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Souhrn

Vališ M, Masopust J, Taláb R, Konup-
číková K, Hosák L. 123I-FP-CIT SPECT 
odliší Parkinsonovu chorobu od par-
kinsonismu navozeného léky – dvě 
kazuistiky

Parkinsonova choroba jakožto neuro-
degenerativní proces spojený se ztrátou 
neuronů v pars compacta substantiae 
nigrae a následným poklesem syntézy 
dopaminu může být kromě neurologic-
kých příznaků spojena rovněž s výsky-
tem psychózy, zejména při dlouhodobém 
podávání dopaminergní medikace. Ex-
trapyramidové příznaky se oproti tomu 
mohou vyskytnout u schizofrenie nebo 
schizoafektivní poruchy při dlouhodobé 
antidopaminergní terapii antipsychotiky. 
Při odlišení lékově navozeného parkin-
sonismu od idiopatické Parkinsonovy 
choroby mohou napomoci moderní zob-
razovací metody mozku, jmenovitě 123I-
FP-CIT SPECT. Popisujeme případ dvou 
nemocných se schizofrenií nebo schizo-
afektivní poruchou, kdy přes původní 
podezření na parkinsonismus navozený 
léky byla uvedeným vyšetřením proká-
zána Parkinsonova choroba a poté mohla 
být zahájena odpovídající neurologická 
léčba. Možnost komorbidity psychózy 
a idiopatické Parkinsonovy choroby by 
měla být zvažována v případě přetrvá-
vajícího parkinsonismu při dlouhodobé 
antipsychotické léčbě. Vyšetření distri-
buce a denzity dopaminového transpor-

kazuistika

123I-FP-CIT SPECT ODLIší 
PaRKINSONOVU CHORObU  
OD PaRKINSONISMU NaVOZENéHO 
LéKy – DVě KaZUISTIKy

Summary 

Vališ M, Masopust J, Taláb R, Konup-
číková K, Hosák L. 123I-FP-CIT SPECT 
distinguishes Parkinson’s disease from 
drug-induced parkinsonism – two 
case reports

Parkinsons’s disease as a neurodegenera-
tive process due to a loss of neurons in 
pars compacta substantiae nigrae and 
a consecutive decrease of dopamine syn-
thesis may also be associated with psy-
chotic symptoms in addition to neurolo-
gical signs, especially in the patients with 
a long-term dopaminergic treatment. 
Conversely, extrapyramidal symptoms 
may occur in schizophrenia or schizoaffe-
ctive disorder during a prolonged antido-
paminergic therapy with antipsychotics. 
Modern brain imaging methods, namely 
the 123I-FP-CIT SPECT, may help to di-
stinguish a drug-induced parkinsonism 
from an idiopathic Parkinson’s disease. 
We herein describe two cases of patients 
with schizophrenia or schizoaffective di-
sorder, in whom the Parkinson’s disease 
was proved by the 123I-FP-CIT SPECT 
and an adequate neurological treatment 
was established after a drug-induced par-
kinsonism had been considered original-
ly. The comorbidity of psychosis and the 
idiopathic Parkinson’s disease should be 
taken into account in a refractory parkin-
sonism during a long-term antipsychotic 
treatment. Examination of distribution 
and density of dopamine transporter by 
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téru jednofotonovou emisní výpočetní 
tomografií může pomoci při diferenciál-
ně diagnostické rozvaze.

Klíčová slova: Schizofrenie, schizoafek-
tivní porucha, parkinsonismus, Parkin-
sonova choroba, polékový parkinsonský 
syndrom, SPECT.

a single photon emission computed to-
mography may help in differentiation 
diagnostic deliberations.

Key words: Schizophrenia, schizoaffe-
ctive disorder, parkinsonism, Parkinson’s 
disease, drug-induced parkinsonian syn-
drome, SPECT.

Úvod
Parkinsonova choroba spočívá ve ztrátě neuronů v pars 
compacta substantiae nigrae s následným poklesem synté-
zy dopaminu a změnami hladin jiných neurotransmiterů 
(serotonin, acetylcholin) v mozku. Braakova teorie z roku 
2002 pojímá Parkinsonovu chorobu jakožto kontinuálně 
progresivní neurodegenerativní proces, který postupně 
poškozuje několik mozkových systémů.3 Snížená denzita 
dopaminového transportéru, který se nachází v presy-
naptické části neuronu a umožňuje zpětné vychytávání 
dopaminu ze synaptické štěrbiny, je pravděpodobně způ-
sobena degenerací nigrostriatálních drah. Parkinsonova 
choroba také může být spojena s výskytem psychotických 
příznaků. Během léčby Parkinsonovy choroby jsou tyto 
často důsledkem dlouhodobě podávané dopaminergní 
medikace.8

Schizofrenie a schizoafektivní porucha jsou vážné du-
ševní choroby s pozitivními (halucinace, bludy), nega-
tivními (apatie, vyhaslost emocí, pokles sociálních funk-
cí), kognitivními (dezorganizované myšlení, poruchy 
koncentrace, problémy s pamětí) a afektivními (deprese, 
mánie u schizoafektivní poruchy) příznaky. Podávání 
antidopaminergní antipsychotické medikace u pacientů 
se schizofrenií nebo schizoafektivní poruchou může mít 
za následek výskyt extrapyramidových příznaků (EPS). 
Antipsychotika druhé generace (AP2G), jako například 
clozapin, olanzapin, quetiapin nebo aripiprazol, navozují 
méně EPS oproti klasickým neuroleptikům (např. halope-
ridol).4,10

Moderní zobrazovací metody mozku mohou napomoci 
v diferenciálně diagnostické rozvaze, zda daný klinický stav 
je lékově navozeným parkinsonismem, nebo idiopatickou 
Parkinsonovou chorobou. Vhodné je zejména vyšetření 
distribuce a denzity dopaminového transportéru v moz-
ku pomocí jednofotonové emisní výpočetní tomografie 
s N-ω-fluorpropyl-2β-karbomethoxy-3β-{4-iodophenyl} 
nortropanem (123I-FP-CIT SPECT).2 Principem je vazba 
značeného ligandu (radiofarmaka) na dopaminový trans-
portér. Hodnocen je stupeň a případně asymetričnost této 
vazby v bazálních gangliích, toto je srovnáno s vazbou li-
gandu v ostatních částech mozku. Patologickým nálezem 
je asymetrická redukce či celkové snížení vychytávání 
radiofarmaka v bazálních gangliích. Uvedené vyšetření 
mozku dostupné ve většině fakultních nemocnic v ČR 

nabízí rychlé a objektivní potvrzení nebo vyloučení pre-
synaptického parkinsonismu, třebaže konečná diagnóza 
může být stanovena až histologicky post mortem.

KazuiStiKy

Případy dvou nemocných, u kterých během antipsycho-
tické léčby došlo k rozvoji extrapyramidové symptomati-
ky, jsou stručně shrnuty v tab. 1.

Pacientka A ve věku 49 let, absolventka střední školy, 
vdaná, matka dospělého syna, byla od roku 1973 opakova-
ně hospitalizována s diagnózou hebefrenní schizofrenie. 
Byla léčena řadou klasických antipsychotik, což mělo za 
následek časté extrapyramidové účinky, zejména dysto-
nie pod obrazem okulogyrní krize. Od roku 1991 do roku 
1999 byla léčena clozapinem v dávce 150 až 300 mg denně 
v monoterapii. V této době byla až na jednu hospitalizaci 
ve kvalitní remisi. V roce 1994 neurolog zjistil sníženou 
synkinezi vlevo při chůzi. K výraznému relapsu schizo-
frenie s halucinacemi a bludy došlo v roce 1999. Zároveň 
se objevily příznaky parkinsonismu – bradykineze, hypo-
mimie, semiflekční držení těla a zvýšené elementární po-
sturální reflexy. Při vyšetření EEG, CT a MR mozku byl 
shledán normální nález. V letech 2000 až 2001 byla ne-
mocná hospitalizována na psychiatrii pětkrát pro výrazné 
zhoršení stavu. Při opakovaných neurologických vyšetře-
ních byl stav uzavírán jako sekundární extrapyramidový 
syndrom při antipsychotické medikaci s převažujícím 
nálezem vlevo. V červnu 2001 byla pacientka vyšetřena 
L-dopa testem s pozitivním výsledkem a podezřením na 
Parkinsonovu chorobu. Po nasazení levodopy a karbidopy 
došlo k částečnému zlepšení hybnosti. Vyšetření denzity 
dopaminového transportéru pomocí SPECT potvrdilo 
presynaptickou dopaminergní dysfunkci, která spíše od-
povídá diagnóze idiopatické Parkinsonovy choroby než 
lékově navozenému parkinsonismu (obr. 1).

Pacient B je muž ve věku 43 let, svobodný, žijící s rodi-
či. Chtěl se vyučit knihkupcem, ale učení nedokončil. Je 
v invalidním důchodu pro schizoafektivní poruchu, která 
propukla v roce 1987. Postupně mu byla ordinována různá 
klasická neuroleptika a valproát jako thymoprofylaktikum. 
Od roku 1987 mu byl podáván oxyprothepin dekanoát 
a od roku 2002 rovněž olanzapin. V roce 2002 počal roz-
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voj parkinsonského syndromu. Patrný byl klidový tremor 
a hypokineze levostranných končetin, semiflekční držení 
končetin a hypomimie. Rovněž se zhoršovala chůze – byla 
šouravá, malými krůčky a chyběly synkineze vlevo. Par-
kinsonismus byl neurologem hodnocen jako „polékový“, 
a proto byla upravena antipsychotická léčba (quetiapin, 
clozapin). Bez většího úspěchu byl postupně podáván bi-
periden, benztropin, amantadin a beta-blokátor. Parkin-
sonské příznaky progredovaly a stále byly asymetricky 
rozloženy. Z důvodu špatného psychického stavu pacienta 
nemohl být proveden L-DOPA test. Po zlepšení základ-
ního onemocnění byla titrována monoterapie L-DOPA 
na cílovou dávku 600 mg denně s významným klinickým 
efektem a následnou dlouhodobou stabilizací stavu. Také 
v tomto případě SPECT vyšetření denzity dopaminového 
transportéru svědčilo spíše pro Parkinsonovu chorobu 
(obr. 1).

chózy s Parkinsonovou chorobou. Pokud nemocný užívá 
klasické neuroleptikum či antipsychotikum druhé genera-
ce s relativně vyšší afinitou k dopaminovým receptorům 
striata (olanzapin, risperidon) a ve vyšší dávce, spíše se 
jedná o polékový parkinsonský syndrom.

K diagnostice Parkinsonovy choroby napomáhají také 
L-dopa test a apomorfinový test. V prvém případě se podá-
vá perorálně prekursor přirozeného dopaminu L-dopa se 
standardním uvolňováním (Madopar, Nakom, Sinemet). 
V průběhu následujících dvou hodin se hodnotí klinický 
účinek farmaka na hybnost pacienta. Při analogickém testu 
apomorfinovém je podávanou látkou apomorfin (Apoki-
none, Britaject), krátkodobě působící dopaminergní ago-
nista D1 a D2-receptorů. Účinek apomorfinu se hodnotí 
po dobu 5 až 20 minut po jeho podání.1 Apomorfin však 
může mít nepříjemné nežádoucí účinky (žaludeční nevol-

Obr. 1. vyšetření distribuce a denzity dopaminového transportéru 
v mozku pomocí 123i-FP-Cit SPECt
vlevo: pacientka A. Kvalitativní vyhodnocení odhalilo hraniční intenzitu 
zobrazení obou nc. caudatus a sníženou intenzitu zobrazení obou nc. lenti-
formis, při semikvantitativním hodnocení jsou indexy hustoty dopaminové-
ho transportéru v nc. caudatus a nc. lentiformis vzhledem k referenční aktivi-
tě okcipitální kůry mírně snížené s lehkou stranovou asymetrií v neprospěch 
pravé hemisféry
uprostřed: pacient B. Patrné je snížení vazebné kapacity presynaptického 
dopaminového transportéru pro diagnostický ligand ve striatu oboustranně, 
o něco výrazněji v putamen vlevo
vpravo: normální distribuce dopaminového transportéru

Vyšetření provedl a snímky poskytl doc. MUDr. Karel Kupka, CSc., z Ústavu 
nukleární medicíny 1. LF UK a VFN v Praze

diSKuSE

Léky navozený EPS může být rovněž diagnostikován 
klinicky na základě časové souvislosti příznaků a změn 
medikace. K lékům navozujícím parkinsonismus kromě 
klasických neuroleptik patří například antiemetika (me-
toclopramid), blokátory kalciových kanálů (flunarizin, 
cinnarizin) nebo antihypertenziva (reserpin). Jelikož anti- 
dopaminergní léčba psychóz je obvykle dlouhodobá 
a rozvoj extrapyramidových příznaků bývá spíše plíživý, 
uvedená časová souvislost nemusí být v psychiatrii vždy 
dobře patrná. Nemocnému je pak měněno antipsychoti-
kum z důvodu podezření na parkinsonismus navozený 
léky, přitom tento lék mohl mít dobrou antipsychotickou 
účinnost a namístě bylo spíše zahájení léčby Parkinsonovy 
choroby. Ve správné diferenciálně diagnostické rozvaze je 
podstatný charakter použitého preparátu a jeho celková 
denní dávka. Pokud je užito antipsychotikum druhé gene-
race spíše s nízkou afinitou ke striatálním dopaminovým 
receptorům (aripiprazol, clozapin, quetiapin) v běžné te-
rapeutické dávce, pravděpodobnější je komorbidita psy-

Tab. 1. Dva případy nemocných s rozvojem extrapyramidové sym-
ptomatiky při léčbě antipsychotiky

Proměnná Případ a Případ B

Pohlaví žena muž

Věk (roky) 49 43

Psychiatrická 
diagnóza

schizofrenie schizoafektivní  
porucha

Délka 
onemocnění 
touto duševní 
poruchou (roky)

26 15

Stručná historie 
předchozí 
psychiatrické 
léčby

Postupně: 
chlorpromazin 
clorotepin 
levomepromazin 
thioridazin

Postupně: 
haloperidol 
chlorpromazin  
chlorprothixen 
oxyprothepin 
dekanoát 
perfenazin 
valproát

Terapie, při které 
došlo k rozvoji 
EPS

clozapin, 
150 mg/den

oxyprothepin  
dekanoát, 
25 mg/2 týdny  
olanzapin, 15 mg/den
valproát, 1000 mg/den

Popis extra- 
pyramidových 
příznaků

bradykineze, 
hypomimie, 
semiflekční držení 
těla, zvýšené 
elementární 
posturální reflexy

klidový tremor 
a hypokineze 
levostranných 
končetin, hypomimie, 
semiflekční držení 
končetin, šouravá 
chůze drobnými 
krůčky

Léčba EPS L-dopa, 375 mg/den L-dopa, 600 mg/den

Následná psycho-
farmakoterapie

clozapin, 550 mg/den clozapin, 200 mg/den

Výsledný 
psychiatrický stav

clozapin vysazen 
pro nízkou klinickou 
účinnost, dále tři 
relapsy psychózy 
během dvou let, 
psychický stav pak 
relativně kompenzo-
ván elektrokonvul-
zemi a olanzapinem, 
15 mg/den

clozapin vysazen 
pro myokarditidu, 
dále relaps psychózy, 
psychický stav posléze 
kompenzován olanza-
pinem, 20 mg/den

Výsledný 
neurologický stav

částečně zlepšen, 
nadále však omeze-
na hybnost

přetrvává třes horních 
končetin, schopen 
chůze bez dopomoci 
druhých
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nost, bolesti hlavy, závratě, vagovazální syndrom se synko-
pou). U pacientů s psychotickým onemocněním léčených 
neuroleptiky však uvedené dva testy nejsou vhodné. Akut-
ní test bývá relativně často negativní, což ještě nezname-
ná, že o Parkinsonovu chorobu nejde. Výsledky testů také 
mohou být zkresleny parciální blokádou dopaminových 
receptorů ve striatu neuroleptikem a podání apomorfinu 
může přechodně zhoršit psychotické příznaky.

Lavalaye et al.7 prokázali, že funkční změny dopami-
nergního systému u schizofrenie pravděpodobně nejsou 
spojeny s poškozením denzity dopaminového transporté-
ru a ani antipsychotická medikace tuto denzitu nemění. 
Laakso et al.5 popsali snížení funkce dopaminového trans-
portéru u podskupiny nemocných s chronickou schizofre-
nií, které mohlo být následkem poklesu počtu striatálních 
dopaminergních nervových zakončení a/nebo redukce 
exprese dopaminového transportéru.9 Zvýšená aktivita 
dopaminergních neuronů může v průběhu schizofrenie 

vést k neurotoxicitě s postupnou ztrátou dopaminergních 
nervových zakončení. Choroba pak následně přechází 
z aktivní fáze s pozitivními příznaky do fáze reziduální 
s převažující negativní symptomatikou.6 U námi popsa-
ných nemocných se projevovaly pozitivní schizofrenní 
příznaky, a proto nález vyšetření SPECT odpovídá Par-
kinsonově chorobě.11

závěr

Možnost komorbidity schizofrenie nebo schizoafektivní 
poruchy a idiopatické Parkinsonovy choroby by měla být 
zvažována u psychotických pacientů s antipsychotickou 
léčbou v případě přetrvávajícího parkinsonismu. Vyšetře-
ní distribuce a denzity dopaminového transportéru jedno-
fotonovou emisní výpočetní tomografií může pomoci při 
diferenciálně diagnostické rozvaze.
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