádová et al., 

2015; Jatoi et al., 2014).  

V roce 1994 představili Roberto Pascual-Marqui et al. metodu LORETA (Low-

Resolution Brain Electromagnetic Tomography), která je jedním z možných řešení 

inverzního problému. Autorovo řešení spočívá v předpokladu, že sousední neuronální 

zdroje jsou aktivovány synchronně. LORETA umožnila lokalizaci zdrojové aktivity 

s velmi nízkou lokalizační chybou. 
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V roce 2002 byla stejným autorem představena novější a standardizovaná verze 

původního programu – sLORETA, která umožňuje lokalizaci zdroje elektrické aktivity 

mozku s nulovou lokalizační chybou. Neurofyziologický program sLORETA neboli 

Standardized Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography využívá odhad hustoty 

proudu na základě „minimal norm solution“, přičemž lokalizace zdrojové aktivity je 

založena na zobrazení standardizované proudové hustoty. sLORETA tedy umožňuje 

výpočet zdrojů elektrické aktivity mozku získané pomocí skalpového EEG a jejich 

převod do 3D zobrazení, čímž eliminuje výše zmíněný zásadní nedostatek skalpového 

EEG (Pascual-Marqui, 2002; Rakusa et al., 2018; Pánek, 2016). 

Distribuce proudových hustot je počítána v prostorových objemových jednotkách 

(voxelech), které jsou definovány za použití Talairachova atlasu a korespondujícího 

digitálního pravděpodobnostního atlasu mozku. sLORETA stanovuje proudové hustoty 

v 6239 voxelech s prostorovým rozlišením 5 mm. V porovnání s LORETOU, která 

stanovuje proudové hustoty ve 2394 voxelech s prostorovým rozlišením 7 mm, disponuje 

sLORETA výrazně vyšším prostorovým rozlišením (Pascual-Marqui, 2002; Kamarádová 

et al., 2015; Pánek, 2016; Pascual-Marqui, 1999; Pascual-Marqui et al., 1994). 

sLORETA v porovnání s PET či fMRI vykazuje výrazně lepší časové rozlišení, 

avšak horší prostorové rozlišení. Tento nedostatek sLORETU do jisté míry omezuje 

pouze na zobrazení korových struktur (Cannon, 2012; Sadat-Nejad & Beheshti, 2021; 

Pánek, 2016). 

Novým rozšířením programu sLORETA je eLORETA neboli Exact Low 

Resolution Electromagnetic Tomography, která poskytuje přesnější prostorové rozlišení 

a tím přesnější lokalizaci zdrojů elektrické aktivity mozku (Pascual-Marqui et al., 2011). 

2.5 Brodmannovy arey 

Brodmannova kortikální mapa je dodnes patrně nejznámějším a nejpoužívanějším 

systémem architektonického členění mozkové kůry. Tento systém rozděluje mozkovou 

kůru do jednotlivých oblastí (areií) na základě cytoarchitektury, tedy morfologie buněk, 

distribuce dendritických spojení a typu neuronů (Obrázek 7). Poprvé jej představil 

německý neurolog Korbinian Brodmann ve své monografii z roku 1909. Jeho cílem bylo 

propojit evoluční myšlenky a histologické poznatky o mozkové kůře s funkční lokalizací. 

Brodmann tak předpokládal, že jednotlivé cytoarchitektonické oblasti mají odlišné 

funkce (Brunner, 2022; Amunts & Zilles 2015; Judaš et al., 2012; Brodmann, 1909). 



 

 76 

 

Obrázek 7: Originální verze Brodmannovy mapy – laterální a mediální pohled na 

mozkovou hemisféru s oblastmi kůry rozdělenými dle cytoarchitektury (Brodmann, 

1909) 

Brodmann původně identifikoval 52 oblastí v mozkové kůře savců, které označil 

čísly 1 až 52. Některé oblasti, konkrétně arey 12–16 a 48–51, však nejsou v jeho 

kortikální mapě vyobrazeny. Brodmann totiž později zjistil, že tyto oblasti jsou dobře 

rozvinuty u jiných savčích druhů, avšak v lidském mozku nejsou identifikovatelné. 

Například mezi areami 13–16 se u lemurů rozkládá insulární kortex, u kočkodanů pak 

mezi areami 14–16. V lidském mozku však homologní oblasti nebyly nalezeny. Lidskou 

mozkovou kůru tedy Brodmann rozdělil do 11 regionů, v nichž identifikoval celkem 43 

areií (Brodmann, 1909; Zilles & Amunts, 2010; Damiani et al., 2017; Amunts & Zilles, 

2015).  

Brodmann dále také předpokládal, že buněčný polymorfismus a propojení mezi 

buňkami a mozkovými areami je mnohem komplexnější a složitější, než v mozku opic 

a lidoopů. Dále spekuloval o cytoarchitektonických rozdílech mezi různými lidskými 

rasami, což odpovídalo ideologii jeho doby (Brodmann, 1909; Zilles & Amunts, 2010; 

Damiani et al., 2017). 

Od svého vzniku prošla původní kortikální mapa několika úpravami a rozšířeními. 

S nástupem moderních zobrazovacích metod, zejména fMRI, získala Brodmannova mapa 

značnou popularitu. Použití těchto metod totiž umožnilo sledovat aktivitu živého mozku 

při provádění definovaných experimentálních úkolů a současně zaznamenávat 

architektonická a funkční data do jednoho referenčního prostoru. Tím došlo k propojení 

strukturální organizace mozkové kůry s jejími funkcemi, což otevřelo cestu k funkčnímu 

mapování mozkové kůry (Damiani et al., 2017; Judaš et al., 2012; Zilles & Amunts, 2010; 

Ziles, 2018). 
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Původní Brodmannova mapa však byla vytvořena ve dvoudimenzionálním (2D) 

formátu a vůbec nezohledňovala oblasti mozkové kůry ukryté pod rýhami, které tvoří až 

2/3 celkového povrchu. Bylo tak nezbytné tuto mapu převést do 3D zobrazení, což vedlo 

ke vzniku mnoha stereotaktických atlasů, jako je například 3D Talairachův kortikální 

atlas, který je jedním z nejčastěji používaných (Zilles & Amunts, 2010; Damiani et al., 

2017; Nowinski, 2005). 

2.6 Současný stav poznání řešené problematiky 

Jak již bylo výše zmíněno, cueing je hojně doporučovanou a celosvětově 

využívanou terapií, jejíž klinický efekt na chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí byl 

již nesčetněkrát zkoumán a popsán v řadě studií. I přes tuto skutečnost však neurální 

mechanismus stojící za jeho účinkem stále nebyl zcela objasněn a k dnešnímu dni bylo 

publikováno pouze malé množství studií věnujících se této problematice. Existují však 

teorie, které mechanismus účinku cueingové terapie vysvětlují a jsou popsány 

v následujících podkapitolách (2.6.1, 2.6.2, 2.6.3, 2.6.4). Tyto teorie spolu však velmi 

úzce souvisí a nelze je tak striktně oddělovat (Silva-Batista et al., 2022; Ginis et al., 2018; 

Zadeh et al., 2024).  

2.6.1 Habituální vs. cílená kontrola pohybu 

Parkinsonova nemoc je způsobena degenerací dopaminergních neuronů v pars 

compacta substantia nigra vedoucí k depleci dopaminu. Ztráta dopaminergní inervace  

a následná dysfunkce je nejvýraznější v oblasti posteriorního putamen, což je oblast 

bazálních ganglií, která hraje velmi důležitou roli v kontrole habituálního 

(automatizovaného) chování. Oproti tomu dopaminergní inervace rostromediální části 

striata, které je spojované s cílenou (goal-directed) kontrolou pohybu, je relativně 

zachována. V důsledku dysfunkce posteriorního putamen mají pacienti s Parkinsonovou 

nemocí potíže s vykonáváním automatických pohybů, a jsou tak nuceni se více spoléhat 

na cílenou (goal-directed) kontrolu pohybu, a to i při provádění běžných automatismů, 

jako je například chůze (Zikereya et al., 2023; Redgrave et al., 2010; Jananshahi et al., 

2015; Nonnekes et al., 2019a; Bichsel et al., 2018; Tosserams et al., 2023b).   

Detailněji tuto problematiku popisuje teoretický model kontroly pohybu u 

zdravých osob a pacientů s PN (Obrázek 8), který publikovali Gilat et al. ve své studii v 

roce 2022 a jež je rozdělen do 4 částí – a, b, c, d. Část a) vyobrazuje automatickou 

kontrolu chůze u zdravých osob, která je zajištěna v rámci neuronálního okruhu 

zahrnujícího dorzální kortex, striatum, thalamus, cerebellum a mozkový kmen.  
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Oddělení motorického okruhu od ostatních okruhů (senzorického, kognitivního  

a limbického) umožňuje konsekutivní zpracování různých vstupů bez interference, což 

zajišťuje normální automatizaci chůze. Část b) představuje kontrolu pohybu v raném 

stádiu Parkinsonovy nemoci. V tomto stádiu je již patrná značná degenerace 

dopaminergních neuronů v nigrostriatální dráze, a dochází tak k narušení automatizace 

chůze. V důsledku narušeného zpracování v dorzálním striatu se pacienti stávají více 

závislí na zevních senzorických vstupech a kognitivní kontrole jejich chůze, dochází tedy 

ke změně kontroly na více cílenou (goal-directed). V raných stádiích nemoci však 

zpracování skrze postižené striatum a kompenzační dráhy umožňuje kontrolovat chůzi 

relativně dobře, ačkoliv změny v jejích parametrech mohou být již detekovatelné 

(pomalejší chůze, zvýšená variabilita čas-krok). V tomto stádiu se také příležitostně 

mohou začít objevovat epizody FOG, a to zejména při složitých situacích, kdy nároky na 

kontrolu chůze překračují kombinovanou kapacitu motoricko-kognitivních okruhů. Část 

c) představuje kontrolu pohybu ve středně pokročilém stádiu nemoci, ve kterém 

v důsledku progrese nigro-striatální degenerace dochází již k výraznému ovlivnění 

zpracování v motorickém okruhu, což zvyšuje závislost na kompenzační modulaci. Vyšší 

konkurence o neuronální zdroje významně zvyšuje riziko přechodné interference, což 

vede k častějšímu výskytu epizod FOG. V části d) je patrná kontrola pohybu v pozdních 

stádiích nemoci. Nigrostriatální degenerace v tomto stádiu ovlivňuje již také 

kompenzační mechanismy, které jsou výrazně postižené a začínají selhávat. To spolu 

s výrazně postiženým motorickým okruhem vede k těžkým poruchám chůze a častému 

výskytu epizod FOG. 
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Obrázek 8: Teoretický model kontroly pohybu u zdravých osob a u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí; a) automatická kontrola pohybu u zdravých osob;  

b) v důsledku nigrostriatální degenerace patrné již v raném stádiu PN (označeno šedou 

barvou v dorzálním striatu) dochází ke změně kontroly pohybu z automatické na 

cílenou; c) progrese nigrostriatální degenerace ve středně pokročilém stádiu PN 

výrazně ovlivňuje zpracování v motorickém okruhu (označeno přerušovanými čarami), 

což zvyšuje závislost na kompenzačních okruzích; d) v pozdním stádiu PN již 

extranigrální patologie ovlivňuje také zpracování v kompenzačních okruzích (označeno 

šedými šipkami), což vede k těžkým poruchám chůze (Gilat et al., 2022) 

Jedna ze současných teorii vysvětlujících mechanismus účinku cueingové terapie 

tedy předpokládá, že použitím zevního podnětu dochází ke změně kontroly pohybu, která 

se mění z habituální automatizované kontroly na cílenou (goal-oriented), což umožňuje 
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bypass postižené části bazálních ganglií a vede k výraznému zlepšení chůze (Ginis et al., 

2018; Silva-Batista et al., 2022; Nonnekes et al., 2019a; Tosserams et al., 2023b). 

Nonnekes et al. (2019a) dále uvádějí, že při změně kontroly skrze užití zevních 

podnětů dochází zejména k bypassu posteriorního putamen, což je postižená část 

bazálních ganglií zapojená do automatické kontroly pohybu, a naopak zvýšenému využití 

rostromediálního striata, které není ztrátou dopaminergní inervace tak postiženo. Autor 

studie také uvádí, že kromě rostromediální části striata zapojeného do cílené kontroly 

pohybu je do kompenzace funkce spojené s použitím zevních podnětů zahrnut také 

superiorní parietální kortex, dorzální premotorický kortex a mozeček. 

Silva-Batista et al. (2022) zase udávají, že při použití zevního stimulu dochází 

k výraznému zvýšení pozornosti, které vede k cílené kontrole pohybu a k bypassu 

postižených částí bazálních ganglií skrze aktivaci fronto-striatálních a frontro- 

-parietálních drah. Zikereya et al. (2023) dále uvádějí, že cílená kontrola pohybu je 

spojena s aktivací prefrontálního, orbitofrontálního a předního cingulárního kortexu. 

Peterson & Smulders (2015) předpokládají, že zevní podnět funguje jako 

pacemaker, který nahrazuje potřebu dodatečné kognitivní kontroly, a tím snižuje 

množství potřebné pozornosti pro udržení stabilní chůze. Znamená to tedy, že využitím 

zevního stimulu může být větší část pozornosti věnována jiným úkolům, což by velmi 

usnadnilo například provádění dvojích úkolů (dual-task). 

2.6.2 Aktivace alternativních drah pro řízení pohybu 

Bazální ganglia a jimi řízená suplementární motorická area (SMA) jsou 

zodpovědné za generování vnitřních podnětů, které usnadňují iniciaci pohybových 

sekvencí (vnitřní rytmus BG). Striatum, jakožto hlavní vstupní jádro BG, přijímá 

informace z frontální, senzorické a motorické kůry a zapojených oblastí thalamu, které 

poskytují informace o potenciálním cíli, kontextu a akcích a přímo nebo nepřímo 

moduluje výstup BG. Struktury BG, především pak putamen, se také podílejí na timingu 

a vnitřní kontrole časoprostorových parametrů automatických a opakovaných pohybů. 

Bazální ganglia tonicky inhibují thalamokortikální a motorická centra skrze GABAergní 

projekci, a zabraňují tak tomu, aby aktivita v těchto centrech vedla k nechtěným nebo 

špatně načasovaným pohybům (Klaus et al., 2019; Kunimatsu et al., 2018; Keus et al., 

2014; Almeida et al., 2007; Debaere et al., 2003; Muthukrishnan et al., 2019). 

 U pacientů s Parkinsonovou nemocí však dochází skrze dysfunkci bazálních 

ganglií také k poškození těchto funkcí, což se projevuje typickými příznaky nemoci, jako 
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jsou bradykineze, poruchy chůze či potíže s iniciací pohybu. Postižení těchto funkcí však 

může být do určité míry nahrazeno či kompenzováno právě skrze užití zevních podnětů 

(Yoshida et al., 2022; Keus et al., 2014; Klaus et al., 2019; Almeida et al., 2007; Debaere 

et al., 2003). 

Další z teorií, jež vysvětluje mechanismus účinku cueingové terapie předpokládá, 

že zevní podněty nahrazují narušený rytmický výstup bazálních ganglií a jejich použití 

vede k aktivaci alternativních kompenzačních drah, čímž umožní vyhnout se postižené 

oblasti bazálních ganglií (Silva-Batista et al., 2022; Tosserams et al., 2022b; 

Muthukrishnan et al., 2019; Debaere et al., 2003).  

Jako jedni z prvních se u lidí touto problematikou zabývali Hanakawa et al. ve své 

SPECT studii z roku 1999. Zkoumali v ní regionální změny krevního průtoku mozkem 

při chůzi na treadmillu ovlivněné 2 typy vizuálních podnětů (transverzální a paralelní bílé 

čáry) u 10 pacientů s Parkinsonovou nemocí a 10 zdravých kontrol. Výsledky studie 

ukázaly, že u obou skupin probandů došlo při chůzi s transverzálními čarami 

k signifikantnímu zvýšení krevního průtoku bilaterálně v posteriorním parietálním 

kortexu (BA 7, 40), levé hemisféře mozečku a pravostranně v laterálním premotorickém 

(BA 6) a anteriorním cingulárním kortexu (BA 32). U skupiny pacientů s PN však byla 

aktivace v laterálním premotorickém kortexu (BA 6) výrazně vyšší v porovnání se 

zdravými kontrolami. Kromě toho použití transverzálních čar v chůzi u pacientů s PN 

vedlo k signifikantnímu zlepšení kvality chůze. 

Hanakawa (2006) dále uvádí, že posteriorní parietální kortex, ve kterém dochází 

ke zpracování vizuálních informací relevantních pro motorické chování, je silně spojen s 

premotorickým kortexem a mozečkem, a společně tak vytvářejí síť pro vizuomotorickou 

kontrolu pohybu. Autor této studie tedy předpokládá, že výrazné zlepšení chůze při 

použití vizuálního cueingu je způsobeno aktivací této sítě, což umožňuje bypass 

postižených bazálních ganglií a přímou stimulaci nižších chůzových centrech.  

K podobným výsledkům došli také Debaere et al. ve své studii z roku 2003, jejímž 

cílem bylo pomocí fMRI porovnat regionální aktivaci mozkových oblastí při cyklických 

bimanuálních pohybech za přítomnosti či absence vizuálního feedbacku. Do studie bylo 

zahrnuto 12 zdravých probandů, kteří leželi ve scanneru v poloze na zádech, kde skrze 

zrcadlo sledovali displej, na kterém byla pomocí LCD projektoru poskytována vizuální 

zpětná vazba. Testovacím pohybem byl rytmický bimanuální pohyb vyžadující 

rytmickou flexi a extenzi zápěstí s fázovým posunem 90°. Výsledky ukázaly, že při 

pohybech s vizuálním feedbackem (externě generovaný pohyb) došlo k výrazně vyšší 
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aktivaci superiorního parietálního a premotorického kortexu, inferiorního temporálního 

gyru a mozečku. Při pohybu bez vizuálního feedbacku (interně generovaný pohyb) však 

došlo k výraznější aktivaci bazálních ganglií a suplementární motorické arey (SMA). 

Autoři studie se tedy domnívají, že pro externě a interně generované pohyby existují jiné 

aktivační dráhy. 

Zadeh et al. (2024) zkoumali pomocí funkční blízké infračervené spektroskopie 

(fNIRS) aktivační vzor a funkční konektivitu 3 hlavních motorických oblastí – 

primárního motorického kortexu (M1), premotorického kortexu (PMC) a suplementární 

motorické arey (SMA) – při opakovaných pohybech zápěstí do flexe a extenze se dvěma 

různými zevními podněty – sluchovým (metronom) a zrakovým (zelené světlo). Do 

studie bylo zahrnuto 10 pacientů s PN a 10 zdravých věkově vázaných kontrol. Výsledky 

studie ukázaly, že použití jak zrakového, tak sluchového stimulu vedlo k signifikantnímu 

zvýšení neurální aktivity v oblasti PMC u pacientů s PN v porovnání se zdravými 

kontrolami. Kromě toho použitím zrakového i sluchového stimulu došlo k výraznému 

zvýšení funkční konektivity mezi PMC a SMA u pacientů s PN v porovnání se zdravými 

kontrolami. Autoři studie se tedy domnívají, že pozitivní účinek zevních podnětů na 

motorické úkoly je způsoben jednak zvýšením aktivity premotorického kortexu, jež 

pravděpodobně vede k supresi patologické beta aktivity v nucleus subthalamicus, ale je 

také spojen se změnami funkční konektivity mezi motorickými oblastmi zodpovědnými 

za plánování a přípravu pohybů. 

Kromě výše zmíněných studií, také Chuma et al. ve své studii z roku 2006 

zdůrazňují důležitou roli premotorického kortexu v kompenzaci patologické funkce 

bazálních ganglií při provádění motorického úkolu s využitím zevního podnětu.  

Stuart et al. publikovali v roce 2021 studii, ve které zkoumali změny mozkové 

aktivity při chůzi se zrakovým cueingem u 43 pacientů s PN (22 s FOG a 21 bez FOG)  

a 20 zdravých kontrol. Pro záznam mozkové aktivity bylo použito EEG, přičemž pacienti 

chodili na 9metrové dráze po dobu 2 minut za 2 podmínek: 1) s transverzálními černými 

čarami nalepenými na zemi ve vzdálenosti o 20 % vyšší, než byla délka kroku pacienta, 

2) bez zrakového cueingu. Výsledky studie ukázaly, že chůze se zrakovým cueingem 

vedla u pacientů s PN, zejména u skupiny PN s FOG, ke zvýšení mozkové aktivity 

v parietálních a okcipitálních lalocích v alfa, beta a gamma pásmu v porovnání s chůzí 

bez cueingu. Autoři studie předpokládají, že k tomuto zvýšení aktivity v senzorických 

oblastech mozku došlo v důsledku regionálních změn ve vizuálním, kognitivním  

a motorickém zpracování. 
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Autorka této disertační práce (Dvořáčková, 2019) ve své diplomové práci 

zkoumala změny zdrojové aktivity mozku při chůzi ovlivněné zrakovým (bílé čáry)  

a sluchovým podnětem (metronom) u 11 pacientů s PN v sLORETA zobrazení. Výsledky 

ukázaly, že při chůzi se zrakovým cueingem došlo na hladině významnosti p ≤ 0,05 ke 

zvýšení proudové hustoty v BA 9, 10 a 32 v beta-3 pásmu. Při rozšíření na hladinu 

významnosti p ≤ 0,10 bylo dále zjištěno signifikantní zvýšení proudové hustoty ve 

shodném frekvenčním pásmu v BA 6 a v dalších oblastech nacházejících se ve frontální, 

temporální a limbické kůře. Lze tedy pozorovat shodné aktivační změny v některých 

mozkových oblastech (BA 6, 32) s výše zmíněnými studiemi. 

2.6.3 Suprese patologické beta aktivity v BG 

Parkinsonova nemoc je charakterizována abnormálními neurálními oscilacemi 

v beta pásmu (15-20 Hz) v bazálních gangliích. Okruhy bazálních ganglií jsou výrazně 

modulovány dopaminem, který je uvolňován dopaminergními neurony v pars 

compacta substantia nigra. Degenerace dopaminergních neuronů a deplece dopaminu 

spouští kaskádu maladaptivních nebo kompenzačních změn v bazálních gangliích, což 

vede ke vzniku patologické aktivity. Dochází k převaze nepřímé dráhy, která vede k 

zesílení inhibiční funkce striata na globus pallidus externus, který následně sníženě 

inhibuje nucleus subthalamicus, a dochází tak ke vzniku nadměrné beta aktivity. 

Přepokládá se tedy, že za abnormální rytmogenezi v BG jsou zodpovědní především 

globus pallidus externus a nucleus subthalamicus (Bahadori-Jahromi et al., 2023; Storzer 

et al., 2017; Little & Brown, 2014; Leventhal et al., 2011; Fischer et al., 2018; Asadi et 

al., 2022; Brittain & Brown, 2014).  

Nadměrná beta aktivita v nucleus subthalamicus je tradičně spojována 

s motorickými příznaky Parkinsonovy nemoci, zejména pak s bradykinezí a rigiditou, ale 

může také předcházet epizodám FOG. Mnohé studie prokázaly, že suprese této 

patologické beta aktivity skrze dopaminergní léčbu či léčbu pomocí hluboké mozkové 

stimulace (DBS) vede k výraznému zlepšení motorických příznaků PN (Asadi et al., 

2022; Yeh et al., 2024; Bahadori-Jahromi et al., 2023; Meissner et al., 2005; Kühn et al., 

2008; Heimer et al., 2002; Kühn et al., 2006). 

Další z teorií vysvětlujících mechanismus účinku cueingové terapie předpokládá, 

že při použití zevního stimulu dojde k supresi patologické beta aktivity v bazálních 

gangliích skrze aktivaci kortikostriatálních drah, což vede k facilitaci motorické aktivity 

(Sarma et al., 2012; Kühn et al., 2004; Yeh et al., 2024).  
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Sarma et al. hodnotili ve své studii z roku 2012 beta aktivitu (10–30 Hz) v nucleus 

subthalamicus (STN) při behaviorálním úkolu se zrakovým stimulem u 7 pacientů s PN 

podstupujících hlubokou mozkovou stimulaci (DBS) v STN.  Po umístění elektrod 

probandi sledovali monitor počítače, na kterém byly zobrazeny 4 stejné šedé kruhy ve 

směru nahoru, dolu a vpravo, vlevo. Vizuálním stimulem bylo zezelenání jednoho 

z kruhů, na který se následně pacienti měli pomocí joysticku posunout. Výsledky studie 

ukázaly, že při použití vizuálního stimulu došlo k signifikantní redukci beta oscilací 

v STN. Autoři studie se tedy domnívají, že zevní podnět spustí provedení motorického 

plánu v premotorickém kortexu, přičemž jeho zvýšená aktivita vyvolá supresi 

patologické beta aktivity v nucleus subthalamicus, čímž umožní zlepšení motorického 

provedení. 

Kühn et al. (2004) zkoumali změny beta aktivity v STN při reakčním úkolu 

s varovným zrakovým podnětem u 8 pacientů s PN s DBS v STN. Pacienti seděli u 

monitoru počítače a v každé ruce drželi tlačítko. Na monitoru pacienti sledovali 

vyznačený křížek, vizuálním varovným podnětem byly šipky, které se objevily vedle 

křížku a které naznačovaly směr vpravo či vlevo. Podle toho měli pacienti zmáčknout 

tlačítko buď v pravé či levé ruce. Výsledky studie ukázaly, že při použití varovného 

zrakového podnětu došlo k výraznému snížení beta aktivity v STN. 

Potlačení patologické beta oscilace a její desynchronizaci v STN při využití 

zrakového stimulu také popsali Amirnovin et al. ve své studii z roku 2004. Studie se 

účastnilo 11 pacientů podstupujících implantaci DBS, u nichž byl pomocí mikroelektrod 

měřen záznam aktivity v STN při posouvání joystickem v závislosti na vizuálním 

podnětu. Autoři studie si tento výsledek vysvětlují totožně jako Sarma et al. (2012). 

Předpokládají tedy, že potlačení patologické beta aktivity je spojeno se zvýšenou 

kortikální aktivací způsobenou zrakovým stimulem. 

Yeh et al. (2024) ve své studii zkoumali změny beta aktivity při pohybech nohou 

ovlivněných zvukovým stimulem u 8 pacientů s PN s DBS. Probandi seděli na židli  

a jejich úkolem bylo provádět pohyby dolních končetin imitujících kroky a zároveň každý 

krok sjednotit s úderem metronomu. Výsledky ukázaly, že při použití sluchového stimulu 

došlo k výraznému potlačení beta aktivity v STN. K zcela rozdílné modulaci však došlo 

v alfa pásmu, kde došlo naopak k výraznému zvýšení aktivity. Autoři studie tedy 

předpokládají, že kromě suprese patologické beta aktivity může ke zlepšení poruch chůze 

u pacientů s PN vést také zvýšení alfa aktivity. 
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2.6.4 Facilitace interakcí mezi BG a PMC 

Te Woerd et al. ve své studii z roku 2015 prezentovali novou teorii, která je zcela 

v rozporu s doposud publikovanými teoriemi mechanismu účinku cueingu.  

Cílem této studie bylo pomocí magnetoencefalografie (MEG) zjistit vliv 

rytmického zrakového stimulu na oscilační mozkovou aktivitu u 15 pacientů s PN a 15 

zdravých jedinců. Pacienti sledovali monitor počítače, na kterém se objevovaly šipky ve 

směru nahoru a dolu, podle jejichž směru pacienti mačkali tlačítko pod ukazováčkem 

nebo prostředníčkem. Tyto vizuální stimuly se objevovaly buď rytmicky nebo 

nerytmicky. Analýza se zaměřovala na 1) synchronizaci pomalých oscilací, 2) hloubku 

modulace beta aktivity a 3) to, zda je zvýšená hloubka modulace beta aktivity v důsledku 

rytmického podnětu prediktivního či reaktivního charakteru. Výsledky ukázaly, že při 

použití rytmického zrakového stimulu došlo ke stejnému zvýšení modulace hloubky beta 

aktivity u pacientů s PN i zdravých kontrol. Zásadním výsledkem bylo však dle autorů 

zjištění, že tento nárůst byl spojen s prediktivní, a nikoliv reaktivní supresí beta aktivity 

spojené s pohybem (Te Woerd et al., 2015).  

Nedávné výzkumy totiž zjistily, že bazální ganglia a zejména pak putamen jsou 

zapojeny do percepce rytmu. Právě aktivita putamen a s ní spojená interakce mezi 

putamenem a premotorickou kůrou během vnímání rytmu probíhají prediktivním 

způsobem (Merchant et al., 2015; Grahn & Roewe, 2009). 

Te Woerd et al. (2015) tedy předpokládají, že zvýšení prediktivní suprese beta 

aktivity naznačuje, že při použití rytmického zrakového stimulu dochází k facilitaci 

interakcí mezi bazálními ganglii a premotorickou oblastí, což je zcela v rozporu s názory 

ostatních autorů. Ti totiž předpokládají, že při použití zevního stimulu dojde k aktivaci 

alternativních drah, která umožní bypass postižené oblasti bazálních ganglií, nikoliv 

jejich facilitaci. 
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3 EXPERIMENTÁLNÍ ČÁST 

3.1 Cíle a úkoly práce, hypotézy 

3.1.1 Cíle práce 

Cílem této disertační práce je zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku 

dochází při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem oproti normální běžné chůzi u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí, a také zjistit, zda existuje rozdíl v elektrické aktivitě 

mozku při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem mezi pacienty s Parkinsonovou 

nemocí a zdravými kontrolami. 

3.1.2 Úkoly práce 

1. Zpracování rešerše odborné tuzemské a zahraniční literatury na témata 

Parkinsonova nemoc, zrakový a sluchový cueing, EEG a sLORETA program 

2. Stanovení metodologického postupu a výběr probandů na základě stanovených 

vstupních kritérií a kontraindikací 

3. Vlastní realizace experimentu, sběr dat 

4. Statistická analýza dat, jejich vyhodnocení a následná interpretace 

5. Vytvoření diskuze, konfrontace výsledků a stanovených hypotéz s odbornou 

literaturou, závěr 

3.1.3 Výzkumné otázky 

V1: Jaký vliv má zrakový cueing na elektrickou aktivitu mozku během chůze u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN)? 

V2: Jaký vliv má sluchový cueing na elektrickou aktivitu mozku během chůze u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN)? 

V3: Existuje rozdíl v elektrické aktivitě mozku během chůze se zrakovým cueingem 

mezi pacienty s Parkinsonovou nemocí (PN) a zdravými kontrolami (ZK)? 

V4: Existuje rozdíl v elektrické aktivitě mozku během chůze se sluchovým cueingem 

mezi pacienty s Parkinsonovou nemocí (PN) a zdravými kontrolami (ZK)? 
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3.1.4 Hypotézy 

H1: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí ovlivněnou zrakovým cueingem a normální pohodlnou chůzí u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí (PN). 

H2: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí ovlivněnou sluchovým cueingem a normální pohodlnou chůzí u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí (PN). 

H3: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí se zrakovým cueingem u pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN) a chůzí 

se zrakovým cueingem u zdravých kontrol (ZK). 

H4: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí se sluchovým cueingem u pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN) a chůzí 

se sluchovým cueingem u zdravých kontrol (ZK). 
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4 METODIKA PRÁCE 

4.1 Charakteristika výzkumného souboru 

Výzkumu se účastnilo celkem 30 probandů rozdělených do 2 skupin – 

experimentální (PN) a kontrolní (ZK) (Tabulka 1).  

Tabulka 1: Základní charakteristika výzkumného souboru; věk je v letech, výška je 

v cm, hmotnost je v kg; M = muž, Ž = žena  

 Počet  Pohlaví Věk Výška Hmotnost BMI 

Experimentální 

skupina 
15 

46,7 % M 

53,3 % Ž 
67,3 ± 7,87 170,8 ± 7,26 73,9 ± 14,00 25,3 ± 4,60 

Kontrolní 

skupina 
15 

40 % M,  

60 % Ž 
58,3 ± 5,94 171,1 ± 9,34 78,4 ± 15,66 26,6 ± 3,69 

 

Experimentální skupina (PN) byla tvořena 15 probandy s Parkinsonovou 

nemocí, z toho 8 ženami a 7 muži ve věkovém rozmezí 52–82 let (67,3 ± 7,87). Probandi 

byli do této skupiny zařazeni na základě záměrného výběru, a to pouze v případě, že 

splnili všechna vstupní kritéria a zároveň se u nich nevyskytla žádná z kontraindikací pro 

zařazení do výzkumu.  

Vstupními kritérii pro zařazení do experimentální skupiny byly: 

a) věkové rozmezí 50-82 let 

b) klinicky stanovená diagnóza Parkinsonova nemoc (G20) neurologem specialistou 

dle UK Brain Bank Society Criteria 

c) stádium nemoci 1–3 dle Hoehnové & Yahra 

d) nepřítomnost freezingu of gait (FOG) v chůzi na základě selfreportu a dále 

v provokačním testu Rapid full turn test 

e) schopnost samostatného stoje a chůze bez pomůcky 

Kontraindikace pro zařazení do experimentální skupiny zahrnovaly: 

a) přítomnost závažného zrakového či sluchového deficitu 

b) provedená hluboká mozková stimulace (DBS) 

c) postižení intelektu – výsledek v MoCA testu < 21/30 

d) závažné ortopedické onemocnění ovlivňující stabilitu a chůzi 

e) nestabilní medikace < měsíc před výzkumem. 
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Základní parametry probandů zařazených do experimentální skupiny (PN) 

představuje Tabulka 2, doplňující informace jsou uvedeny v Příloze č. 3. 

Tabulka 2: Parametry probandů zařazených do experimentální skupiny (PN); věk je 

uveden v letech; MDS-UPDRS III je uveden v bodech, maximální počet je 132; MoCA 

test je uveden v bodech, maximální počet je 30; Mean = aritmetický průměr;  

SD = směrodatná odchylka 

ID Pohlaví Věk 
Počet let s 

PN 

Stádium dle 

H&Y 

MDS-UPDRS 

III. 
MoCA test 

16 Ž 52 8 1 14 28 

17 Ž 65 7 2 18 24 

18 Ž 73 9 2 22 24 

19 Ž 66 2 2 17 27 

20 M 61 7 2 20 28 

21 Ž 67 6 2 15 27 

22 M 60 1 2 23 25 

23 M 73 14 2 21 23 

24 Ž 63 6 1 11 24 

25 Ž 71 4 2 30 28 

26 Ž 58 5 1 5 29 

27 M 82 5 2 29 29 

28 M 80 5 1 13 25 

29 M 73 4 2 29 30 

30 M 66 5 2 24 26 

Mean ± SD 67,3 ± 7,87 5,9 ± 2,97  19,4 ± 6,91 26,5 ± 2,13 

 

Kontrolní skupina (ZK) byla tvořena 15 věkově vázanými zdravými kontrolami, 

z toho 9 ženami a 6 muži, ve věkovém rozmezí 50–72 let (58, 3 ± 5,94). Probandi byli 

zařazeni do této skupiny, pokud se u nich nevyskytla žádná z těchto kontraindikací: 

a) jakékoliv neurologické onemocnění 

b) závažný zrakový či sluchový deficit 

c) poruchy rovnováhy 

d) porucha intelektu – výsledek v MoCA testu < 21/30. 

Parametry probandů zařazených do kontrolní skupiny jsou zobrazeny v Tabulce 

3, doplňující informace jsou uvedeny v Příloze č. 4. 
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Tabulka 3: Parametry probandů zařazených do kontrolní skupiny (ZK); věk je uveden 

v letech; MoCA test je uveden v bodech, maximální počet je 30; Mean = aritmetický 

průměr; SD = směrodatná odchylka 

ID Pohlaví Věk MoCA test 

1 M 65 28 

2 Ž 64 29 

3 M 56 29 

4 Ž 60 29 

5 Ž 54 26 

6 M 57 26 

7 M 64 30 

8 Ž 56 30 

9 M 72 26 

10 Ž 58 30 

11 Ž 53 28 

12 Ž 62 26 

13 Ž 50 24 

14 Ž 50 28 

15 M 54 27 

Mean ± SD 58, 3 ± 5,94 27,7 ± 1,77 

 

Všichni probandi se experimentu zúčastnili dobrovolně a před vlastním měřením 

byli seznámeni s jeho průběhem prostřednictvím informovaného souhlasu (Příloha č. 2). 

Výzkum byl schválen a odsouhlasen Etickou komisí FTVS UK pod jednacím číslem 

244/2019 (Příloha č. 1). 

4.2 Použité metody 

Pro registraci EEG signálu byl použit telemetrický 32kanálový EEG přístroj 

Nicolet EEG wirelles 32/64 Amplifier od firmy Natus Neurology (USA). Vlastní 

elektrická aktivita mozku byla snímána ze skalpu prostřednictvím speciální EEG čepice 

(WaveGuard) s 32 zabudovanými elektrodami – Fp1, Fpz, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, FC5, 

FC1, FC2, FC6, M1, T3, C3, Cz, C4, T4, M2, CP5, CP1, CP2, CP6, T5, P3, Pz, P4, T6, 

PO2, O1, Oz a O2, rozmístěnými dle mezinárodního systému 10-20. Vzorkovací 

frekvence byla 256 Hz, pásmová propustnost 0,5–70 Hz a impedanční odpor pod 5 kΩ. 

Pro odstranění síťových artefaktů byl také použit 50 Hz notch filtr. 
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4.3 Měření a sběr dat 

Měření a sběr dat probíhaly od května do srpna 2024 v Laboratoři aplikované 

kineziologie na katedře fyzioterapie na FTVS UK. Pro zachování vyhovujících 

světelných podmínek a minimalizaci hluku probíhalo měření vždy mezi 8–16 h. Časová 

náročnost měření jednoho pacienta byla zhruba 1,5–2 h. Měření a sběr dat u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí (experimentální skupina) probíhaly vždy v „ON stavu“, tedy 

zhruba 1–2 hodiny po posledním podání medikace (Araújo-Silva et al., 2022). 

Po příchodu byl každý proband seznámen s průběhem experimentu a použitým 

vybavením. Nejdříve byla u všech probandů odebrána detailní anamnéza, zahrnující věk, 

dobu trvání Parkinsonovy nemoci, popis počátečních a aktuálních příznaků, úrazy, 

operace a případné další onemocnění, farmakoterapii a další. Poté byly u obou testovacích 

skupin shodně provedeny tyto testy:  

a) MoCA test pro stanovení postižení intelektu 

b) Whisper test pro orientační vyšetření sluchu 

c) Snellenovy optotypy pro orientační vyšetření zraku  

d) 10 MWT pro stanovení základní délky kroku a kadence chůze. 

U experimentální skupiny (PN) navíc probíhalo další vyšetření, které zahrnovalo: 

a) stanovení aktuálního motorického skóre pomocí škály MDS-UPDRS III. 

b) stanovení stádia nemoci pomocí škály Hoehnové & Yahra  

c) rapid full turn test pro provokaci FOG.  

Podstatou tohoto výzkumu bylo snímání skalpového EEG při normální chůzi 

(GAIT) a následně při chůzi stimulované zevním zrakovým (VIS CUE) a sluchovým 

cueingem (AUD CUE). Pro účely experimentu byla v laboratoři vytvořena 9metrová 

dráha označená začátkem a koncem (Stuart et. al, 2021). Před vlastním zahájením 

registrace EEG signálu proběhlo odborné nasazení EEG čepice s 32 elektrodami. Poté 

byl pomocí tupé jehly horními otvory pod jednotlivé elektrody aplikován vodivý gel pro 

snížení jejich odporu. Pro minimalizaci šumu byl také každý proband zaedukován, aby 

během měření nemluvil a nezatínal zuby.  

Registrace EEG signálu proběhla ve 4 fázích u obou testovaných skupin shodně. 

V první fázi bylo snímáno klidové EEG v poloze vsedě nejdříve 5 minut se zavřenýma 

očima a následně 5 minut s otevřenýma očima. V druhé fázi měření byla elektrická 

aktivita mozku registrována při normální pohodlné chůzi vlastním tempem po dobu 3 

minut na předem vytvořené 9metrové dráze. V následujících 2 fázích bylo EEG měřeno 
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při chůzi ovlivněné zrakovým a sluchovým cueingem, a to vždy po dobu 3 minut, opět 

na předem vytvořené 9metrové dráze. Pořadí cueingu bylo randomizováno (Příloha č. 5). 

Mezi jednotlivými fázemi měření vždy následovala 10minutová pauza, během které 

pacient v klidu odpočíval. 

Zrakový cueing byl zprostředkován pomocí černých čar o délce 80 cm a šířce  

3 cm, nalepených na zemi po celé délce předem vytvořené 9metrové dráhy (Obrázek 9). 

Vzhledem k tomu, že v rámci tohoto výzkumu byl zrakový cueing použit s cílem 

prodloužení délky kroku, vzdálenost mezi jednotlivými čárami byla nastavena 

individuálně, a to o 10 % větší, než byla délka kroku probanda zjištěná z 10 MWT 

(Tabulka 4). Úkolem probanda bylo při každém kroku překročit černou čáru na zemi v 

průběhu celé dráhy (Willems et al., 2006).  

 

Obrázek 9: Testovací dráha s použítým vizuálním cueingem 
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Tabulka 4: Délka kroku a nastavené parametry zrakového cueingu u experimentální 

(PN) a kontrolní skupiny (ZK); délka kroku a nastavená vzdálenost čar jsou v cm  

a jejich hodnoty jsou zaokrouhleny na nejbližší celé číslo; Mean = aritmetický průměr; 

SD = směrodatná odchylka  

Výzkumná skupina ID Délka kroku 
Nastavená vzdálenost 

čar 

Experimentální 

skupina 

16 67 74 

17 55 61 

18 43 47 

19 55 61 

20 67 74 

21 60 66 

22 75 83 

23 55 61 

24 67 74 

25 60 66 

26 60 66 

27 55 61 

28 75 83 

29 75 83 

30 67 74 

Mean ± SD 62,4 ± 8,85 68,9 ± 9,85 

Kontrolní  

skupina 

1 75 83 

2 60 66 

3 75 83 

4 67 74 

5 67 74 

6 75 83 

7 60 66 

8 67 74 

9 60 66 

10 75 83 

11 67 74 

12 75 83 

13 75 83 

14 75 83 

15 75 83 

Mean ± SD 69,9 ± 5,98 77,2 ± 6,78 



 

 94 

Pro zprostředkování sluchového cueingu byl použit mechanický metronom 

Systemmaelzel od firmy Wittner (Obrázek 10), který byl v rámci tohoto experimentu 

využit stejně jako zrakový cueing s cílem prodloužit délku kroku. Frekvence úderů 

metronomu byla nastavena individuálně, a to na hodnotu o 10 % nižší, než byla základní 

kadence chůze daného probanda zjištěná z 10 MWT (Tabulka 5). Úkolem probanda bylo 

sjednotit každý svůj krok s každým úderem metronomu (Willems et al., 2006).  

Z průběhu celého experimentu byly pořizovány dokumentační fotografie  

a videozáznam. 

 

Obrázek 10: Mechanický metronom Systemmaelzel od firmy Wittner 
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Tabulka 5: Základní kadence chůze a nastavená frekvence metronomu u experimentální 

(PN) a kontrolní (ZK) skupiny; základní kadence chůze = počet kroků/min, nastavená 

frekvence metronomu = počet úderů/min (BPM); hodnoty jsou zaokrouhleny na 

nejbližší celé číslo; Mean = aritmetický průměr, SD = směrodatná odchylka 

Výzkumná skupina ID Základní kadence Nastavení metronomu 

Experimentální 

skupina 

16 131 118 

17 125 113 

18 119 107 

19 107 96 

20 116 104 

21 113 102 

22 132 119 

23 122 110 

24 119 107 

25 128 115 

26 111 100 

27 111 100 

28 90 81 

29 113 102 

30 98 88 

Mean ± SD 115,7 ± 11,28 104,1 ± 10,22 

Kontrolní  

skupina 

1 110 99 

2 123 111 

3 117 105 

4 143 129 

5 129 116 

6 101 91 

7 113 102 

8 112 101 

9 80 72 

10 111 100 

11 114 103 

12 117 105 

13 138 124 

14 105 95 

15 129 116 

Mean ± SD 116,1 ± 14,91 104,6 ± 13,39 
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4.4 Analýza a statistické vyhodnocení dat 

Data získaná z EEG byla nejdříve zpracována v programu NeuroGuide, kde byl 

zkušeným elektroencefalografistou vybrán z každé části měření (VIS CUE, AUD CUE, 

GAIT) u každého probanda v obou testovacích skupinách 30 sekundový bezartefaktový 

úsek, který byl poté rozdělen do 2sekundových úseků. Tyto úseky byly následně 

vyexportovány v textových souborech (.tdt) a načteny do programu sLORETA pro další 

zpracování. V sLORETA programu byla nejdříve data výpočtem pomocí parametrického 

modelu pro multikanálová EEG převedena do vzájemného spektra (.crss) pro všechna 

pásmová rozmezí – delta (0,5–4 Hz), théta (4–8 Hz), alfa-1 (8–10 Hz), alfa-2 (10–12 Hz), 

beta 1 (13–18 Hz), beta-2 (18–21 Hz), beta-3 (21–30 Hz), gama (30 Hz a více). Následně 

byla spektra jednotlivých frekvenčních pásem převedena do souborů (.slor), které 

umožňují vizuální zobrazení v Talairachově kortikálním atlasu. Tato konverze byla 

provedena pomocí transformační matrice získané převodem elektrodových koordinátů z 

nativního EEG. 

Statistická analýza dat byla provedena ve statistickém modulu programu 

sLORETA. 

Hodnoceny byly:  

1. Intraindividuální rozdíly elektrické aktivity mozku v daném úseku měření v rámci 

experimentální skupiny (2 párové skupiny) 

2. Interindivuduální rozdíly elektrické aktivity mozku v daném úseku měření mezi 

experimentální a kontrolní skupinou (2 nezávislé skupiny) 

Intraindividuální rozdíly elektrické aktivity mozku v rámci experimentální 

skupiny při daném úseku měření byly hodnoceny při porovnání 2 párových skupin: 

Porovnány byly tyto párové skupiny: 

a) chůze se zrakovým cueingem u skupiny PN (VIS CUE PN) X normální pohodlná 

chůze u skupiny PN (GAIT PN) 

b) chůze se sluchovým cueingem u skupiny PN (AUD CUE PN) X normální 

pohodlná chůze u skupiny PN (GAIT PN) 

Pro statistické vyhodnocení rozdílů elektrické aktivity mozku mezi těmito 

párovými skupinami byl použit párový t-test s logaritmickou transformací dat o 

parametru vyhlazení 0.5 s využitím permutační metody vyžadující 5000 randomizací 

(Nichols & Holmes, 2002). Statistická významnost byla stanovena na p ≤ 0,05. 
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Interindividuální rozdíly elektrické aktivity mozku mezi experimentální  

a kontrolní skupinou při daném úseku měření byly hodnoceny při porovnání 2 

nezávislých skupin. 

Porovnány byly tyto nezávislými skupiny: 

a) chůze se zrakovým cueingem u skupiny PN (VIS CUE PN) X chůze se zrakovým 

cueingem u skupiny ZK (VIS CUE ZK) 

b) chůze se sluchovým cueingem u skupiny PN (AUD CUE PN) X chůze se 

sluchovým cueingem u skupiny ZK (AUD CUE ZK) 

Pro statistické vyhodnocení rozdílů elektrické aktivity mozku mezi těmito 

nezávislými skupinami byla použita metoda statistického non-parametrického 

modelování (SnPM) s využitím log of F-ratio testu pro nezávislé skupiny (Villafaina et 

al., 2019). SnPM využívá permutační metodu vyžadující 5000 randomizací, která 

umožňuje korekci pro mnohonásobné porovnání a zároveň nevyžaduje žádnou 

předpokládanou normalitu (Gaussovu distribuci) (Nichols & Holmes, 2002). Statistická 

významnost byla stanovena na p ≤ 0,05. 

Statisticky vyhodnocené diference byly zobrazeny v modulu Viewer, který je také 

součástí programu sLORETA. Tento modul umožňuje zobrazení dat ve 2D (frontální, 

horizontální a transverzální řezy mozku) a 3D (sférický model) zobrazení mozku 

s využitím Talairachova atlasu.  
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5 VÝSLEDKY 

5.1  Chůze se zrakovým cueingem vs. normální pohodlná chůze u 

experimentální skupiny (VIS CUE PN X GAIT PN) 

Ve statistickém modulu programu sLORETA byla vůči sobě porovnána data 

získaná při chůzi se zrakovým cueingem (VIS CUE PN) a při normální pohodlné chůzi 

(GAIT PN) u experimentální skupiny. Statistická analýza neodhalila žádnou statisticky 

významnou diferenci elektrické aktivity mozku. 

Přestože statistické porovnání dat neodhalilo žádnou statisticky významnou 

diferenci, při zobrazení vyhodnocených dat v modulu Viewer v programu sLORETA 

můžeme pozorovat trend nárůstu proudové hustoty při chůzi se zrakovým cueingem ve 

frekvenčním pásmu alfa-2 ve frontálním laloku v BA 6 a to v pravé mozkové hemisféře 

(Obrázek 11). 

 

 

Obrázek 11: Trend zvýšení proudové hustoty ve frekvenčním pásmu alfa-2 při 

porovnání chůze se zrakovým cueingem a normální pohodlné chůze u experimentální 

skupiny. Výsledky jsou prezentovány ve 2D – frontální, horizontální a transverzální řezy 

(nahoře) a v 3D zobrazení (dole). Voxely se zvýšenou proudovou hustotou jsou 

označeny žlutě a červeně. 
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5.2 Chůze se sluchovým cueingem vs. normální pohodlná chůze u 

experimentální skupiny (AUD CUE PN X GAIT PN) 

Při statistickém porovnání dat získaných při chůzi se sluchovým cueingem (AUD 

CUE PN) a při normální pohodlné chůzi (GAIT PN) u experimentální skupiny ve 

statistickém modulu programu sLORETA nebyla zjištěna žádná statisticky významná 

diference elektrické aktivity mozku. 

Při zobrazení statisticky vyhodnocených dat v modulu Viewer v programu 

sLORETA však můžeme přesto pozorovat trend zvýšení proudové hustoty při chůzi se 

sluchovým cueingem ve frekvenčním pásmu delta v limbickém laloku v BA 32 (Obrázek 

12). 

 

 

Obrázek 12: Trend zvýšení proudové hustoty ve frekvenčním pásmu delta při porovnání 

chůze se sluchovým cueingem a normální pohodlné chůze u experimentální skupiny. 

Výsledky jsou prezentovány ve 2D – frontální, horizontální a transverzální řezy 

(nahoře) a v 3D zobrazení (dole). Voxely se zvýšenou proudovou hustotou jsou 

označeny žlutě a červeně. 
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5.3 Chůze se zrakovým cueingem u experimentální skupiny vs. chůze 

se zrakovým cueingem u kontrolní skupiny (VIS CUE PN X VIS 

CUE ZK) 

Ve statistickém modulu programu sLORETA byla vůči sobě porovnána data 

získaná při chůzi se zrakovým cueingem u experimentální skupiny (VIS CUE PN) a při 

chůzi se zrakovým cueingem u kontrolní skupiny (VIS CUE ZK). Statistická analýza 

odhalila statisticky signifikantní změnu elektrické aktivity mozku ve frekvenčním pásmu 

alfa-1, beta-2 a théta na hladině významnosti p ≤ 0,05 (Tabulka 6). Popsány budou změny 

pouze v těch BA, jejichž četnost zastoupení byla vyšší než 10 %.  

Tabulka 6: Frekvenční pásma a BA se statisticky významnou diferencí elektrické 

aktivity mozku při porovnání dat získaných při chůzi se zrakovým cueingem mezi 

experimentální a kontrolní skupinou na hladině významnosti p ≤ 0,05. 

Název Frekvenční pásmo BA (četnost > 10 %) 

VIS CUE PN X  

VIS CUE ZK 

Alfa-1 6, 7 

Beta-2 6, 7, 40 

Théta 6 

 

Ve frekvenčním pásmu alfa-1 došlo ke statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty ve frontálním laloku v BA 6 a v parietálním laloku v BA 7 (Obrázek 

13, Obrázek 14). 

 

Obrázek 13: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

alfa-1 při porovnání chůze se zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 
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Obrázek 14: Statisticky signifikatní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu  

alfa-1 při porovnání chůze se zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled shora, uprostřed pohled zezadu, vpravo pohled 

zleva). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

Ve frekvenčním pásmu beta-2 došlo ke statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty ve frontálním laloku v BA 6 a v parietálním laloku v BA 7 a 40 

(Obrázek 15, Obrázek 16).  

 

Obrázek 15: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

beta-2 při porovnání chůze se zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 
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Obrázek 16: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

beta-2 při porovnání chůze se zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled shora, uprostřed pohled zleva, vpravo pohled 

zprava). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

Ve frekvenčním pásmu théta došlo ke statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty ve frontálním laloku v BA 6 (Obrázek 17, Obrázek 18). 

 

Obrázek 17: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

théta při porovnání chůze se zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 
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Obrázek 18: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

théta při porovnání chůze se zrakovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled shora, uprostřed pohled zespodu, vpravo 

pohled zpředu). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

5.4 Chůze se sluchovým cueingem u experimentální skupiny vs. chůze 

se sluchovým cueingem u kontrolní skupiny (AUD CUE PN X AUD 

CUE ZK) 

Ve statistickém modulu programu sLORETA byla vůči sobě porovnána data 

získaná při chůzi se sluchovým cueingem u experimentální skupiny (AUD CUE PN)  

a při chůzi se sluchovým cueingem u kontrolní skupiny (AUD CUE ZK). Na hladině 

významnosti p ≤ 0,05 nebyla zjištěna žádná statisticky významná diference. Při rozšíření 

statistické analýzy na hladinu významnosti p ≤ 0,10, byla zjištěna statisticky signifikantní 

změna elektrické aktivity mozku ve frekvenčním pásmu alfa-1, alfa-2, beta-1 a beta-2 

(Tabulka 7). Popsány budou změny pouze v těch BA, jejichž četnost zastoupení byla 

vyšší než 10 %.  

Tabulka 7: Frekvenční pásma a BA se statisticky významnou diferencí elektrické 

aktivity mozku při porovnání dat získaných při chůzi se sluchovým cueingem mezi 

experimentální a kontrolní skupinou na hladině významnosti p ≤ 0,10. 

Název Frekvenční pásmo BA (četnost > 10 %) 

AUD CUE PN X  

AUD CUE ZK 

Alfa-1 6, 7 

Alfa-2 1, 2, 3, 4, 6 

Beta-1 6, 7, 40 

Beta-2 6, 24 
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Ve frekvenčním pásmu alfa-1 došlo ke statisticky signifikantní poklesu proudové 

hustoty ve frontálním laloku v BA 6 a v parietálním laloku v BA 7 (Obrázek 19, Obrázek 

20). 

 

Obrázek 19: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

alfa-1 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 

 

Obrázek 20: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

alfa-1 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled zpředu, uprostřed pohled zleva, vpravo pohled 

zprava). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

Ve frekvenčním pásmu alfa-2 došlo ke statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty v gyrus postcentralis v BA 1, 2, 3 a ve frontálním laloku v BA 4 a 6 

(Obrázek 21, Obrázek 22). 



 

 105 

 

Obrázek 21: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

alfa-2 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 

 

Obrázek 22: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

alfa-2 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled zezadu, uprostřed pohled zleva, vpravo pohled 

shora). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

Ve frekvenčním pásmu beta-1 došlo ke statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty ve frontálním laloku v BA 6 a v parietálním laloku v BA 7 a 40 

(Obrázek 23, Obrázek 24). 
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Obrázek 23: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

beta-1 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 

 

Obrázek 24: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

beta-1 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled zpředu, uprostřed pohled zleva, vpravo pohled 

zprava). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

Ve frekvenčním pásmu beta-2 došlo ke statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty ve frontálním laloku v BA 6 a v přední cingulární kůře v BA 24 

(Obrázek 25, Obrázek 26). 
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Obrázek 25: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

beta-2 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 2D (frontální, horizontální a transverzální řezy). Statisticky 

významné voxely jsou zobrazeny modře. 

 

Obrázek 26: Statisticky signifikantní pokles proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

beta-2 při porovnání chůze se sluchovým cueingem mezi experimentální a kontrolní 

skupinou zobrazený ve 3D (vlevo pohled shora, uprostřed pohled zleva, vpravo pohled 

zprava). Statisticky významné voxely jsou zobrazeny modře. 

5.5 Souhrn výsledků 

Ve statistickém modulu programu sLORETA byly porovnávány 2 párové a 2 

nezávislé skupiny. 

Ani u jedné z párových skupin (VIS CUE PN X GAIT PN; AUD CUE PN X 

GAIT PN) nebyla nalezena statisticky signifikantní diference elektrické aktivity mozku.  

Naopak u obou nezávislých skupin byla nalezena statisticky signifikantní 

diference elektrické aktivity mozku. U nezávislé skupiny VIS CUE PN X VIS CUE ZK 

byla tato diference zjištěna na hladině významnosti p ≤ 0,05 ve frekvenčních pásmech 

alfa-1, beta-2 a théta. U nezávislé skupiny AUD CUE PN X AUD CUE ZK pak byla 
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zjištěna statisticky významná diference na hladině významnosti p ≤ 0,10 ve frekvenčních 

pásmech alfa-1, alfa-2, beta-1 a beta-2. Souhrn všech výsledků je uveden v Tabulce 8. 

Tabulka 8: Souhrn výsledků statistické analýzy dat 

Název skupiny Frekvenční pásmo 
Hladina 

významnosti 

BA (četnost >  

10 %) 

VIS CUE PN x 

GAIT PN 

Bez statisticky významné diference 

AUD CUE PN X 

GAIT PN 
Bez statisticky významné diference 

VIS CUE PN X 

VIS CUE ZK 

Alfa-1 p ≤ 0,05 6, 7 

Beta-2 p ≤ 0,05 6, 7, 40 

Théta p ≤ 0,05 6 

AUD CUE PN X 

AUD CUE ZK 

Alfa-1 p ≤ 0,10 6, 7, 40 

Alfa-2 p ≤ 0,10 1, 2, 3, 4, 5, 6 

Beta-1 p ≤ 0,10 6, 7, 40 

Beta-2 p ≤ 0,10 6, 24 
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6 DISKUZE 

Cílem této disertační práce bylo zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku 

dochází při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem oproti normální běžné chůzi u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí, a také zjistit, zda existuje rozdíl v elektrické aktivitě 

mozku při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem mezi pacienty s Parkinsonovou 

nemocí a zdravými kontrolami. 

6.1 Diskuze k hypotéze č. 1 

H1: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí ovlivněnou zrakovým cueingem a normální pohodlnou chůzí u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí (PN). 

Statistickým vyhodnocením EEG dat získaných při chůzi se zrakovým cueingem 

(VIS CUE PN) a při normální pohodlné chůzi (GAIT PN) u pacientů s Parkinsonovou 

nemocí nebyla zjištěna žádná statisticky signifikantní diference elektrické aktivity 

mozku. Hypotéza č. 1 tedy nebyla potvrzena. 

Přestože nebyla zjištěna žádná statisticky významná diference v elektrické 

aktivitě mozku, při zobrazení vyhodnocených dat v modulu Viewer v programu 

sLORETA můžeme pozorovat trend zvýšení proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

alfa-2 ve frontálním laloku v BA 6. 

Premotorický kortex, odpovídající BA 6, leží ve frontálním mozkovém laloku 

před primární motorickou oblastí (BA 4) v blízkosti Sylviovy rýhy. Jedná se 

pravděpodobně o nejrozsáhlejší Brodmannovu areu, což jí umožňuje podílet se na 

širokém spektru různých funkcí, avšak hlavní zůstává její motorická funkce. Základní 

motorickou funkcí BA 6 je plánování a příprava pohybu, je však také klíčová pro 

senzorické řízení pohybu a kontrolu proximálního a trupového svalstva. Její funkce je 

také spojována s řečí a pamětí (Trans Cranial Technologies, 2012; Donnelly, 2023).  

Motorické chování je skrze horní motoneurony uložené v premotorickém kortexu 

ovlivňováno dvojím způsobem. Zaprvé prostřednictvím rozsáhlých recipročních spojení 

s primární motorickou areou a zadruhé pak také přímo, skrze axony vedoucí 

v kortikostriatální a kortikobulbární dráze, čímž regulují okruhy a dolní motoneurony 

mozkového kmene a míchy (Purves et al., 2004).   
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BA 6 je také velice důležitou součástí funkčního motorického okruhu bazálních 

ganglií (kortex–striatum–pallidum–thalamus–kortex). Premotorický kortex poskytuje 

vstupní informace o motorickém plánu a stojí na počátku tohoto okruhu. Informace z BA 

6 jsou vysílány do největšího aferentního jádra BG – striata, ze kterého jsou následně 

prostřednictvím přímé a nepřímé dráhy převedeny do thalamu a na thalamokortikální 

neurony. Thalamus poté vysílá excitační či inhibiční projekce primárně do BA 4, ze které 

vychází finální podnět pro realizaci pohybu, ale také zpětně do BA 6. Bazální ganglia  

a mozeček tak skrze spojení s thalamem také zpětně modulují funkci BA 6 (Rocha et al., 

2023; Florio et al., 2018). 

Na základě anatomických a funkčních kritérií lze BA 6 rozdělit na 2 subregiony 

– laterální premotorický kortex a SMA komplex (Donnelly, 2023).  

Laterální premotorický kortex, odpovídá laterální části BA 6 a je zhruba 6x větší 

než primární motorická area. Tato oblast přijímá informace z ostatních částí frontálního 

laloku, bohaté senzorické vstupy z parietálního laloku z BA 7 a má také významné 

projekce s jádry mozkového kmene, odkud vychází retikulospinální dráha. Laterální 

premotorický kortex je obzvláště aktivní v reakci na zevní podněty (zejména vizuální či 

somatosenzorické). Obvykle bývá aktivován bilaterálně, což může být způsobeno 

komisurálním přenosem plánované motorické akce skrze corpus callosum. Aktivní je také 

při observaci pohybů prováděných druhými osobami (Donnelly, 2023; Abe & Hanakawa, 

2009; Dolfini et al., 2024).  

Oblast laterálního premotorického kortexu můžeme dále dělit na ventrální  

a dorzální, přičemž se předpokládá jejich rozdílná účast na jednotlivých aspektech 

výběru, plánování a provádění pohybů. Funkční specificita může být vysvětlena 

konceptem přímého a nepřímého senzorimotorického zpracování. V přímém 

senzorimotorickém zpracování se uplatňuje zejména ventrální premotorický kortex, který 

přijímá informace o motorickém cíli a vysílá výstupy k realizaci akce. Ventrální 

premotorický kortex je také aktivní při pozorování pohybu a je pravděpodobně klíčovou 

součástí sítě, která se aktivuje při anticipaci pohybových cílů druhých osob. Oproti tomu 

dorzální premotorický kortex hraje hlavní roli v nepřímém senzorimotorickém 

zpracování, přičemž zpracovává více různých motorických informací ze senzorických 

signálů, integruje jednotlivé složky požadované akce a vytváří motorický program pro 

zamýšlený pohyb. Dorzální premotorický kortex také kóduje prostorovou koordinaci 

pohybu a hraje hlavní roli ve vizuálně řízeném cíleném (goal-directed) pohybovém 

chování (Dolfini et al., 2024; Nakayama et al., 2022; Sugiyama et al., 2022; Chouinard 
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& Paus, 2010; Hoshi & Tanji, 2007; Abe & Hanakawa, 2009; Schubotz & Yves von 

Cramon, 2003). 

Mediální část BA 6 odpovídá tzv. SMA komplexu, který je tvořen vlastní SMA 

a presuplementární motorickou areou (pre-SMA), přičemž každá z částí vykazuje určité 

rozdíly v konektivitě i funkci. Zatímco SMA je primárně spojena s motorickými oblastmi 

mozku (primární motorickou areou a skrze přímé projekce také s míchou), pre-SMA je 

spojena s prefrontálními oblastmi mozku, jež poskytují spíše informace o kognitivních 

aspektech motorických programů (Busan, 2020; Akkal et al., 2007; Purves et al., 2004). 

Na rozdíl od laterálního premotorického kortexu, který se aktivuje zejména 

v reakci na vnější podněty, SMA komplex reaguje na podněty vnitřní, a je tak zapojen do 

plánování a exekuce volních (vnitřně generovaných) motorických programů. Hlavní 

funkcí SMA komplexu je pohybová iniciace, předprogramování a příprava složitých 

sekvencí pohybů uložených v motorické paměti a spuštění pohybových programů  

a plánovaných akcí, jako je například řeč. Předpokládá se také role SMA v regulaci 

postury, učení motorických dovedností a v bimanuální koordinaci (Donnelly, 2023; Trans 

Cranial Technologies, 2012; Busan, 2020; Yahya, 2021; Schubotz & Yves von Cramon, 

2003).  

Parkinsonova nemoc je tradičně spojována s postižením bazálních ganglií, 

zejména pak se zánikem dopaminergních neuronů v pars compacta substantia nigra. 

Nedávné výzkumy však ukázaly, že v patofyziologii různých symptomů PN hraje 

důležitou roli, vzhledem ke svým mnohočetným motorickým i nemotorickým projekcím, 

také dysfunkce SMA komplexu. Dysfunkce SMA komplexu je u pacientů s PN často 

popisována ve spojitosti s únavou, poruchou sekvenčních pohybů a zpracování časových 

informací a také s poruchami chůze (Rahimpour et al., 2022; Tosserams et al., 2022b; 

Zhang et al., 2023).  

Porucha akčního sekvenování pohybů je velice častým motorickým deficitem u 

pacientů s PN, který se projevuje zpomalením repetitivních pohybů a snížením jejich 

amplitudy, známý také jako efekt sekvence. Ve spojitosti s dysfunkcí SMA komplexu 

dochází také k poruše zpracování časových informací, která se u pacientů s PN projevuje 

obtížemi v odhadování časových intervalů, udržování hudebního rytmu nebo zvýšeným 

reakčním časem (Rahimpour et al., 2022; Putorti et al., 2021). 

Poruchy chůze jsou velice častým příznakem Parkinsonovy nemoci, který se může 

vyskytovat již od časných stádií nemoci. SMA komplex je v jejich patologii zapojen hned 
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několika způsoby. Předpokládá se, že dysfunkce SMA může způsobovat zpomalení 

chůze. Chůze také zahrnuje série sekvenčních pohybů dolních končetin, přičemž, jak již 

bylo diskutováno výše, dysfunkce SMA je zapojena v poruše provádění sekvenčních 

pohybů. Porucha funkce SMA je také spojena s narušenou generací APA před zahájením 

chůze a předpokládá se také její zapojení v epizodách FOG. U pacientů s PN s výskytem 

FOG totiž byla pozorována snížená aktivita v SMA v porovnání s pacienty bez FOG 

(Rahimpour et al., 2022; Tosserams et al., 2022b; Jacobs et al., 2009). 

Jak již bylo řečeno dříve, SMA komplex je zapojen do přípravy a exekuce vnitřně 

generovaných motorických programů. Funguje ve spojení s bazálními ganglii, které jsou 

zodpovědné za generování vnitřních podnětů, usnadňujících iniciaci pohybových 

sekvencí (vnitřní rytmus BG). Při Parkinsonově nemoci však skrze poškození těchto 

struktur dochází také k narušení těchto funkcí. Jednou z teorií vysvětlujících 

mechanismus účinku stojící za cueingovou terapií je tedy předpoklad, že zevní podněty 

nahrazují narušený rytmický výstup bazálních ganglií a jejich použití vede k aktivaci 

alternativních kompenzačních drah, čímž umožní vyhnout se postižené oblasti bazálních 

ganglií (Busan, 2020; Klaus et al., 2019; Silva-Batista et al., 2022; Tosserams et al., 

2022b; Muthukrishnan et al., 2019; Debaere et al., 2003).  

Hanakawa et al. publikovali v roce 1999 studii zkoumající regionální změny 

krevního průtoku mozkem při chůzi na treadmillu ovlivněné zevním zrakovým cueingem 

v podobě transverzálních bílých čar nalepených ve směru pohybu u 10 pacientů s PN  

a 10 zdravých kontrol. Výsledky studie ukázaly, že při chůzi s transverzálními bílými 

čárami došlo k signifikantnímu zvýšení krevního průtoku bilaterálně v posteriorním 

parietálním kortexu (BA 7, 40), pravostranně v laterálním premotorickém (BA 6)  

a anteriorním cingulárním kortexu (BA 32) a v levé hemisféře mozečku, shodně u obou 

skupin. U skupiny pacientů s PN však byla aktivace v laterálním premotorickém kortexu 

(BA 6) výrazně vyšší v porovnání se zdravými kontrolami. Hanakawa následně ve své 

studii z roku 2006 označil posteriorní parietální kortex, laterální premotorický kortex  

a mozeček za oblasti pro tzv. vizuomotorickou kontrolu pohybu. Autor této studie 

předpokládá, že spolu tyto oblasti vytvářejí funkční síť, která je aktivována právě 

použitím zevního zrakového stimulu, což umožňuje bypass postižených oblastí a výrazné 

zlepšení chůze. 

 Důležitost role laterálního premotorického kortexu v kompenzaci patologické 

funkce bazálních ganglií při provádění motorického úkolu s využitím zevního podnětu 
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potvrzují také Zadeh et al. ve své studii z roku 2024. Z výsledků studie je patrné, že při 

použití zevního zrakového podnětu došlo k výraznému zvýšení aktivity v laterálním 

premotorickém kortexu a zároveň ke zvýšení funkční konektivity mezi premotorickým 

kortexem a SMA. Autoři této studie tak předpokládají, že zlepšení motorických úkolů 

skrze použití zevních stimulů je způsobeno jednak zvýšením aktivity v laterálním 

premotorickém kortexu, který pravděpodobně vede k supresi patologické beta aktivity 

v nucleus subthalamicus, ale také zvýšením konektivity mezi jednotlivými částmi BA 6 

(laterální premotorický kortex a SMA). Nutno však podotknout, že měření bylo 

provedeno pouze na horních končetinách při opakovaných flexích a extenzích v zápěstí. 

Další studii potvrzující důležitost BA 6 v kompenzaci patologické funkce BG při 

použití zevního stimulu publikovali také Chuma et al. v roce 2006. 

V korelaci s těmito výsledky jsou také poznatky autorky této disertační práce 

získané při experimentu provedeném v rámci její diplomové práce v roce 2019. Cílem 

diplomové práce bylo zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku dochází při chůzi 

ovlivněné zrakovým cueingem v porovnání s normální běžnou chůzí u 11 pacientů s PN. 

Výsledky studie ukázaly zvýšení proudové hustoty v BA 6 při chůzi se zrakovým 

cueingem, kromě toho také v BA 32, 9 a 10 (Dvořáčková, 2019). 

Jiný pohled na roli premotorického kortexu v kompenzaci motorické funkce při 

užití zevního zrakového stimulu nabízejí Sarma et al. ve své studii z roku 2012. Nadměrná 

beta aktivita v STN je tradičně spojována s motorickými příznaky Parkinsonovy nemoci, 

přičemž mnohé studie prokázaly, že supresí této aktivity dochází k výraznému zlepšení 

motorických příznaků. Další z teorií vysvětlující mechanismus účinku ležící za 

cueingovou terapií tedy předpokládá, že využitím zevního podnětu dojde k supresi 

patologické beta aktivity skrze aktivaci kortikostriatálních drah a tím k facilitaci pohybu 

(Asadi et al., 2022; Sarma et al., 2012; Kühn et al., 2004; Yeh et al., 2024). Sarma et al. 

(2012) ve své studii zkoumali beta aktivitu v STN při provádění motorických úkolů 

horními končetinami s využitím zevního zrakového stimulu. Z výsledků je patrné, že při 

použití zevního stimulu došlo k výrazné supresi této patologické beta aktivity v STN. 

Tento výsledek si autoři studie vysvětlují tím, že zevní zrakový podnět výrazně zvýší 

aktivitu v premotorickém kortexu, která následně vede k supresi beta aktivity v STN  

a tím ke zlepšení provedení pohybu. 

Nonnekes et al. (2019a) ve své studii zase předpokládají, že užití zevního stimulu 

vede ke změně kontroly pohybu z automatizované na cílenou, což je další ze současných 

teorií vysvětlující mechanismus účinku cueingové terapie. Užití zevního stimulu tak 
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umožňuje bypass posteriorní části putamen zapojeného do automatizované kontroly 

pohybu a naopak zvýšené využití rostromediálního striata, které není ztrátou 

dopaminergní inervace tak postiženo. Autor studie také uvádí, že kromě rostromediální 

části striata zapojeného do cílené kontroly pohybu je do kompenzace funkce spojené 

s použitím zevního podnětu zahrnut také dorzální premotorický kortex (BA 6), superiorní 

parietální kortex a mozeček. 

Všechny výše zmíněné studie se tedy shodují na tom, že klíčovou roli v 

kompenzaci motorické funkce při užití zevního zrakového stimulu, hraje právě 

premotorický kortex odpovídající BA 6. 

V rámci našeho experimentu, shodně s výše popsanými studiemi, prokazujeme 

trend zvýšení aktivity v premotorickém kortexu (BA 6) při chůzi se zrakovým cueingem 

oproti normální pohodlné chůzi u pacientů s PN, přestože tento výsledek nebyl statisticky 

významný. Ke zvýšení proudové hustoty navíc došlo v pravé mozkové hemisféře, což 

zcela koreluje s výsledkem popsaným ve studii Hanakawy et al. z roku 1999.  

Zvýšení proudové hustoty bylo zaznamenáno ve frekvenčním pásmu alfa-2. Alfa 

aktivita je spojována s vizuálně-pozornostní výkonností zdravých jedinců. Zároveň se 

také předpokládá, že alfa oscilace mají přímý vliv na vizuální zpracování (Gallina et al., 

2023). Van Diepen et al. (2019) také uvádějí, že modulace alfa aktivity v senzorických 

oblastech usnadňuje zpracování specifického senzorického vstupu skrze inhibici 

nerelevantních vstupů a zvýšení excitability oblastí relevantních pro zpracování 

očekávaného vstupu. Foxe & Snyder (2011) dále uvádějí, že alfa aktivita slouží jako 

mechanismus pro selektivní potlačení rušivých informací, čímž umožňuje zaměření 

pozornosti na relevantní informace. V rámci našeho experimentu tedy pravděpodobně 

došlo k nárůstu alfa aktivity právě skrze zvýšení pozornosti na zrakový stimul při 

současném potlačení rušivých informací. 

Zvýšení aktivity v premotorickém kortexu (BA 6) v rámci našeho experimentu 

můžeme považovat za přímý důsledek zrakového cueingu. Jak již bylo výše popsáno, BA 

6 je považována za klíčovou oblast v senzorickém řízení pohybu, která je aktivována 

zejména v reakci na zevní podnět. BA 6 je také navíc spojována se zrakově-prostorovou 

a zrakově-motorickou pozorností. Aktivační změny v premotorickém kortexu můžeme 

také spojovat s plánováním, přípravou motorického programu při využití zrakového 

stimulu. Vzhledem k tomu, že více než 30 % axonů v kortikospinálním traktu pochází 

z neuronů uložených v premotorického kortexu (Purves et al., 2004), je do určité míry 
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možné spojovat zvýšení aktivity v BA 6 také s přímou exekucí motorického úkolu, 

kterým byla chůze přes černé čáry. 

6.2 Diskuze k hypotéze č. 2 

H2: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí ovlivněnou sluchovým cueingem a normální pohodlnou chůzí u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí (PN). 

Statistickým vyhodnocením EEG dat získaných při chůzi se sluchovým cueingem 

(AUD CUE PN) a při normální pohodlné chůzi (GAIT PN) u pacientů s Parkinsonovou 

nemocí, nebyla zjištěna žádná statisticky signifikantní diference elektrické aktivity 

mozku. Hypotéza č. 2 tedy nebyla potvrzena. 

Přestože nebyla zjištěna žádná statisticky významná diference v elektrické 

aktivitě mozku, při zobrazení vyhodnocených dat v modulu Viewer v programu 

sLORETA můžeme pozorovat trend zvýšení proudové hustoty ve frekvenčním pásmu 

delta v limbickém laloku v BA 32. 

BA 32 se nachází v limbickém laloku a společně s BA 24 a 33 tvoří přední 

cingulární kůru (ACC). ACC je součásti cingulární kůry, která leží na mediální stěně obou 

mozkových hemisfér, nad corpus callosum. Splenium corpus callosum rozděluje 

cingulární kůru na dvě části – přední (ACC) a zadní (PCC) – přičemž ACC se nachází 

anteriorně od něj (Stevens et al., 2011; Williams, 2021).  

ACC má vzhledem ke svému unikátnímu umístění rozsáhlé spoje jak s limbickým 

systémem, tak s „kognitivním“ prefrontálním kortexem, a podílí se tak na širokém spektru 

různých funkcí. Na základě anatomických kritérií lze ACC dále dělit na 2 podoblasti – 

ventrální (rostrální) a dorzální (kaudální) – přičemž, BA 32 je považována za součást jeho 

dorzální části. Některé zdroje také dorzální ACC (dACC) považují za samostatnou oblast 

– střední cingulární kůru (Ratko et al., 2024; Schall, 2009; Stevens et al., 2011; Damiani 

et al., 2017).  

Hlavním důvodem, proč někteří autoři oddělují dorzální ACC a považují ho za 

samostatnou oblast, je jeho značně odlišná konektivita s ostatními oblastmi mozku 

v porovnání s ventrálním ACC, což naznačuje také pravděpodobné rozdíly v jejich 

funkcích. Dorzální část ACC má rozsáhlé spoje s kognitivními (laterální prefrontální 

kortex, dorzální prefrontální kortex, parietální kortex) a motorickými (premotorická  
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a primární motorická area) oblastmi mozkové kůry a také s oblastmi spojovanými 

s emocemi (amygdala) a s jádry thalamu. Oproti tomu ventrální část ACC má rozsáhlé 

spoje s oblastmi důležitými pro emoce (amygdala), paměť (hippokampus), autonomní 

funkce (laterální hypothalamus, centra mozkového kmene) a funkce souvisejícími 

s odměnou (orbitofrontální kůra, ventrální striatum). Předpokládá se tak, že dACC hraje 

hlavní roli v kognitivních procesech, zatímco ventrální část je zapojena do zpracování  

a integrace emocí (Heilbronner & Hayden, 2016; Voloh et al., 2021; Stevens et al., 2011; 

Bush et al., 2005; Matthews et al., 2004; Yee et al., 2021). 

Oblast dACC je kromě své klíčové role v komplexním kognitivním a emočním 

zpracování spojován také s exekutivní kontrolou, detekcí chyb, monitorováním výkonu 

či motivací. Mnohé výzkumy ho také spojují s bolestí a jejím zpracováním. Tato oblast 

se navíc účastní procesu rozhodování založeném na odměně (Voloh et al., 2021; Bush et 

al., 2005; Xiao et al., 2021; Lieberman & Eisenberger, 2015; Bush et al., 2002). 

Weissmann et al. (2005) také popisují roli dACC v zaměření pozornosti na 

relevantní podněty, a to zejména v situacích, kdy je dosažení cíle ohroženo rušivými 

elementy. Toto tvrzení potvrzují také Fini & Tyler (2020), jež udávají, že dACC se podílí 

na přepínání pozornosti a je aktivován také při aktivní koncentraci.  

Skrze své rozsáhlé spoje s motorickými oblastmi mozkové kůry je dACC zapojen 

také do motorické kontroly. Asemi et al. (2015) předpokládají, že dACC se účastní této 

kontroly prostřednictvím modulace aktivity jiných motorických oblastí. Výsledky jejich 

studie ukázaly, že při vizuálně koordinovaném unimanuálním pohybu dACC selektivně 

moduluje aktivitu v SMA a v kontrole pohybu tak hraje roli mediátora (Asemi et al., 

2015; Heilbronner & Hayden, 2016). 

Přední cingulární kůra se účastní také plánování a přípravy pohybu a je spojována 

s řečí, pamětí a pozorností, a to zejména se zrakově-prostorovou a sluchovou pozorností 

(Brockett & Roesch, 2021; Bernal & Perdomo, 2008; Oane et al., 2023; Schneider et al., 

2020). 

Parkinsonova nemoc je charakterizována zánikem dopaminergních neuronů 

v pars compacta substantia nigra vedoucí ke ztrátě dopaminergní inervace ve striatu. Jeho 

nejvíce postiženou částí je posteriorní putamen, jenž se významně uplatňuje v habituální 

kontrole pohybu. V důsledku jeho dysfunkce mají pacienti s PN již od časných stádií 

nemoci potíže s prováděním automatismů (např. chůze) a musí více spoléhat na zevní 

senzorické vstupy a kognitivní kontrolu. Dochází tak ke změně kontroly pohybu 
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z automatizované na cílenou (goal-directed) (Gilat et al., 2022; Zikereya et al., 2023; 

Redgrave et al., 2010; Jananshahi et al., 2015; Nonnekes et al., 2019a; Bichsel et al., 

2018; Tosserams et al., 2023b). 

Jednou z teorií vysvětlující mechanismus účinku cueingové terapie je předpoklad, 

že využití zevního podnětu vyvolá změnu kontroly pohybu z habituální automatizované 

na cílenou (goal-directed), což umožní vyhnout se postižené části bazálních ganglií  

a dojde k výraznému zlepšení chůze (Ginis et al., 2018; Nonnekes et al., 2019a; 

Tosserams et al., 2023b).  

Jak bylo výše popsáno, přední cingulární kůra se uplatňuje při kognitivních 

procesech, a je tak často spojována s kognitivní kontrolou při cíleném (goal-directed) 

chování (Jendryka et al., 2024). Tuto skutečnost potvrzuje také Zikereya ve své studii 

z roku 2023, kde uvádí, že cílená kontrola pohybu je spojena s aktivací prefrontálního, 

orbitofrontálního a předního cingulárního kortexu.  

Aktivace předního cingulárního kortexu je také spojována s pozorností, a to jak 

zrakově-prostorovou, tak sluchovou. Silva-Batista et al. (2022) předpokládají, že změna 

kontroly pohybu z habituální na cílenou je vyvolána výrazným zvýšením pozornosti 

v reakci na zevní podnět a dochází k ní skrze aktivaci ve frontostriatálních  

a frontoparietálních okruzích, jichž je přední cingulární kortex součástí (Orth et al., 2022; 

Mirpour et al., 2022; Marek & Dosenbach, 2018).  

Hanakawa et al. ve své již zmíněné studii z roku 1999 zkoumali změny 

regionálního krevního průtoku mozku v reakci na bílé transverzální čáry při chůzi na 

treadmillu u 10 pacientů s PN a 10 zdravých kontrol. Výsledky studie ukázaly, že při 

chůzi se zrakovým podnětem došlo u obou testovaných skupin k signifikantnímu zvýšení 

krevního průtoku v anteriorním cingulárním kortexu (BA 32), premotorickém kortexu 

(BA 6), posteriorním parietálním kortexu (BA 7, 40) a v mozečku. 

Aktivační změny v BA 32 prokazuje také autorka této disertační práce 

Dvořáčková ve své studii provedené v roce 2019 v rámci diplomové práce. Zkoumala 

v ní změny zdrojové aktivity při chůzi přes bílé čáry v porovnání s normální chůzí u 11 

pacientů s PN. Kromě zvýšení proudové hustoty v BA 32, došlo také k zvýšení aktivity 

v BA 6, 9 a 10.  

Je však nutno zmínit, že jak studie Hanakawy et al. (1999), tak studie Dvořáčkové 

(2019) byly shodně provedeny s využitím zrakového, a nikoliv sluchového cueingu. 

Studie zkoumající vliv sluchového cueingu na změny mozkové aktivity u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí nejsou doposud dostupné. 
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Roli dACC v rytmické senzomotorické synchronizaci však popsali Uemura et al. 

ve své studii z roku 2024. Zkoumali v ní změny mozkové aktivity při klepání prstem 

synchronizovaném se sluchovým podnětem u 33 zdravých jedinců. Z výsledků této studie 

je patrné, že dACC, odpovídající BA 32, významně reguluje rytmickou senzomotorickou 

synchronizaci, což autoři studie považují za klíčové při rytmickém chování 

synchronizovaném s vnějším podnětem (např. tancování, tvorba hudby). 

V rámci našeho experimentu prokazujeme trend zvýšení elektrické aktivity 

mozku v BA 32 při chůzi se sluchovým cueingem v porovnání s normální pohodlnou 

chůzí, podobně jak naznačují výše popsané studie, přestože tento výsledek nedosáhl 

statistické signifikance. Ke zvýšení proudové hustoty došlo v delta frekvenčním pásmu. 

Zvýšení aktivity v delta frekvenčním pásmu je dle Knyazeva (2012) spojováno se 

zvýšenou motivací a také s pozorností. Harmony (2013) popisuje funkční signifikanci 

delta oscilací v kognitivních procesech, přičemž předpokládá, že během kognitivních 

úkolů vyžadujících pozornost, mohou delta vlny, které vznikají zejména frontálně, 

modulovat aktivitu neuronálních sítí vzdálených od těchto oblastí. Morillon et al. (2019) 

také popisují účast delta vln na zpracování sluchových podnětů, přičemž skrze kódování 

časových informací dochází k modulaci zpracování sluchových podnětů a ovlivnění 

behaviorálního chování. Nácher et al. (2013) také spojují delta oscilace s rozhodovacími 

procesy. V rámci našeho experimentu mohlo dojít ke zvýšení aktivity v delta 

frekvenčním pásmu výrazným zvýšení pozornosti při použití sluchového stimulu. 

Zvýšení aktivity v tomto pásmu však také mohlo souviset s kognitivními procesy 

spojenými se snahou probandů vnímat rytmický sluchový podnět a zároveň sjednotit 

jejich kroky s jednotlivými údery metronomu. Jak bylo výše uvedeno, delta aktivita je 

také spojována se zpracováním sluchových podnětů, její zvýšení tak mohlo být 

způsobeno zpracováním poskytnutého sluchového stimulu. 

Zvýšení aktivity v BA 32 v rámci našeho experimentu může být vysvětleno 

z několika různých pohledů. Jak již bylo řečeno, BA 32 je součástí přední cingulární kůry, 

jež se podílí na plánování a přípravě pohybu a zároveň se účastní motorické kontroly 

skrze modulaci aktivity jiných motorických oblastí. Zvýšení aktivity v BA 32 tedy lze 

spojovat přímo s prováděným motorickým úkolem, jakým byla chůze synchronizovaná 

se sluchovým stimulem. Sluchový stimul v podobě úderů metronomu vedl také 

pravděpodobně k výraznému zvýšení pozornosti probandů. Vzhledem k tomu, že je BA 

32 často spojována s pozorností a zejména pak sluchovou pozorností, můžeme aktivační 
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změny v této oblasti přičítat právě zvýšené pozornosti. Dalším možným zdůvodněním je 

účast BA 32 v kognitivních procesech. Úkolem probandů bylo sjednotit své kroky 

s jednotlivými údery metronomu, což mohlo zvýšit nároky na kognitivní zpracování, 

které vedlo k nárůstu aktivity v této oblasti. Kromě toho, jak bylo výše popsáno, jednou 

z teorií popisující mechanismus účinku stojící za cueingovou terapií je předpoklad, že 

zevní stimul vyvolá změnu kontroly pohybu z automatizované na cílenou. Použití 

sluchového stimulu v rámci našeho experimentu tedy mohlo vést ke změně kontroly 

pohybu na cílenou a jelikož je BA 32 spojována také s kognitivní kontrolou při cíleném 

chování, mohlo dojít ke zvýšení aktivity v této oblasti. Další zdůvodnění je možné skrze 

mnohočetné spoje BA 32 s oblastmi důležitými pro zpracování emocí. Měření probíhalo 

v laboratorních podmínkách v rámci jedné návštěvy, a i přes důkladné vysvětlení průběhu 

měření mohl u probandů „pocit z neznámého“ vyvolat strach či jiné negativní emoce. Na 

tuto problematiku se však lze podívat také z druhé strany, přičemž aktivační změny v BA 

32 naopak mohlo vyvolat zvýšení motivace probandů k výkonu. 

6.3 Diskuze k hypotéze č. 3 

H3: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí se zrakovým cueingem u pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN) a chůzí se 

zrakovým cueingem u zdravých kontrol (ZK). 

Při statistickém porovnání dat získaných při chůzi se zrakovým cueingem u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí (VIS CUE PN) a při chůzi se zrakovým cueingem u 

zdravých kontrol (VIS CUE ZK) byla zjištěna statisticky významná diference elektrické 

aktivity mozku na hladině významnosti p ≤ 0,05 ve frekvenčním pásmu alfa-1, beta-2  

a théta. Hypotéza č. 3 tedy byla potvrzena. 

Ve všech frekvenčních pásmech (alfa-1, beta-2, théta) došlo ke statisticky 

významnému snížení proudové hustoty, a to konkrétně ve frekvenčním pásmu alfa-2 v 

BA 6 a 7, ve frekvenčním pásmu beta-2 v BA 6, 7 a 40 a ve frekvenčním pásmu théta 

v BA 6. Z výsledků je tedy patrné, že ve všech frekvenčních pásmech došlo k podobných 

aktivačním změnám v některých mozkových oblastech, s jasnou dominancí aktivačních 

změn v BA 6.  

Ve frekvenčním pásmu alfa-1 došlo ke statisticky významnému snížení proudové 

hustoty v BA 6 a 7. 



 

 120 

Alfa oscilace jsou spojovány s vizuálně-prostorovou výkonností a zároveň je 

popisován jejich přímý vliv na vizuální zpracování. Alfa vlny také skrze potlačení 

rušivých vlivů umožňují zaměření pozornosti na relevantní informace. Popisována je také 

jejich role v kognitivních a psychomotorických aspektech lidského života (Gallina et al., 

2023; Bazanova & Vernon, 2014; Foxe & Snyder, 2011; Van Diepen et al., 2019). 

V rámci našeho experimentu můžeme aktivitu v alfa frekvenčním pásmu spojovat 

jak s vizuálním zpracováním použitého zrakového stimulu, kterým byly černé čáry 

nalepené na zemi, tak se zvýšením pozornosti, které jejich použití vyvolalo. 

BA 6, odpovídající premotorickému kortexu, se díky své rozloze uplatňuje v celé 

škále různých funkcí. Jejími hlavními motorickými funkcemi jsou příprava a plánování 

pohybu, senzorické řízení pohybu a vzhledem k zastoupení jejich axonů 

v kortikospinálním traktu se také do určité míry účastní přímé exekuce pohybu. Její 

laterální část – laterální premotorický kortex – se navíc výrazně aktivuje v reakci na zevní 

podněty (Trans Cranial Technologies, 2012; Donnelly, 2023, Purves et al., 2004). 

BA 7 společně s BA 5 tvoří asociační (sekundární) somatosenzorickou kůru, která 

leží za primární somatosenzorickou kůrou (S1) v parietálním mozkovém laloku. 

Sekundární somatosenzorická kůra se podílí na zpracování a integraci senzorických 

informací, jejichž percepce je zprostředkována zejména skrze S1. BA 7 má bohaté 

aferentní spoje s primární motorickou areou a thalamem. Eferentně je pak spojena 

s primární somatosenzorickou kůrou, primární motorickou areou a také laterálním 

premotorickým kortexem (BA 6), což je v souladu s její rolí v integraci 

somatosenzorických informací pro motorickou kontrolu. Uplatňuje se však také 

v exekuci pohybu či v jeho představě, díky čemuž je spojována se systémem zrcadlových 

neuronů. BA 7 hraje důležitou roli ve zrakově-prostorovém zpracování, zrakově- 

-motorické pozoronosti a zrakově-prostorové paměti. Její funkce je dále spojována 

s percepcí bolesti a taktilní lokalizací. Předpokládá se také její účast na vnímání prostoru 

a prostorové představivosti (Raju & Tadi, 2020; Donnelly, 2023; Ten Donkelaar et al., 

2020; Taub et al., 2023; Kropf et al., 2019; Chen et al., 2008; Trans Cranial Technologies, 

2012; Bernal & Perdomo, 2008). 

BA 7 je součástí posteriorního parietálního kortexu (BA 5, 7, 39 a 40), jež je 

spojován jak se somatosenzorickými a vizuálními funkcemi, tak motorickým 

plánováním. Důležitou roli hraje také při vnímání těla a končetin v prostoru a prostorové 

orientaci (Ten Donkelaar et al., 2020; Whitlock, 2017). 
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Ve frekvenčním pásmu beta-2 došlo k statisticky signifikantnímu poklesu 

proudové hustoty v BA 6, 7 a 40. V BA 6 a 7 tak můžeme pozorovat shodné aktivační 

změny jako ve frekvenčním pásmu alfa-1. Navíc však došlo k signifikantnímu snížení 

proudové hustoty v BA 40. 

Beta oscilace se predominantně vyskytují v senzomotorickém kortexu, a jsou tak 

primárně spojovány s motorickými funkcemi jako je příprava a exekuce pohybu, 

senzomotorické zpracování či motorická kontrola. Objevují se však také v bazálních 

gangliích, přičemž právě zvýšení beta aktivity v těchto oblastech je u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí spojováno s mnoha motorickými příznaky nemoci. Beta aktivita 

vyskytující se v parietálních oblastech mozku je také spojována se zrakovou percepcí  

a zpracováním zrakových informací (Di Dona & Ronconi, 2023; Barone & Rossiter, 

2021; Pavlidou et al., 2014; Schmidt et al., 2019). Wróbel (2000) také popisuje účast beta 

vln na zrakové pozornosti.  

V rámci našeho experimentu byla proudová hustota snížena v beta frekvenčním 

pásmu v senzomotorickém a parietálním kortexu. Aktivitu v tomto pásmu tak můžeme 

spojovat jednak s přípravou a exekucí pohybu, jakým byla chůze přes černé čáry, tak i se 

zrakovou percepcí a zpracováním zrakových informací v reakci na zrakový podnět, 

kterým byly černé čáry nalepené v průběhu testovací dráhy.  

Funkce BA 6 a 7 již byly popsány. BA 40 tvoří gyrus supramarginalis a leží 

v inferiorní části parietálního mozkového laloku. Spolu s BA 5, 7 a 39 je součástí 

posteriorního parietálního kortexu, jež se účastní multisenzorické integrace (senzorické  

a motorické). Mezi jeho funkce patří tvorba záměru a kognitivního plánu pro pohyb  

a hraje také důležitou roli v koordinaci přeměny senzorického vstupu na motorický 

výstup. Kromě toho je BA 40 zapojena také do zrakově-motorického plánování, 

exekutivní kontroly, prostorového vnímání a kontroly pohybu řízeného zrakově- 

-prostorovými informacemi. Spojována je také s řečí a pamětí (Sakurai, 2017; Andersen 

& Buneo, 2002; Trans Cranial Technologies, 2012; Bernal & Perdomo, 2008; Whitlock, 

2017).  

Ve frekvenčním pásmu théta došlo k signifikantnímu snížení proudové hustoty 

v BA 6. Můžeme tak pozorovat shodnou aktivační změnu v této oblasti jak s frekvenčním 

pásmem alfa-1, tak i beta-2. 

Théta aktivita je spojována s procesem učení a pamětí (Herweg et al., 2020). Tzvi 

et al. (2022) také uvádějí, že théta oscilace v SMA a mozečku hrají důležitou roli ve 
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zprostředkování zrakově-motorické adaptace. Dle Colgin (2013) se théta vlny objevují 

také při pohybu a při chování ovlivněném zevními podněty. Kam et al. (2019) popisují, 

že zvýšení konektivity mezi frontoparietální sítí a defaultní sítí v théta pásmu hraje 

důležitou roli v interně zaměřené pozornosti. 

V rámci našeho experimentu došlo ke snížení proudové hustoty v tomto 

frekvenčním pásmu v BA 6, odpovídající oblasti SMA, lze tedy předpokládat, že aktivita 

v něm byla spojena se zrakově-motorickou adaptací na použitý zrakový podnět. 

Z výsledků naší studie je patrné, že u pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN) 

pozorujeme nižší elektrickou aktivitu mozku při chůzi se zrakovým cueingem 

v porovnání se zdravými kontrolami, a to zejména v BA 6, 7 a 40, s dominancí v BA 6. 

SPECT studie Hanakawy et al. (1999) hodnotila změny regionálního krevního 

průtoku jednotlivými oblastmi mozku při chůzi na treadmillu se zrakovým podnětem 

v podobě transverzálních bílých čar u 10 pacientů s PN a 10 zdravých osob. Výsledky 

ukázaly, že při chůzi se zrakovým podnětem došlo k signifikantnímu zvýšení krevního 

průtoku v premotorickém kortexu (BA 6), posteriorním parietálním kortexu (BA 7, 40), 

anteriorním cingulárním kortexu (BA 32) a v mozečku, a to u obou testovaných skupin 

shodně. Autoři v rámci studie také porovnávali změny regionálního krevního průtoku 

mozkovými oblastmi při chůzi se zrakovým podnětem mezi skupinou pacientů 

s Parkinsonovou nemocí a zdravými jedinci. Z výsledků jejich studie je patrné, že zvýšení 

krevního průtoku v BA 6 bylo signifikantně vyšší u pacientů s PN v porovnání se 

zdravými kontrolami. 

Pokud porovnáme výsledky našeho experimentu se studií Hanakawy et. (1999) 

můžeme si všimnout jistých podobností v oblastech, ve kterých došlo k aktivačním 

změnám. Zaprvé v rámci naší studie prokazujeme trend zvýšení proudové hustoty v BA 

6 (viz diskuze k hypotéze č. 1) při chůzi se zrakovým cueingem oproti normální pohodlné 

chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí, přestože výsledek nedosáhl statistické 

signifikance. To se shoduje s poznatky popsanými ve studii Hanakawy et al. (1999), ale 

také v dalších studiích, které popisují důležitost role BA 6 v kompenzaci motorické 

funkce při použití zrakového podnětu (Zadeh et al., 2024; Chuma et al., 2006). Hanakawa 

et al. (1999) popisují, že k aktivačním změnám v BA 6, 7, 40, 32 a mozečku došlo jak u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí, tak u zdravých jedinců. Tento poznatek týkající se 

aktivační změny u zdravých jedinců nemůžeme v rámci našeho experimentu ověřit, 

jelikož zkoumání aktivačních změn při chůzi se zrakovým cueingem, v porovnání 
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s normální chůzi u zdravých kontrol, nebylo jeho podstatou. Aktivační změny v oblasti 

mozečku rovněž nelze v rámci našeho experimentu hodnotit, jelikož bylo využito EEG, 

které umožňuje hodnocení pouze korových, a nikoliv podkorových struktur.  

Pokud však vezmeme v úvahu fakt, že ve studii Hanakawy et al. (1999) došlo ke 

shodným aktivačním změnám v BA 6, 7, 40, 32 a mozečku jak u skupiny pacientů s PN, 

tak u zdravých osob, a v rámci našeho experimentu potvrzujeme trend zvýšení proudové 

hustoty v BA 6 v reakci na využití zrakového cueingu u pacientů s PN, můžeme 

předpokládat, že jak u pacientů s PN, tak u zdravých osob dochází v reakci na zrakový 

cueing k aktivaci shodných alternativních kompenzačních drah. Tento fakt také podporují 

výsledky dalších studií, které popisují shodné aktivační změny se studií Hanakawy et al. 

(1999) v jednotlivých mozkových oblastech při chůzi se zrakovým cueingem u pacientů 

s PN. Například Stuart et al. (2021) popisují zvýšení elektrické aktivity mozku v 

parietálním mozkovém laloku, shodně s Debaere et al. (2003), studie Dvořáčkové (2019) 

zase popisuje zvýšení proudové hustoty v BA 32, aktivační změny v BA 6 popisují výše 

zmíněné studie (Zadeh et al., 2024; Chuma et al., 2006).  

Dále, v rámci našeho experimentu došlo ke snížení proudové hustoty v BA 6, 7  

a 40 při chůzi se zrakovým cueingem v porovnání se zdravými jedinci. Pokud tedy 

budeme diskutovat pouze oblasti (BA 6, 7, 40), ve kterých ke změnám došlo, můžeme si 

opět všimnout výrazných podobností s oblastmi (BA 6, 7, 40, 32, mozeček), v nichž 

Hanakawa et al. (1999) popisují zvýšení krevního průtoku v reakci na zevní zrakový 

podnět. Tento fakt tak opět může podporovat předpoklad, že u pacientů s PN a u zdravých 

jedinců dochází k aktivaci shodných oblastí hrajících roli v kompenzaci motorické 

funkce.  

V rámci našeho experimentu došlo ke snížení proudové hustoty v BA 6, 7 a 40, 

z čehož je patrné, že elektrická aktivita mozku u pacientů s PN při chůzi s vizuálním 

cueingem byla v rámci naší studie nižší než u zdravých jedinců. Jedním z možných 

vysvětlení tohoto výsledku je fakt, že u pacientů s Parkinsonovou nemocí již od 

počátečních stádií nemoci dochází k povšechné mozkové atrofii jak korových, tak 

podkorových struktur (Filippi et al., 2020; Tremblay et al., 2021). Ačkoliv do naší studie 

byli zařazeni pouze ti probandi, jejichž výsledek v MoCA testu byl větší než 21 b.  

a nebyla tak u nich zjištěna žádná kognitivní porucha, průměrná délka onemocnění u 

zařazených probandů byla 6 let a lze tak již předpokládat přítomnost počínajících 

degenerativních změn mozkové tkáně. Například Stoffers et al. (2007) popisují 

povšechné zpomalení oscilační mozkové aktivity již od raných stádií nemoci u pacientů 
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s PN v porovnání se zdravými jedinci. Pokud se také podíváme na základní 

charakteristiku probandů v obou testovaných skupinách, můžeme si všimnout, že skupina 

pacientů s PN byla v průměru o 9 let starší než skupina zdravých kontrol, lze tedy 

uvažovat také nad věkově vázaným úbytkem mozkové tkáně. U obou skupin probandů 

tedy mohlo dojít k aktivačním změnám ve shodných oblastech mozku, avšak u skupiny 

pacientů s PN mohl být nárůst proudové hustoty vzhledem k možné počínající atrofii 

mozkové tkáně nižší, což se ve výsledné analýze projevilo jako snížení proudové hustoty. 

Při porovnání našich výsledků s výše diskutovanou studií Hanakawy et al. (1999) 

vidíme, že ve studii Hanakawy et al. (1999) došlo u skupiny pacientů s PN ke zvýšení 

krevního průtoku v BA 6, 7, 40, 32 a mozečku v porovnání se skupinou zdravých kontrol. 

Další studie publikovaná Zadehem et al. (2024) zase popisuje zvýšení koncentrace 

oxygenovaného hemoglobinu v BA 6 u pacientů s PN při chůzi se zrakovým cueingem 

v porovnání se zdravými kontrolami. Je však nutné posoudit jisté rozdílnosti 

v metodologii jednotlivých studiích. Hanakawa et al. (1999) ve své studii hodnotí změny 

regionálního krevního průtoku mozkovými oblastmi pomocí SPECT, Zadeh et al. (2024) 

zase hodnotí změnu koncentrace oxygenovaného hemoglobinu pomocí fNIRS, zatímco 

v rámci našeho experimentu hodnotíme změny elektrické aktivity mozku pomocí EEG. 

Dochází tedy k popisům různých modalit, přičemž nelze s jistotou říci, že zvýšení 

krevního průtoku by vyvolalo také zvýšení elektrické aktivity mozku. Ve studii 

Hanakawy et al. (1999) byla také hodnocena chůze na treadmillu, což nelze považovat za 

normální běžnou chůzi, ve studii Zadeha et al. (2024) byl dokonce hodnocen pouze 

opakovaný pohyb horní končetiny do flexe a extenze. Ve studii Hanakawy et al. (1999) 

byl zrakový stimul zprostředkován pomocí transverzálních bílých čar nalepených ve 

vzdálenosti 60 cm u všech probandů shodně. V rámci našeho experimentu byly použity 

černé transverzální čáry, avšak vzdálenost mezi jednotlivými čarami se nastavovala 

individuálně, a to o 10 % větší, než byla základní délka kroku probanda zjištěná z 10 

MWT (Willems et al., 2006). Domníváme se totiž, že pokud je použitý cueing nastaven 

uniformě a nejsou respektovány interindividuální rozdíly mezi jednotlivými probandy, 

může dojít k paradoxnímu zhoršení chůze. Například Willems et al. (2006) či Keus et al. 

(2014) uvádějí, že pokud je nastavená vzdálenost mezi jednotlivými čarami příliš malá, 

dojde ke zkrácení délky kroku, což může u pacientů s PN paradoxně vyvolat výskyt 

epizody FOG. Pokud navíc vezmeme v úvahu, že průměrná délka kroku zdravého 

dospělého jedince je 61–76 cm (Yang et al., 2022), nastavená vzdálenost 60 cm mezi 
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jednotlivými čarami ve skupině zdravých osob skutečně mohla vést spíše ke zhoršení 

kvality chůze.  

6.4 Diskuze k hypotéze č. 4 

H4: Předpokládáme, že existuje statisticky významná diference elektrické aktivity 

jednotlivých mozkových oblastí, hodnocená pomocí sLORETA programu, mezi 

chůzí se sluchovým cueingem u pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN) a chůzí se 

sluchovým cueingem u zdravých kontrol (ZK). 

Při statistickém porovnání dat získaných při chůzi se sluchovým cueingem u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí (AUD CUE PN) a při chůzi se sluchovým cueingem u 

zdravých kontrol (AUD CUE ZK) byla zjištěna statisticky významná diference elektrické 

aktivity mozku na hladině významnosti p ≤ 0,10 ve frekvenčním pásmu alfa-1, alfa-2, 

beta-1 a beta-2. Hypotéza č. 4 tedy byla potvrzena. 

Ve všech frekvenčních pásmech (alfa-1, alfa-2, beta-1, beta-2) došlo ke snížení 

proudové hustoty, a to konkrétně ve frekvenčním pásmu alfa-1 v BA 6, 7, 40, ve 

frekvenčním pásmu alfa-2 v BA 1, 2, 3, 4, 5 a 6, ve frekvenčním pásmu beta-1 v BA 6, 7 

a 40 a ve frekvenčním pásmu beta-2 v BA 6 a 24. Z výsledků je tedy patrná dominance 

aktivačních změn v BA 6, shodně jako při porovnání dat získaných při chůzi se zrakovým 

cueingem u pacientů s PN a zdravých kontrol (viz diskuze k hypotéze č. 3). Dále je možné 

pozorovat shodné aktivační změny v oblastech 6, 7 a 40 mezi frekvenčním pásmem  

alfa-1 a beta-1.  

Ve frekvenčním pásmu alfa-1 došlo ke statisticky významnému snížení proudové 

hustoty v BA 6, 7 a 40. 

Výskyt alfa oscilací je spojován kromě přímého zpracování zrakových informací 

také se zpracováním sluchových informací, a to zejména pak při jejich výskytu ve 

sluchových kortikálních oblastech. Navíc, jak již bylo popsáno, alfa aktivita skrze 

potlačení rušivých vlivů, umožňuje zaměření pozornosti na relevantní informace a je také 

spojována s kognitivními procesy (Potes et al., 2014; Weisz et al., 2011; Gallina et al., 

2023; Bazanova & Vernon, 2014).  

V rámci našeho experimentu tak mohla alfa aktivita souviset jak se zpracováním 

sluchových stimulů, kterými byly údery metronomu, tak se zaměřením pozornosti na 

tento stimul. Úkolem probandů bylo sjednotit své kroky s údery metronomu, což 
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významně zvyšovalo nároky na kognitivní zpracování a mohlo tak způsobit výskyt alfa 

aktivity. 

Funkce BA 6, 7 a 40 již byly výše popsány. Ve vztahu k diskutované části našeho 

experimentu, ve které byl probandům obou skupin poskytnut sluchový stimul v podobě 

úderů metronomu, je však nutné zmínit roli posteriorního parietálního kortexu, jehož 

součástí je BA 7 a 40, na zpracování sluchových informací, vnímání prostoru a také 

v kódování prostorových atributů sluchových podnětů (Cohen et al., 2005; Whitlock, 

2017). Shomstein & Yantis (2006) také uvádějí, že posteriorní parietální kortex 

zprostředkovává volní kontrolu sluchové pozornosti. Důležitá je také jeho role 

v koordinaci přeměny senzorického vstupu na motorický výstup (Behrmann et al., 2004). 

Ve frekvenčním pásmu alfa-2 došlo ke statisticky významnému snížení proudové 

hustoty v BA 1, 2, 3, 4, 5 a 6.  

Funkce alfa oscilací a BA 6 byly již popsány. BA 1, 2 a 3 společně tvoří primární 

somatosenzorickou kůru (S1) a leží v gyrus postcentralis v parietálním mozkovém laloku. 

Její funkce je tradičně spojována se somatosenzorickou percepcí, jako je vnímání dotyku, 

diskriminační čití či propriocepce celého těla. Skrze své bohaté spoje s jinými primárními 

senzorickými oblastmi (zraková, sluchová) se předpokládá, že se S1 také účastní 

multisenzorických integračních procesů. Předpokládá se také její zapojení do organizace 

pohybu, anticipace a systému zrcadlových neuronů. Její aktivace během pohybu odráží 

její integraci v rozsáhlé motorické pohybové síti, jež zahrnuje nejen primární motorickou 

areu, ale také premotorický kortex, bazální ganglia a mozeček (Borich et al., 2016; 

Vachha & Middlebrooks, 2022; Trans Cranial Technologies, 2012; Raju & Tadi, 2020; 

Bernal & Perdomo, 2008). Gale et al. (2021) také uvádějí, že S1 je modulována během 

plánování pohybu, což pravděpodobně umožňuje anticipaci senzorických informací 

přijímaných během pohybu. 

Primární motorická area, odpovídající BA 4, leží v gyrus precentralis ve 

frontálním mozkovém laloku. Její predominantní rolí je exekuce volních pohybů. Je však 

také spojována s motorickou představivostí a kontrolou rytmických pohybů. M1 posílá 

skrze kortikospinální trakt projekce na dolní motoneurony v míše a je také aferentně i 

eferentně propojena s mnohými oblastmi mozku. Například skrze spojení se SMA, 

cingulárním kortexem, mozečkem, putamenem a thalamem se podílí na provádění 

motorických sekvencí. Také se předpokládá, že prostřednictvím jejích spojů s S1 může 

být součástí okruhu zapojeného v senzorickém vnímání. Někdy je spojována také 
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s verbálním dekódováním nesémantických procesů či přípravou potencionálního pohybu 

(„attention to action“). Popisována je také její role ve vyšších kognitivních funkcích 

(Bhattacharjee et al., 2021; Trans Cranial Technologies, 2012; Bernal & Perdomo, 2008; 

El Baba & Schury, 2020). 

BA 5 spolu s BA 7 vytváří sekundární somatosenzorickou kůru (S2), která je 

uložená v parietálním mozkovém laloku a podílí se na zpracování a integraci 

somatosenzorických informací. BA 5 hraje velmi důležitou roli ve vnímání těla v prostoru 

(Trans Cranial Technologies, 2012; Bernal & Perdomo, 2008; Raju & Tadi, 2020). Je 

také součástí posteriorního parietálního kortexu, jehož funkce, stejně jako funkce S2 již 

byly popsány.  

Ve frekvenčním pásmu beta-1 došlo ke statisticky signifikantnímu snížení 

proudové hustoty v BA 6, 7, 40. Můžeme tak pozorovat zcela shodné aktivační změny 

s frekvenčním pásmem alfa-1. 

Beta aktivita je tradičně spojována se senzomotorickým systémem, kde je 

prominentní. Primárně je tak spojována s funkcemi jako je příprava a exekuce pohybu, 

senzorimotorické zpracování či motorická kontrola. Mimo svou senzomotorickou roli 

jsou však beta oscilace spojovány také s širokou škálou kognitivních funkcí (Rassi et al., 

2023; Barone & Rossiter, 2021; Schmidt et al., 2019). Abbasi & Gross (2019) také 

uvádějí, že beta vlny hrají důležitou roli v interakcích mezi sluchovými a motorickými 

oblastmi mozku. 

V rámci našeho experimentu lze spojovat aktivitu v beta frekvenčním pásmu 

zejména se senzomotorickým zpracováním a vlastní exekucí chůze se sluchovým 

podnětem. Sjednocení jednotlivých kroků s údery metronomu také mohlo vést ke zvýšení 

nároku na kognitivní zpracování a vedlo k výskytu beta aktivity. 

Ve frekvenčním pásmu beta-2 došlo ke statisticky signifikantnímu snížení 

proudové hustoty v BA 24 a 6. Funkce beta oscilací a BA 6 již byly popsány. 

BA 24 spolu s BA 32 a 33 tvoří přední cingulární kůru (ACC) a nachází se 

v limbickém laloku. ACC lze dále dělit na 2 části – ventrální (vACC) a dorzální (dACC) 

– přičemž se předpokládá, že vzhledem k jejich odlišné konektivitě jsou také zapojeny do 

různých funkcí. BA 24 svou větší částí spadá do vACC, zasahuje však také do její 

dorzální části. Ventrální část ACC má rozsáhlé spoje s oblastmi důležitými pro emoce 

(amygdala), paměť (hippocampus), autonomní funkce (laterální hypothalamus, centra 

mozkového kmene) a funkce související s odměnou (orbitofrontální kůra, ventrální 
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striatum). Předpokládá se tak její zapojení do integrace a zpracování emocí, autonomních 

procesů a rozhodování. Oproti tomu dACC hraje hlavní roli v kognitivních procesech 

(Schall, 2009; Lockwood & Witmann, 2018; Stevens et al., 2011).  

Z výsledků naší studie je patrné, že u pacientů s Parkinsonovou nemocí (PN) 

pozorujeme nižší elektrickou aktivitu mozku při chůzi se sluchovým cueingem 

v porovnání se zdravými kontrolami, a to v BA 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 24 a 40, přičemž výskyt 

BA 6 byl přítomen ve všech frekvenčních pásmech.  

Jedinou dostupnou studií hodnotící aktivační vzor mozkových oblastí v reakci na 

sluchový podnět je studie Zadeha et al. z roku 2024. Autoři studie v ní pomocí fNIRS 

hodnotili koncentraci oxygenovaného a deoxygenovaného hemoglobinu ve 3 hlavních 

motorických oblastech mozkové kůry (M1, SMA a premotorickém kortexu) při pohybu 

zápěstím do flexe a extenze při sluchovém cueingu (metronom) u 10 pacientů 

s Parkinsonovou nemocí a 10 zdravých kontrol. Výsledky studie ukázaly, že u pacientů 

s Parkinsonovou nemocí došlo ke statisticky významnému zvýšení koncentrace 

oxygenovaného hemoglobinu v premotorickém kortexu (BA 6) v porovnání se zdravými 

jedinci. Zároveň také došlo ke zvýšení funkční konektivity mezi SMA a premotorickým 

kortexem. Hodnoceny však byly pouze rozdíly mezi skupinami, nikoliv rozdíly v rámci 

jednotlivých skupin a z výsledků tak není jasné, k jakým aktivačním vzorům došlo při 

použití cueingu u pacientů s PN a u zdravých jedinců.  

V rámci našeho experimentu můžeme pozorovat snížení proudové hustoty v BA 

1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 24 a 40 při chůzi se sluchovým cueingem u pacientů s PN v porovnání 

se zdravými kontrolami. Snížení proudové hustoty v BA 6 lze pozorovat ve všem 

frekvenčních pásmech (alfa-1, alfa-2, beta-1, beta-2). Pokud tedy budeme brát v potaz 

pouze oblasti, ve kterých došlo k aktivačním změnám, můžeme si všimnout jisté 

podobnosti s výsledkem studie Zadeha et al. (2024) a to právě v BA 6.  

Porovnáme-li také v rámci našeho experimentu oblasti aktivačních změn 

zaznamenaných při analýze chůze se sluchovým cueingem mezi pacienty s PN  

a zdravými kontrolami s oblastmi aktivačních změn zjištěných při analýze chůze se 

zrakovým cueingem mezi stejnými skupinami, zjistíme shodu nejen v oblasti BA 6, ale 

také v oblastech BA 7 a BA 40. Aktivační změny v BA 6 byly však dominantní, a to jak 

při použití zrakového, tak sluchového cueingu. Na základě těchto poznatků se tedy lze 

domnívat, že aktivační změny vyvolané při použití sluchového cueingu jsou shodné 

s aktivačními změnami vyvolanými při zrakovém cueingu.  
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Jestliže navíc půjdeme za hranice sluchového cueingu a do diskuze zahrneme také 

studie, ve kterých byl využit zrakový cueing, můžeme opět nalézt shodu v některých 

oblastech popisovaných v souvislosti s kompenzací motorické funkce při využití zevního 

stimulu.  

Již zmiňovaná studie Hanakawy et al. (1999) například udává aktivační změny při 

použití zrakového cueingu v BA 6, 7, 40, 32 a mozečku, a to jak u pacientů s PN, tak u 

zdravých kontrol. Studie Stuarta et al. (2021) zase udává zvýšení elektrické aktivity 

mozku při chůzi se zrakovým cueingem v parietálním kortexu, v čemž se shoduje také 

s Debaere et al. (2003).  

Pokud tedy opět budeme brát v úvahu pouze oblasti, ve kterých v rámci našeho 

experimentu došlo k aktivačním změnám, můžeme také, při porovnání s výše zmíněnými 

studiemi využívajícími zrakový cueing, pozorovat shodu v BA 6, 7 a 40.  

Při chůzi se sluchovým cueingem oproti normální chůzi u pacientů s PN jsme také 

v rámci našeho experimentu prokázali trend zvýšení proudové hustoty v BA 32 (viz 

diskuze k hypotéze č. 2), což je také v souladu s poznatky Hanakawy et al. (1999).  

Na základě zjištěných similarit se tedy můžeme domnívat, že při sluchovém 

cueingu dochází ke shodným aktivačním změnám jako při zrakovém cueingu. Pokud 

současně s touto teorií bereme v úvahu, že aktivační změny v oblastech BA 6, 7, 40 a 32 

se vyskytují jak u pacientů s Parkinsonovou nemocí, tak u zdravých kontrol (Hanakawa 

et al., 1999), a v našem experimentu pozorujeme trend zvýšení proudové hustoty v oblasti 

BA 32 v reakci na sluchový cueing u pacientů s PN, můžeme předpokládat, že sluchový 

cueing aktivuje stejné alternativní kompenzační dráhy jak u pacientů s PN, tak u zdravých 

osob. 

Oproti výše zmíněným studiím však došlo v rámci našeho experimentu při chůzi 

se sluchovým cueingem u pacientů s PN oproti zdravým kontrolám také k aktivačním 

změnám v BA 1, 2, 3, 4, 5 a 24.  

BA 1, 2 a 3 vytvářejí primární somatosenzorickou kůru, jejiž hlavní úlohou je 

somatosenzorická percepce. Skrze své bohaté spoje s motorickými oblastmi je však 

zapojena také do rozsáhlé motorické sítě, což odpovídá její aktivaci při pohybu. Mezi 

senzorickým zpracováním a produkcí pohybu existuje úzký vztah, přičemž se 

předpokládá, že dysfunkční zpracování senzorických informací v této oblasti přispívá 

k deficitům, které jsou patrné u Parkinsonovy nemoci a dalších neurologických 

onemocnění (Trans Cranial Technologies, 2012; Borich et al., 2016). Snížení proudové 

hustoty v této oblasti u pacientů s PN v porovnání se zdravými kontrolami tak mohlo 
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odrážet celkovou dysfunkci této oblasti, přičemž použití sluchového stimulu 

pravděpodobně zvýšilo nároky na jeho zpracování.  

BA 4 odpovídající primární motorické aree, je hlavním centrem volní motoriky. 

Uplatňuje se také v motorické představivosti a kontrole rytmických pohybů 

(Bhattacharjee et al., 2021; Trans Cranial Technologies, 2012). Nižší aktivitu v této 

oblasti v porovnání se zdravými kontrolami lze tedy vysvětlit dvěma způsoby. Jednak ve 

spojitosti s přímou exekucí pohybu, jež je při PN dysfunkční, ale také mohlo být snížení 

aktivity v této oblasti spojeno s kompenzací funkce při použití sluchového cueingu, při 

kterém došlo k přesunu motorické kontroly do jiných oblastí mozku.  

BA 5 spolu s BA 7 vytvářejí sekundární somatosenzorickou kůru a jejich funkce 

jsou tak velmi úzce spojeny. Aktivita v BA 7 je však spíše spojována se zrakově- 

-prostorovým vnímáním, zatímco BA 5 je zapojena do celkového vnímání těla v prostoru 

(Trans Cranial Technologies, 2012; Bernal & Perdomo, 2008; Raju & Tadi, 2020). 

Aktivační změny v BA 7 byly Hanakawou et al. (1999) popsány v rámci kompenzačního 

mechanismu motorické funkce při použití zevního podnětu jak u pacientů s PN, tak u 

zdravých osob. Lze tedy předpokládat, že také BA 5 je součástí kompenzačního 

mechanismu této funkce, ve které spolupracuje právě s BA 7.  

Stejně tak je tomu v případě BA 24, která je spolu s BA 32 součástí přední 

cingulární kůry a jež se uplatňuje jak při komplexním kognitivním zpracování, tak při 

zpracování emocí (Voloh et al., 2021). Aktivační změny v BA 32 byly shodně s BA 7 

popsány Hanakawou et al. (1999) u pacientů s PN i zdravých osob při chůzi se zrakovým 

cueingem. V rámci našeho experimentu zároveň prokazujeme trend navýšení proudové 

hustoty v BA 32 při chůzi se sluchovým cueingem v porovnání s normální chůzí u 

pacientů s PN. Lze tedy předpokládat, že k aktivačním změnám v BA 24 dochází při 

spolupráci s BA 32 v kompenzaci této funkce. 

Jak již bylo řečeno, v rámci našeho experimentu došlo ke snížení proudové 

hustoty v BA 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 24, 40. Elektrická aktivita mozku tak byla při chůzi se 

sluchovým cueingem nižší u pacientů s PN než u zdravých kontrol. Tento výsledek 

můžeme zdůvodnit stejně jako v případě zrakového cueingu (diskuze k hypotéze č. 3).  

U pacientů s PN dochází již od časných stádií nemoci k povšechné atrofii mozkové tkáně. 

Ačkoliv do studie byli zařazeni pouze probandi bez kognitivního deficitu (MoCA > 21), 

průměrná doba trvání nemoci u pacientů s PN byla 6 let, lze tak již předpokládat 

přítomnost počínajících degenerativních změn v mozkové tkáni. Probandi s PN byli také 
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v průměru o 9 let starší než zdravé kontroly, a lze tak uvažovat také nad přítomností 

věkově vázaných změn v mozkové tkáni. U obou skupin probandů tedy mohlo dojít 

k aktivačním změnám ve shodných oblastech mozku, avšak u skupiny pacientů s PN 

mohl být nárůst proudové hustoty vzhledem k možné počínající atrofii mozkové tkáně, 

nižší, což se ve výsledné analýze projevilo jako snížení proudové hustoty. 

 Ve výše diskutované studii Zadeha et al. (2024) došlo ke zvýšení koncentrace 

oxygenovaného hemoglobinu v reakci na sluchový cueing. V rámci naší studie však byly 

hodnoceny změny elektrické aktivity mozku a je tedy patrné, že dochází k popisu 

rozdílných modalit. Nelze také s jistotou říci, že zvýšení koncentrace oxygenovaného 

hemoglobinu by vedlo k zvýšení elektrické aktivity mozku. Je také nutné zmínit zásadní 

rozdíl v metodologii obou studií, přičemž testovacím pohybem v rámci studie Zadeha et 

al. (2024) byla opakovaná flexe a extenze zápěstí, zatímco v našem experimentu byla 

měřena chůze, na jejíž zlepšení je cueingová terapie primárně zaměřena.   

 Ostatní diskutované studie (Hanakawa et al., 1999; Debaere et al., 2003; Stuart et 

al., 2021) využívali pro zkoumání aktivačních změn zrakový cueing, nikoliv cueing 

sluchový jako v našem případě. Porovnání těchto studií s našimi výsledky je tak možné 

pouze do určité míry a pro ověření teorií navržených v této části diskuze je nutné provést 

další rozsáhlejší výzkumy. 

6.5 Diskuze k limitům studie 

Ačkoliv lze považovat naši studii skrze použití neurofyziologického programu 

sLORETA za unikátní a její výsledky přinášejí nové poznatky o mechanismech působení 

cueingové terapie na lidský mozek, jsme si také vědomi jejích limitací. 

Za hlavní limitaci naší studie považujeme velikost výzkumného souboru. 

Výzkumný soubor byl tvořen 30 probandy rozdělenými do 2 skupin – experimentální  

a kontrolní – přičemž každá z těchto skupin zahrnovala 15 probandů. Přestože výše 

diskutované studie Hanakawy et al. (1999) a Zadeha et al. (2024) zahrnovaly do svých 

studií pouze 20 probandů (10 pacientů s PN a 10 zdravých kontrol), domníváme se, že 

rozšíření výzkumného vzorku by naší studii významně prospělo. Zvýšilo by totiž 

statistickou sílu a umožnilo přesnější generalizaci výsledků na širší populaci, čímž by se 

zlepšila spolehlivost a platnost závěrů. 

Cueingová terapie se u pacientů s PN využívá jak pro zlepšení kinematických 

parametrů chůze, tak pro akutní překonání epizod FOG. Za určitou limitaci našeho 

výzkumu tak považujeme také absenci třetí výzkumné skupiny tvořené pacienty 
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s Parkinsonovou nemocí, u nichž se v chůzi vyskytují epizody FOG. Domníváme se, že 

zavedení třetí výzkumné skupiny (PN s FOG) by mohlo přinést nové významné 

informace o tom, zda existují rozdíly v korelátech cueingové terapie jak mezi pacienty 

s PN s FOG a bez FOG, tak mezi pacienty s PN s FOG a zdravými kontrolami. 

Podstatou našeho experimentu bylo zkoumání změn elektrické aktivity mozku při 

chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem. Klinický efekt cueingové terapie na 

kinematické parametry chůze však nebyl v tomto výzkumu hodnocen, což také 

považujeme za jeho limitaci. Pro objektivní hodnocení kinematických parametrů chůze 

by bylo vhodné využít například 3D kinematickou analýzu. Její použití v našem 

experimentu však nebylo technicky realizovatelné v kombinaci s měřením EEG. 

Domníváme se však, že zkoumání možné korelace mezi změnami elektrické aktivity 

mozku se změnami kinematických parametrů by mělo být součástí budoucích výzkumů 

v této oblasti. 

Jak již bylo řečeno, v rámci našeho výzkumu byl pro statistickou analýzu  

a následné zobrazení aktivovaných či deaktivovaných oblastí mozku, využit 

neurofyziologický program sLORETA, což je v problematice cueingu unikátní. Použití 

programu sLORETA s sebou však přináší také určité limitace. Jednou z nich je způsob 

statistického zpracování, které je realizováno prostřednictvím integrovaného statistického 

modulu v rámci programu, a uživatel je tak omezen na použití pouze základních funkcí 

statistické analýzy, které program nabízí, přičemž není umožněno data exportovat pro 

zpracování v jiných statistických programech (např. SPSS). Ačkoliv nám také sLORETA 

umožňuje lokalizaci oblasti mozku s aktivačními změnami s nulovou lokalizační chybou, 

její použití je omezeno pouze na korové struktury. Neschopnost zobrazení podkorových 

struktur v rámci tohoto programu tak také považujeme za jeho limitaci. Pozorování 

aktivačních změn v oblastech jako jsou mozeček či bazální ganglia, by mohlo v kontextu 

naší studie přinést další poznatky k pochopení mechanismu účinku cueingové terapie. 

Mohlo by se tak zdát, že pro zobrazení jak korových, tak podkorových struktur, by bylo 

vhodnější využít například fMRI. Pokud však chceme aktivační změny v jednotlivých 

oblastech mozku pozorovat při pohybu, například při chůzi jako v rámci našeho 

experimentu, narážíme na zásadní limitaci fMRI, jež neumožňuje pohyb probandů během 

měření a její použití se tak v rámci našeho experimentu vylučuje. 

Další relativní limitací naší studie spočívá v tom, že všichni probandi 

z experimentální skupiny, tj. pacienti s PN, byli měřeni v ON stavu. Jak již bylo dříve 

řečeno, PN je charakterizována patologickými beta oscilacemi v STN, jež jsou spojovány 
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s různými motorickými symptomy PN. Například Asadi et al. (2022) uvádějí, že 

dopaminergní terapie účinně potlačuje tuto patologickou aktivitu, čímž mírní příznaky 

onemocnění. Jednou z teorií mechanismu stojících za účinkem cueingové teorie je právě 

suprese patologické beta aktivity v STN skrze aktivaci kompenzačních drah (Sarma et 

al., 2012). Naskýtá se tedy otázka, zda nemohla dopaminergní terapie do určité míry 

zkreslit výsledky. Avšak vzhledem k tomu, že i námi výše diskutované studie (Stuart et 

al., 2021; Zadeh et al., 2024) měřily pacienty s PN v ON stavu, tuto skutečnost 

nepředpokládáme. Pro ověření této skutečnosti by však bylo vhodné otestovat pacienty 

v obou stavech (ON i OFF). 

Měření chůze v rámci našeho experimentu probíhalo na v laboratoři vytvořené 

9metrové dráze po dobu 3x3 minuty. Délka testovací dráhy byla převzata ze studie Stuarta 

et al. (2021) a byla také vybrána záměrně, aby zhruba odpovídala délce běžných 

terapeutických místností. Jelikož však chůze byla měřena po dobu 3 minut při každé z 

modifikací (běžná chůze, zrakový cueing, sluchový cueing), probandi se během těchto 3 

minut museli několikrát otáčet, což nemůžeme považovat za normální chůzový vzor. 

Domníváme se tak, že v budoucích výzkumech by tento fakt měl být brán v potaz a chůze 

by měla být měřena na delší dráze, jež by minimalizovala nutnost otáčení, a umožnila tak 

zachování normálního chůzového vzoru. 

Další relativní limitací naší studie je použití 32 kanálového EEG přístroje. Ačkoliv 

například v námi diskutované studii Stuarta et al. (2021) pro registraci elektrické aktivity 

mozku také využívali tento počet kanálů, domníváme se, že pro lepší prostorové rozlišení 

a zároveň přesnost, by bylo vhodnější využít 64 či 128 kanálový EEG přístroj. 

Posledním limitem naší studie je délka bezartefaktového úseku, který byl vybrán 

a dále zpracováván v sLORETA programu. Vzhledem k tomu, že měření EEG probíhalo 

při chůzi a zároveň výzkumný soubor zahrnoval pacienty s Parkinsonovou nemocí, u 

nichž se často vyskytoval třes či abnormality v držení těla, které zůstaly i po korekci 

nezměněny, surová EEG data obsahovala velké množství artefaktů. I přes použití filtrů  

a precizní výběr úseků zkušeným elektroencefalografistou, byl vybrán pouze 30 

sekundový bezartefaktový úsek. Domníváme se tedy, že pro přesnější hodnocení 

v budoucích výzkumech by bylo vhodné pokusit se ještě více minimalizovat přítomnost 

artefaktů v záznamu, a dále tak zpracovávat delší bezartefaktový úsek. 
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7 ZÁVĚR 

Cílem této disertační práce bylo zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku 

dochází při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem oproti normální běžné chůzi u 

pacientů s Parkinsonovou nemocí, a také zjistit, zda existuje rozdíl v elektrické aktivitě 

mozku při chůzi se zrakovým a sluchovým cueingem mezi pacienty s Parkinsonovou 

nemocí a zdravými kontrolami. 

Výsledky našeho experimentu naznačují trend nárůstu proudové hustoty ve 

frontálním laloku v reakci na zrakový cueing a obdobný trend nárůstu proudové hustoty 

v limbickém laloku při použití sluchového cueingu v chůzi u pacientů s PN. Přestože ani 

jeden z těchto výsledků nebyl statisticky signifikantní, pozorované změny mohou 

naznačovat možné kompenzační mechanismy stojící za cueingovou terapií. Zároveň 

výsledky naší studie ukázaly, že u pacientů s PN při chůzi se zrakovým i sluchovým 

cueingem lze pozorovat nižší elektrickou aktivitu v motorických, somatosenzorických  

a limbických oblastech mozku, ve srovnání se zdravými kontrolami. Tento rozdíl v obou 

případech dosáhl statistické signifikance. 

Při srovnání výsledků našeho experimentu s daty z již publikovaných studií 

docházíme k závěru, že u pacientů s Parkinsonovou nemocí i u zdravých kontrol může 

docházet k aktivačním změnám ve shodných oblastech mozkové kůry, které se podílejí 

na kompenzaci funkčních deficitů při cueingové terapii. S ohledem na možnou počínající 

difuzní atrofii mozkové tkáně spojenou s Parkinsonovou nemocí se však domníváme, že 

i přesto, že dochází ke zvýšení mozkové aktivity v reakci na zevní podnět ve stejných 

oblastech mozkové kůry u obou skupin probandů, je tento nárůst u pacientů s PN méně 

výrazný, což se ve výsledné statistické analýze v rámci našeho experimentu ukazuje jako 

snížení proudové hustoty. Navíc, s ohledem na podobnosti v oblastech s aktivačními 

změnami při zrakovém i sluchovém cueingu, je možné předpokládat, že oba typy cueingu 

působí obdobným způsobem a aktivují podobné kompenzační mechanismy. 

Cueingová terapie je celosvětově využívanou terapií, jejíž nesporný klinický efekt 

na chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí je celosvětově známý. Neurální 

mechanismus jejího účinku však nebyl doposud zcela objasněn. 

Naše studie přináší důležité poznatky o EEG korelátech cueingové terapie, jejíž 

výsledky poskytují cenné informace, které mohou přispět k hlubšímu porozumění 

mechanismům účinku této intervence. Pro ověření závěrů této studie a možnosti 

generalizace jejích výsledků je však nezbytné realizovat další výzkumy s rozsáhlejším 
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výzkumným souborem, který by zahrnoval také třetí výzkumnou skupinu – pacienty s PN 

s FOG. 

Poznatky získané studiem mechanismu účinku cueingové terapie mohou 

významně přispět k rozvoji nových terapeutických intervencí zaměřených na poruchy 

chůze u pacientů s PN. Vzhledem k rapidnímu nárůstu incidence tohoto onemocnění  

a omezenému efektu dopaminergní léčby na poruchy chůze považujeme vývoj těchto 

terapeutických strategií za zásadní. 
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Příloha č. 2: Informovaný souhlas (vzor) 

INFORMOVANÝ SOUHLAS 
 

Vážený pane, vážená paní, 

v souladu se Všeobecnou deklarací lidských práv, zákonem č. 101/2000 Sb., o ochraně osobních 

údajů a o změně některých zákonů, ve znění pozdějších předpisů a dalšími obecně závaznými 

právními předpisy (jakož jsou zejména Helsinská deklarace, přijatá 18. Světovým zdravotnickým 

shromážděním v roce 1964 ve znění pozdějších změn (Fortaleza, Brazílie, 2013); Zákon 

o zdravotních službách a podmínkách jejich poskytování (zejména ustanovení § 28 odst. 1 zákona 

č.  372/2011 Sb.) a Úmluva o lidských právech a biomedicíně č. 96/2001, jsou-li aplikovatelné), 

Vás žádám o souhlas s Vaší účastí ve výzkumném projektu na UK FTVS v rámci výzkumného 

projektu s názvem Změny zdrojové aktivity mozku při chůzi ovlivněné zrakovým a sluchovým 

cueingem u pacientů s Parkinsonovou nemocí – sLORETA studie prováděné v Kineziologické 

laboratoři na katedře fyzioterapie FTVS UK.  

Projekt bude financován z GAUK (pokud nám bude přidělen). 

1. Projekt bude probíhat v období: říjen 2020 – prosinec 2024 

2. Cílem výzkumného projektu je zjistit, k jakým změnám zdrojové aktivity mozku dochází při 

chůzi ovlivněné zrakovým a sluchovým cueingem (zevním zrakovým a sluchovým 

podnětem) oproti normální pohodlné chůzi u pacientů s Parkinsonovou nemocí a u zdravých 

jedinců. 

3. Metody použité při tomto experimentu jsou neinvazivní. Budete se účastnit experimentu, 

jehož podstatou je snímání elektrické aktivity mozku pomocí skalpového EEG přístroje při 

3 stavech – normální chůze, chůze ovlivněná zrakovým cueingem a chůze ovlivněná 

sluchovým cueingem. V rámci tohoto experimentu tedy bude Vaším úkolem provádět 

normální pohodlnou chůzi, chůzi ovlivněnou zevním zrakovým podnětem (zrakovým 

cueingem) a zevním sluchovým podnětem (sluchovým cueingem), při které Vám budeme 

snímat elektrickou aktivitu mozku. Zevní zrakový podnět bude zprostředkován pomocí 

bílých čar nalepených na zemi, zevní sluchový podnět bude zprostředkován pomocí 

metronomu.  

4. Měření bude probíhat jednorázově a jeho celková časová náročnost na jednu osobu bude 

přibližně 90 minut.  

5. Rizika výzkumného projektu jsou především ztráta rovnováhy a následný pád. Rizika budou 

minimalizována přítomností hlavního řešitele, Mgr. Dominiky Dvořáčkové a minimálně 

jednoho dalšího odborného pracovníka po celou dobu experimentu. Dále bude adekvátně 

zajištěna bezpečnost prostředí Kineziologické laboratoře, kde bude experiment probíhat. Pro 

měření zdrojové aktivity Vašeho mozku je nutné nejdříve nasadit speciální EEG čepici, na 

které jsou umístěné elektrody, jež měření umožňují. Pro snížení odporu těchto elektrod je 

nezbytné aplikovat do otvorů v čepici gel, což může vyvolávat nepříjemné pocity, aplikace 

však není bolestivá. Vaše nepohodlí bude minimalizováno odbornou aplikací gelu, kterou 

bude provádět buď hlavní řešitel, Mgr. Dominika Dvořáčková nebo jiný odborný pracovník. 

Rizika prováděného výzkumu nebudou vyšší než běžně očekáváná rizika u aktivit a testování 

prováděných v rámci tohoto typu výzkumu. 

6.  Účastníci tohoto projektu budou rozděleni do dvou skupin. První skupinu budou tvořit 

účastníci ve věku 50-80 let s diagnózou Parkinsonova nemoc. Do této skupiny nemůžete být 

zařazeni, pokud máte závažný zrakový či sluchový deficit, nejste schopni samostatné chůze 

či máte závažné poruchy rovnováhy. Druhou skupinu budou tvořit zdraví jedinci ve věku 

50-80 let. Do druhé skupiny nemůžete být zařazení, pokud trpíte jakýmkoliv neurologickým 

onemocnění, nejste schopni samostatné chůze, máte závažný sluchový či zrakový deficit či 

závažné poruchy rovnováhy.  

 

http://www.zakonyprolidi.cz/cs/2011-372
http://www.zakonyprolidi.cz/cs/2011-372
http://www.slg.cz/umluva-o-lidskych-pravech-a-biomedicine
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7. Přínosem tohoto výzkumného projektu pro Vás bude možnost vyzkoušet si celosvětově 

velmi doporučovanou a hojně využívanou terapii pro zlepšení chůze, která je mimo jiné také 

součásti Evropských doporučených postupů pro fyzioterapeutickou péči o pacienty 

s Parkinsonovou nemocí. 

8. Vaše účast v projektu je dobrovolná a nebude finančně ohodnocena. 

9. Data budou shromažďována a zpracovávána v souladu s pravidly vymezenými nařízením 

Evropské Unie č. 2016/679 a zákonem č. 110/2019 Sb. – o zpracování osobních údajů. 

Budou získávány následující osobní údaje – jméno a příjmení a rok narození, které budou 

bezpečně uchovány na heslem zajištěném počítači v uzamčeném prostoru u hlavního řešitele 

výzkumného projektu a ihned po jejich anonymizaci budou do 5 dnů po testování smazány. 

Získaná data budou zpracovávána, bezpečně uchována a publikována v anonymní podobě 

v disertační práci, případně v odborných časopisech, monografiích a prezentována na 

konferencích, případně budou využita při další výzkumné práci na UK FTVS.  

10. Během experimentu budou pořizovány fotografie a videozáznam. Anonymizace osob na 

fotografiích a videozáznamu bude provedena začerněním/rozmazáním obličejů či částí těla 

a znaků, které by mohly vést k identifikaci jedince. Neanonymizované fotografie a 

videozáznam budou bezpečně uchovány v heslem zajištěném počítači hlavního řešitele, k 

nimž bude mít přístup pouze hlavní řešitel výzkumného projektu a budou do 5 dnů od 

testování smazány. 

11. S celkovými výsledky a závěry výzkumného projektu se můžete seznámit na emailové 

adrese dominika.dvorackova@email.cz 

12. V maximální možné míře zajistím, aby získaná data nebyla zneužita. 

 

Jméno a příjmení předkladatele a hlavního řešitele projektu: Mgr. Dominika Dvořáčková 

Jméno a příjemní a spoluřešitelů: doc. PaedDr. Dagmar Pavlů, CSc. 

 

Jméno a příjmení osoby, která provedla poučení: …………………………                   

Podpis:....................…. 

 

Prohlašuji a svým níže uvedeným vlastnoručním podpisem potvrzuji, že dobrovolně souhlasím 

s účastí ve výše uvedeném projektu a že jsem měl(a) možnost si řádně a v dostatečném čase zvážit 

všechny relevantní informace o výzkumu, zeptat se na vše podstatné týkající se účasti ve výzkumu 

a že jsem dostal(a) jasné a srozumitelné odpovědi na své dotazy. Byl(a) jsem poučen(a) o právu 

odmítnout účast ve výzkumném projektu nebo svůj souhlas kdykoli odvolat bez represí, a to 

písemně Etické komisi UK FTVS, která bude následně informovat předkladatele projektu. Dále 

potvrzuji, že mi byl předán jeden originál vyhotovení tohoto informovaného souhlasu. 

 

Místo, datum .................... 

Jméno a příjmení účastníka  ................................................  Podpis: ......................... 
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Příloha č. 3: Doplňující informace o probandech zařazených do experimentální 

skupiny (PN); výška je cm, hmotnost je v kg; P = pravá, L= levá; Dom. = 

dominantní končetina, post. konč. = více postižená končetina; Mean = aritmetický 

průměr, SD = směrodatná odchylka 

ID Výška Hmotnost BMI 
Dom./ post. 

konč. 

Počet let 

vzdělání 

Medikace  

(denní dávka) 

16 173  65 21,72 P/P 17 Oprymea 2,1 mg 

17 165 54 19,83 P/L 18 
Calmolan 0,52 mg 

Isicom 300 mg 

18 162 56 21,34 P/L 13 Nakom 875 mg 

19 165 59 21,67 P/L 16 Nakom 625 mg 

20 172 100 33,8 P/L 13 Nakom 1000 mg 

21 166 76 27,58 P/P 18 

Neupro 8 mg náplast 

Isicom 400 mg 

Ogentys 50 mg 

22 174 53 17,51 P/P 16 Isicom 300 mg 

23 168 80 28,34 P/L 12 
Isicom 870 mg 

Aropilos 10 mg 

24 160 80 31,25 P/L 14 

Nacom 125 mg 

Nacom mite 200 mg 

Neupro 8 mg náplast 

25 168 72 25,51 P/P 18 

Isicom 400 mg 

Requip 4 mg 

Selegos 5 mg 

26 168  92 32,6 P/P 17 
Ropinirol 8mg 

Isicom 400 mg 

27 176 81 26,15 P/P 22 Nakom 750 mg 

28 175 71 23,18 P/L 12 Nacom 400 mg 

29 182 77 23,25 P/L 19 Isicom 450 mg 

30 188 92 26,03 P/L 18 Aropilos 10 mg 

Mean 

± SD  
170,8 ± 7,26 73,9 ± 14 25,3 ± 4,6  16,2 ± 2,79  
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Příloha č. 4: Doplňující informace o probandech zařazených do kontrolní skupiny 

(ZK); výška je cm, hmotnost je v kg; P = pravá; Mean = aritmetický průměr, SD = 

směrodatná odchylka 

ID Výška Hmotnost BMI 
Dominantní 

končetina 

Počet let 

vzdělání 

1 176 71 22,92 P 18 

2 154 63 26,56 P 13 

3 182 106 32 P 16 

4 160 52 20,31 P 14 

5 176 78 25,18 P 12 

6 185 100 29,22 P 20 

7 171 80 27,36 P 18 

8 159 57 22,55 P 19 

9 178 95 29,98 P 12 

10 167 81 29,04 P 17 

11 161 87 33,56 P 17 

12 168 68 24,09 P 16 

13 175 72 23,51 P 12 

14 170 68 23,53 P 12 

15 185 98 28,63 P 17 

Mean ± SD  171,1 ± 9,34 78,4 ± 15,66 26,6 ± 3,69  15,5 ± 2,70 
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Příloha č. 5: Randomizované pořadí cueingu u experimentální (PN) a kontrolní 

skupiny (ZK) 

Výzkumná skupina ID Sluchový cueing Zrakový cueing 

Experimnetální 

skupina 

16 2. 1. 

17 1. 2: 

18 1. 2. 

19 2. 1. 

20 2. 1. 

21 1. 2. 

22 1. 2. 

23 2. 1. 

24 1. 2: 

25 2. 1. 

26 1. 2: 

27 2: 1. 

28 2. 1. 

29 2. 1. 

30 1. 2. 

Kontrolní 

skupina 

1 2. 1. 

2 2. 1. 

3 2. 1. 

4 1. 2. 

5 2. 1. 

6 1. 2. 

7 2. 1. 

8 2. 1. 

9 2. 1. 

10 1. 2. 

11 1. 2. 

12 1. 2. 

13 1. 2. 

14 2. 1. 

15 2. 1. 

 


