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Hlavni sekce

CTVRTEK, 29. 11. 2007

HS1 Cévni onemocnéni mozku .

HS1-1 Ischemicky iktus podminény akutni
okluzi ACI: ro¢ni outcome pacientt Ié¢enych
akutni CEA a IVT

Herzig R', Kral M, Olivier P?, Sanék D', Bachleda P?, Utikal P?,
Bufval S, Skoloudik D', Vlachov4 I', Zapletalova J°, Bartkova A',
Mares J', Hefman M?*, Michel P?, Karovsky P'

' [ktové centrum, Neurologicka klinika LF UP a FN, Olomouc,
Czech Republic

2|ktova jednotka, Neurologické oddéleni CHUV, Lausanne,
Switzerland

?|l. chirurgicka klinika LF UP a FN, Olomouc, Czech Republic

“Radiologicka klinika LF UP a FN, Olomouc, Czech Republic

5 Pracovisté biometrie, Ustav lékaiské biofyziky, LF UP, Olomouc,
Czech Republic

Uvod: Intravendzni trombolyza (IVT) provedena béhem 3 hodin je jedinou
standardni metodou lécby akutniho mozkového infarktu na podkladé
akutni okluze a. carotis interna (ACI). Alternativné muze byt pouZita
urgentni karotickd endarterektomie (CEA).

Cil: Cilem bylo porovnat ro¢ni klinicky outcome u pacient lécenych CEA
a IVT. Pacienti a metodika: V retrospektivni nemocni¢ni bicentrické studii
bylo CEA lé¢eno v jednom centru 29 pacientl (20 muzd, 9 Zen; vék
39-79, primérné 63,6 = 10,3 let) a IVT ve druhém centru 20 pacientd
(11 muzl, 9 Zen; vék 32-88, pramérné 70,9 + 13,0 let). K hodnoceni
klinického stavu pfi prijeti byla pouZita skala NIHSS a k hodnoceni vysled-
ného klinického stavu po roce skala mRS (Spatny klinicky outcome byl de-
finovan jako mRS > 2). Ke statistickému vyhodnoceni byly pouzity t-test
a )’ test.

Vysledky: Pacienti léceni CEA byli signifikantné mladsi (p = 0,033). Po-
hlavni slozeni obou skupin nebylo signifikantné odlisné. Hodnota NIHSS
pfi prijeti byla signifikantné nizsi u pacientt lécenych CEA (3-18, priimérné
10,2 £ 4,7 bod0) vs IVT (12-31, pramémé 19,8 + 4,2 bod() (p < 0,001).
Dobry ro¢ni klinicky outcome byl signifikantné ¢astéjsi u pacient lécenych
CEA (48,3 %) vs IVT (20,0 %) (p = 0,044). Pii analyze podskupin pacient(i
s hodnotou NIHSS pfi pfijeti 10-20 nebyly zjistény signifikantni rozdily ve
véku a pohlavi; dobry ro¢nf klinicky outcome byl ¢astéjsi u pacientd léce-
nych CEA (35,7 %) vs IVT (14,3 %) (p = 0,19).

Zavér: V provedeném retrospektivnim srovndni u pacientd s akutnim
ischemickym iktem na podkladé akutnf okluze ACI byla urgentni CEA spo-

jena s lepsim roc¢nim vyslednym klinickym stavem ve srovnani s IVT, a to
predevdim u mladsich pacientd s leh¢im neurologickym deficitem.
Podporeno grantem IGA MZ CR NR/8579-3/2005.

HS1-2 Presnost opakovaného vysetieni NIHSS

v identifikaci rekanalizace u pacientt s akutnim
mozkovym infarktem

Mikulik R, Ribo M?, Hill M#, Grotta J?, Malkoff M?, Molina C?,

Rubiera M?, Delgado-Mederos R?, Alexandrov A?

"Neurologicka klinika, LF MU a FN U sv Anny, Brno, Czech Republic

?Department of Neurology, University of Texas Health Science Center at
Houston, Houston, USA

? Cerebrovascular Unit, Vall d’Hebron Hospital, Barcelona, Spain

“Department of Clinical Neurosciences and the Departments of Commu-
nity Health Science and Medicine, Calgary, Canada

Uvod: Opakované bylo u pacientl s akutnim mozkovym infarktem pozo-
rovano okamzité dramatické zlepseni neurologického deficitu po lécbé
intravenozni trombolyzou. Nebylo stanoveno, zda méfeni regrese neuro-
logického deficitu mlze byt v diagnostice probéhlé rekanalizace ¢i pretr-
vavajici okluze uZitecné. Cilem nasi prace bylo zjistit pfesnost opakované-
ho vy3etfeni NIHSS v detekci probéhlé rekanalizace ¢i pretrvavajici okluze
u pacientll s Gvodni okluzi arteria cerebri media (ACM).

Metodika: Byla pouzita data ze studie CLOTBUST k urceni nejvice senzitivni-
ho a specifického parametru odvozeného z NIHSS skére k identifikaci kom-
pletni rekanalizace. Reprodukovatelnost byla potom testovana na samostatné
skupiné pacientd (soubor Barcelona). NIHSS skére bylo odecteno pred poda-
nim t-PA a za 60 a 120 minut v obou souborech. Operacni kfivky (Receiver
operating characteristic curves ROC) byly pouzity ke srovnani celkové pres-
nosti testu. Pfesnost individuélnich rozhrani byla demonstrovana pomoci sen-
zitivity, specificity, pozitivni a negativni prediktivni hodnoty (PPV a NPV).
Vysledky: Celkem 122 pacientd ze studie CLOTBUST a 98 pacientl ze
studie Barcelona bylo 1é¢eno 0,9 mg/kg intravendzni t-PA: pramérny vék
byl 69 £ 12 vs 72 £ 12, muzt bylo 57 % vs 51 %, medidn NIHSS byl 16 vs
17, doba od zacatku priznakd k 1éc¢bé byla 140 £ 32 vs 177 + 59 minut
a kompletni rekanalizace ACM bylo dosazeno v 19 % vs 17 % pfipadd.
K identifikaci rekanalizace, redukce NIHSS o > 40 % poskytla nejlepsi po-
mér se senzitivitou, specificitou, PPV, NPV 65 %, 85 %, 50 %, 91 %
v 60. minuté a 74 %, 80 %, 58 %, 89 % ve 120. minuté. Test reprodu-
koval obdobné vysledky ve skupiné z Barcelony.

Zavér: Relativni zmény NIHSS skére mohou byt pouzity jako jednoduchy
indikator tepenného statu po intravendzni trombolyze. Pfesnost vysetreni
je ovlivnéna procesem rekanalizace a jeho kolisajicim klinickym vyznamem.

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(suplementum)
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HS1-3 Krvaceni po trombolytické Iécbé iktu
Seveik P', Rohan V', Polivka J!, Suchd J', Vacovské H', Navratil L2,
Mracek J?, Holeckova I2

"Neurologicka klinika LF UK a FN Plzen, Czech Republic

? Neurochirurgické oddéleni LF UK a FN Plzen, Czech Republic

Uvod: Krvaceni do mozku mdze byt zavaznou komplikaci trombolytické
lécby. MUzZe se jednat o nezdvazné petechidlni prokrvaceni ischemického
infarktu aZ o devastujici krvaceni s fatalnimi nasledky. Podle pfiznakd je
délime na symptomatickd a asymptomatickd. Podle zobrazovaciho vyset-
feni je délime na hemorhagické infarkty a parenchymové hematémy. Dal-
$im typem krvaceni do mozku doprovézejicim trombolytickou écbu je kr-
véaceni mimo ischemicky infarkt — extraischemicky hematém.

Metodika: V praci hodnotime soubor 58 intravenézné trombolyzovanych
nemocnych zafazenych v SITS registru od ledna 2005 z celkového poctu
1 415 nemocnych s ischemickou cévni mozkovou pfihodou lécenych na
neurologické klinice FN Plzer ve stejné dobé.

Vysledky: Krvaceni do mozku pfi kontrolnim CT vySetfeni do 36 hodin od
zacétku lécby jsme zaznamenali v 7 pripadech. 3 nemocni méli parenchy-
movy hematom, hemoragicky infarkt jsme zjistili ve 3 pfipadech, v 1 pii-
padé vzniklo vzdalené extraischemické krvaceni. Jedna nemocna na na-
sledky krvaceni zemfrela, v 1 pfipadé bylo nutno provést pro zhorsenf stavu
védomi komorovou drendz hematocefalu, u 1 nemocného byla provedena
dekompresivni kraniotomie pro rozsahlou expanzivni ischemii, v ostatnich
pripadech se jednalo o asymptomaticka krvaceni.

Zavér: Jsou diskutovany rizikové faktory jako je vétsi tize iktu (NIHSS), roz-
sah hypodenze na CT ¢i velikost objemu MR DWI [éze, management krev-
niho tlaku, zvyseni hodnoty krevniho cukru, stav kolaterélniho zasobent,
leukoaraidza, vyssi vék, uzivani protidestickovych latek a lokalizace te-
penného uzavéru.

HS1-4 Dynamika zmény hladiny D-dimera u pacientt
s akutni ischemickou cévni mozkovou pfihodou
Skoloudik D', Bar M, Zapletalova O', Langové K?, Herzig R?, Kafovsky P
"FN Ostrava, Czech Republic

?Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: D-dimery jsou jednim se zakladnich laboratornich ukazatel akti-
vity fibrinolytického systému. Vy3etieni jejich hladiny v krvi se v soucas-
nosti vyuziva predevsim v diagnostice hluboké Zilni trombdzy a plicni em-
bolie. Cilem nasi prospektivni studie bylo zjistit, zda rekanalizace mozkové
tepny, jeji rychlost a pouzita terapie v akutni fazi ischemické cévni mozkové
prihody (iCMP) je spojena se zménou hladiny D-dimerd.

Metodika: Béhem 12 mésicl byli do studie konzekutivné zafazeni pa-
cienti s akutni iCMP pfijati do 6 hodin od rozvoje pfiznakl. U vsech pa-
cientl bylo provedeno vysetieni neurologické, vypocetni tomografie (CT)
mozku, neurosonologické vy3etieni a zakladni odbéry vcetné hladiny D-di-
merd a fibrinogenu. Kontrolni vy3etfeni hladiny D-dimer( a fibrinogenu
bylo provedeno 6. a 24. hodinu od rozvoje priznak.

Vysledky: Systémovd trombolyza signifikantné zvysila hladinu D-dimert
a snizila hladinu fibrinogenu ve srovndni s pacienty lé¢enymi antiagregacnf
nebo antikoagulacni terapii (p < 0,01) s Upravou hladin do 24 hodin.
U pacient lécenych sono-trombotripsi doslo k nesignifikantnimu nérGstu
hladiny D-dimert (p = 0,09) a signifikantnimu snizeni hladiny fibrinogenu
v prvnich 6 hodinach s néslednym nardstem do 24 hodin (p < 0,05). Sig-
nifikantni zvy3eni hladiny D-dimerd bylo detekovano u pacientl
s kardioembolickou nebo aterotrombotickou etiologii ICMP, okluzi a. ce-

rebri media, a. basilaris ¢i krénich tepen (p < 0,05). Nebyla prokazéna
zavislost hladiny D-dimert na véku, pohlavi, dobé rekanalizace tepny, rizi-
kovych faktorech ani tizi neurologického deficitu pfi prijmu pacienta
(p>0,05).

Zavér: Signifikantni zvyseni hladiny D-dimer( v prvnich 6 hodinach od
rozvoje priznakt iCMP bylo detekovano u pacientl s kardioembolickou
a aterotrombotickou etiologif iICMP, u pacientd léc¢enych systémovou trom-
bolyzou a pacientl s okluzi hlavni tepny Willisova okruhu ¢i kréni tepny.

HS1-5 Vliv velikosti maligni ischemie

na vysledny klinicky stav u pacientt

s dekompresni hemikraniektomii

Bar M, Skoloudik D', Lipina R?, Czerny D?, Klecka L*, Sila J°
"Neurologicka klinika FN Ostrava, Czech Republic

?Neurochirurgicka klinika FN Ostrava, Czech Republic

? Radiodiagnosticky ustav FN Ostrava, Czech Republic

“Neurologické oddéleni MéN Ostrava-Fifejdy, Ostrava,
Czech Republic

° Neurochirugické oddéleni MEN Ostrava-Fifejdy, Ostrava,
Czech Republic

Uvod: Maligni ischemie vznika u 1-10 % pacient( s mozkovym infarktem
v povodi stfedni mozkové tepny. Jednd se zejména o pacienty s akutnim
uzavérem kmene ACM, u kterych dochazi k pozdni rekanalizaci arterie.
V roce 2007 byly publikovany vysledky randomizovanych studii (DESTINY,
DECIMAL a HAMLET), které prokéazaly benefit operacni lécby ve srovnani
s konzervativni terapii. Operacni lé¢ba u pfisné selektovanych pacientd
zvysuje pocet prezivajicich v jednom roce po piihodé bez zvyseni poctu
téZce postizenych, totalné nesobéstacnych pacientd.

Cil: V obdobi 15 mésicl byla na dvou neurochirurgickych pracovistich Mo-
ravskoslezského kraje provedena dekompresni hemikraniektomie u 19 pa-
cientl s malignim ischemickym infarktem. Cilem prace byla analyza vlivu
velikosti mozkového infarktu v dobé operace na vysledny klinicky stav.
Druhym cilem bylo srovnani outcome nasich pacientd s vysledky ze studif
DESTINY, DECIMAL a HAMLET.

Material a metodika: Od 1. 1. 2006 do 31. 3. 2007 byla provedena de-
kompresni hemikraniektomie u 19 pacientt (13 FN Ostrava, 6 MéN Ostra-
va-Fifejdy). Vysledny klinicky stav pacientd byl hodnocen pomoci Rankinovy
Skaly 3-12 meésicl od vzniku pithody. Pacienti byli zafazeni do skupiny
0-4 Rankinova skore (pfiznivy outcome) nebo do skupiny 5-6 (nepfiznivy
outcome nebo smrt). Objem ischemie v cm3 byl méfen u vsech pacientd
jednim radiologem z CT snimkd, které byly provedeny v dobé indikace
operace.

Vysledky: Demograficka data: 13 muzd, 6 Zen, vék 55 (34-66); NIHSS
skore median 25 v dobé indikace operace (15-30), objem ischemie
299 cm’ (202-376), ¢as k operaci 48 hodin (16-192), Rankin 0-4: 32 %
pacientl, Rankin 5-6: 68 % pacientl. Velikost ischemického loZiska ne-
ovlivnil vysledny klinicky stav pacientl v nasem souboru (p > 0,05). Pocet
pacientl s pfiznivym outcome byl v nasem souboru nizsi nez v publikova-
nych studiich (32 % vs 75 %).

Zavér: Velikost objemu ischemie neméla vliv na vysledny outcome pa-
cientl s malignim ischemickym infarktem. Pouze 32 % pacientC v nasem
souboru lécenych pomoci chirurgické dekomprese doséhlo priznivého kli-
nického vysledného stavu. Pacienti v dobé indikace operace v naSem sou-
boru byli v horsim klinickém stavu neZ operovani pacienti z publikovanych
studif (NIHSS median 25 vs 21). Benefit operace zavisi na dodrzeni pfis-
nych indikacnich kritériich.

S8
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HS2 - Extrapyramidova onemocnéni |.

HS2-1 Efekt ropinirolu na nemotorické symptomy
Parkinsonovy nemoci: prospektivni multicentricka studie
Rektorova I', Baldz M, Svatova J?, Zarubova K*, Honig I, Dostél V°,
Sedlackova S', Nestrasil I', Mastik J', Bare$ M, Veliskova J°, Dusek L’
" Centrum pro abnormalni pohyby a parkinsonizmus, 1. neurologicka
klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic
?Neurologicka klinika 3. LF UK, FN Krdlovské Vinohrady, Praha, Czech
Republic
’ Neurologicka klinika 2. LF UK, FN Motol, Praha, Czech Republic
“Neurologické oddéleni, Batova nemocnice, Zlin, Czech Republic
* Neurologické oddéleni, Nemocnice Pardubice, Pardubice,
Czech Republic
¢ Neurologicka klinika LF UP, FN Olomouc, Olomouc, Czech Republic
7 Ustav biostatistiky a analyz, MU, Brno, Czech Republic

Cil: Zjistit efekt ropinirolu na nékteré vybrané nemotorické symptomy Par-
kinsonovy nemoci (PN).

Metoda: 44 pacientt s PN s pfitomnosti nebo bez pfitomnosti pozdnich
motorickych komplikaci (MK+ a MK- skupiny); Sestimésicni prospektivni
studie; hodnocen( provadéno ve stavu ,,ON”, tj. v dobrém hybném stavu
pacienta; pouzité skaly: Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)
pro hodnoceni hybnosti a pozdnich motorickych komplikaci, Hamilton An-
xiety Scale (HAMA) pro hodnoceni Uzkosti, Montgomery-Asberg Depres-
sion Rating Scale (MADRS) pro hodnoceni deprese, Parkinson’s Disease
Sleep Scale (PDSS) pro hodnoceni kvality spanku, Epworth Sleep Scale
(ESS) pro hodnoceni zvysené denni spavosti, International Index of Erectile
Function (IIEF) a Female Sexual Function Index (FSFI) pro hodnoceni sexual-
nich funkci u muzt a Zen; provedeny odbéry sexudlnich hormond ze séra.
Vysledky: Primérna denni davka ropinirolu byla v obou skupinach srov-
natelnd: 10mg/den, denni davka L-dopa klesla v obou skupinach. Vedle
ocekavaného zlepseni hybné symptomatiky a pozdnich hybnych kompli-
kaci doslo také k poklesu medianovych hodnot skére HAMA a MADRS ve
skupiné MK+. Nizké vstupni hodnoty HAMA a MADRS ve skupiné MK-
nesvédcily pro pfitomnost depresivnich symptomd a Uzkosti. U muzl
vstupni hodnoty HAMA negativné korelovaly s hodnotou sérové hladiny
testosteronu. Nezjistili jsme signifikantni zmény ve skaldch hodnoticich
spanek a sexudini funkce. Zmény v hybné skale UPDRS Ill signifikantné ko-
relovaly s davkou ropinirol. Zmény ve skalach HAMA a MADRS korelovaly
pouze se zménou ve $kéle hodnotici spanek.

Zavér: Vedle efektu na hybné symptomy zlepsil ropinirol anxietu a depre-
sivni symptomy u pacientd s pozdnimi hybnymi komplikacemi PN.
Podporeno Vyzkumnym zamérem MS CR MSM 0021622404

a edukacnim grantem spolecnosti GSK, Ceské republika.

HS2-2 Aktivita motorické kary u Parkinsonovy nemoci
v obraze funkcni MRI: souvislost se stavem hybnosti
Jech R', Dudek P, Vymazal ), Rzicka E'
" Centrum extrapyramidovych onemocnéni, Neurologické klinika

1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
?Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic

Uvod: V nasi praci jsme se hledali kvantitativni vztah mezi klinickym po-
stizenim hybnosti u pacientt s Parkinsonovou nemoci (PN) vyjadrené mo-
torickym UPDRSIII (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale) skore a akti-
vitou motorické klry vyjadfenou amplitudou BOLD (Blood Oxygenation

Level Dependent) signélu. K tomu jsme pouzili motorickou ulohu se spon-
tdnné iniciovanym stiskem tlacitka. Zatimco v jedné Uloze pacient prova-
dél stisk tlacitka ndhodné, pfi druhé provadél stisk tlacitka béhem repro-
dukce casovych intervalll (Time Reproduction Task — TRT)

Metoda: Do studie byli zafazeno 12 pacientt s PN. V3ichni byli vySetreni
pomoci event-related fMRI po celono¢nim vysazeni dopaminergni medi-
kace (OFF stav) a s tydennim odstupem po podani jejich obvyklé dopami-
nergni medikace (ON stav). Béhem Sestiminutové Ulohy s nahodnym stis-
kem tlacitka bylo Ukolem pacienta priblizné desetkrat stisknout tlacitko
joysticku pomoci ukazovaku pravé ruky. TRT Uloha spocivala v prezentaci
fady vizuélnich podnétd rdzného preddefinovaného trvani (8 intervall
v rozmezi 5 az 17 s). Béhem Ulohy si mél pacient nejprve trvani prezento-
vaného podnétu zapamatovat a nasledné jej vymezit stiskem tlacitka. Vy-
Setfeni bylo provedeno pomoci event-related fMRI na 1.5T MRI pfistroji.
Vysledky: Pri ndhodném stisku tlacitka byla zaznamenana inverzni kore-
lace mezi intenzitou BOLD signélu v levostranném primarnim motorickém
(M1) kortexu a aktudlnim motorickym skére UPDRSIII (P < 0,0001 bez ko-
rekce). Pri TRT Uloze doslo k jevu zcela odlisnému. V pravostranné dorzo-
laterdlni prefrontdini kire (DLPFC) korelovala intenzita BOLD signalu
s UPDRSIII skore pozitivné (P < 0,0001 bez korekce).

Zaveér: Prokazali jsme vliv dopaminergni medikace na funkci motorické kry
u pacientl s PN. Pii ndhodném stisku tlacitka bylo horsi motorické postizeni
doprovazeno nizsi kortikalni aktivitou M1. Pi stisku tlacitka béhem TRT Ulohy
jsme vsak dospéli k jingm vysledkim. Motorické UPDRSIII skére pozitivné ko-
relovalo jen s aktivitou pravostranného DLPFC kortexu. Z nasich vysledkd tedy
vyplyvd, Ze chovani SM1 a DLPFC oblasti je ziejmé omezeno funkéni kapaci-
tou okruha, které jsou pro dany typ Ulohy k dispozici. Zatimco pro ndhodné
iniciovany stisk tlacitka je zfejmé kritickd role M1, planovany stisk tlacitka v oce-
kdvanou dobu je naopak limitovan funkci pravostranné DLPFC oblasti, ktera se
kromé jinych kognitivnich tloh, aktivuje pravé pfi percepci ¢asu.

Podporeno grantem GAUK 16-2006, IGA MZ CR 1A/8629-5,

a vyzkumnym zamérem MSMT 0021620849

HS2-3 Transkranialni sonografie substantia nigra

u Parkinsonovy choroby a parkinsonskych syndromu
Bartové P', Skoloudik D, Fadrna T', Kafovsky P?, Herzig R?
"Neurologicka klinika, FNsP Ostrava-Poruba, Ostrava, Czech Republic
? Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Rozligeni mezi Parkinsonovu chorobou (PN), esencialnim tremorem
(ET) a atypickymi parkinsonskymi syndromy (APS) miize byt velmi obtizné,
hlavné v pocatecnich stadiich onemocnéni. Transkranidlni sonografie
(TCS) dokaze detekovat strukturalni postizeni substantia nigra a dalsich
mozkovych struktur, jako je nucleus lentiformis, nucleus caudatus, thala-
mus, a velikost 3. komory.

Cil: Zjistit pinos TCS v diferencidlni diagnostice PN, ET a APS.
Metodika: Na neurologické klinice FN Ostrava-Poruba jsme vysetfili bé-
hem let 2006-2007 soubor 202 pacient(i (123 muzd, 79 Zen, ve véku
68,4 + 9,83 let) - 111 pacientd s PN chorobou, tize onemocnéni hodno-
cenych podle Hoehnové a Yahra (HY) stadium 2-4; 8 pacientt s multi-
systémovou atrofii (MSA) HY stadium 2-4, 10 pacient s vaskuldrnim
parkinsonskym syndromem (VP) HY stadium 2-4, 10 pacientd s ET, 63 pa-
cientd s jinym extrapyramidovym syndromem. U vsech pacientd byly hodno-
ceny jednotlivé extrapyramidové pfiznaky. Vsem pacientdm jsme proved|i
na nasem ultrazvukovém pracovisti vysetfeni TCS skrz transtemporalni
akustické kostni okno a byla zmérena velikost a echogenita substantia
nigra. Pro statistické zpracovani byl pouzit StudentQv t-test, Mann-Whit-
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neyQv test a Pearsondv korelacni test. 14 pacientll nebylo mozno vysetfit
pro nedostate¢né kostni okno.

Vysledky: ZvétSena (> 0,25 cm?) a hyperechogenni substantia nigra byla
Zjisténa u 84,7 % pacientd s PN (p < 0,05), 50 % pacientt s MSA (p < 0,05),
27,3 % pacientl s VP, 20 % pacientli s ET. Nejlepsi korelace patolo-
gického nalezu na substantia nigra byla s jednostrannym tremorem (r = 0,18),
oboustrannou rigiditou (r = 0,39) a oboustrannou bradykinezou (r = 0,33).
Zavér: TCS je jednou z metod, kterd mdze byt pouzita v diferencialni diagnos-
tice APS, PN a dalich extrapyramidovych syndromd. Rozsiteni a zvysend echo-
genita substantia nigra se zdaji byt markerem strukturainiho postizeni tohoto
jadra nejen u PN ale v mensi mife i u dalSich extrapyramidovych onemocnén.

HS2-4 Pergolid v l1é¢bé Parkinsonovy nemoci

- dobry lék ¢i netinosné riziko?

Bare$ M, Rektorovd |, Krajcovic¢ova L, Rektor |

I. neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

Cil: Retrospektivné zhodnotit vedlejsi tcinky pergolidu (predevsim srdec-
nich chlopennich vad) a srovnani klinického tcinku po pfevodu na jiné do-
paminergni agonisty (DA).

Metodika: Retrospektivné vyhodnoceno 33 pacientt s Parkinsonovou ne-
moci [26 muzd, 7 Zen, pramérny vék 62,1 + 7,88 rokd (SD), doba one-
mocnéni 11,0 + 4,16 rokd, doba podavani pergolidu 5,1 + 1,70) let]. Pa-
cienti prevedeni na jiné DA (pramipexol, ropinirol). U kazdého pacienta
provedeno sonografické vysetfen srdce, dotaznik na organové komplikace,
hodnocenf stavu hybnosti pred a po zdméné DA a vedlejsi Ucinky.
Vysledky: Denni davka pergolidu 2,8 (SD = 0,54) mg. 26 pacientd preve-
deno na pramipexol [denni davka 2,0 (SD = 0,32) mg]; 7 pacientd na ro-
pinirol [denni davka 11,4 (SD = 4,52) mg]. Nezadouci Ucinky se vyskytly
u 11 pacientd (33,3 %) — zhorseni stavu hybnosti, nauzea, vertigo (prami-
pexol 9 pacientli — 34,6 %, ropinirol 2 pacienti — 28,6 %). Zhorseni stavu
hybnosti feseno navysenim celkové denni davky L-DOPA, prlimérna denni
déavka L-DOPA nebyla statisticky vyznamné zménéna (L-DOPA pred zdmé-
nou 767 mg, SD = 466,5 mg; L-DOPA po zaméné 798 mg, SD = 451,7 mg).
Trvani vedlejsich Gcinkl 8 tydnt (SD = 3,9 tydne). Sonografické vysetreni srd-
ce neprokézalo klinicky vyznamnou chlopenni vadu ¢i chlopenni regurgitaci.
U 2 pacientti (6,1 %) pfitomny klinicky nevyznamné chlopenni zmény stfed-
niho stupné; u 7 pacientt (21,2 %) diskrétni zmény na srdecnich chlopnich.
Levostranna srdecni dilatace mirného stupné piitomna u 5 pacientd
(15,1 %). Dle dotaznikového Setfeni nezjistény organové komplikace, zvysil
se pocet pacientd s nadmérnou denni spavosti [ze 3 (9,1 %) na 7 (21,2 %)].
Zavér: Neprokazany v literature popisované signifikantni organové vedlejsi icin-
ky pergolidu, zejména chlopennich vad. Vysazovani pergolidu a prevod na ji-
ného agonistu dopaminu vhodné stfizlivéji a individuainé posuzovat, mize byt
spojeno s prechodnym zhorsenim stavu pacienta ¢i zvySenou denni spavosti.
Podporeno Vyzkumnym zémérem MSMO0021622404.

HS2-5 Non-motorické ucinky hluboké mozkové
stimulace subtalamického jadra - vliv na télesnou
hmotnost

Novdkova L', Haluzik M?, Jech R', Urgosik D', Razicka E'
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

2lll. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Hluboka mozkova stimulace subtalamického jadra (DBS STN) je Ucinna
metoda lécby pokrocilé Parkinsonovy nemoci (PN). Nejcastéjsim vedlejsim

non-motorickym Ucinkem je vahovy prirGstek. Cilem studie je vyhodnocenf
véhovych zmén pacientl léc¢enych DBS STN.

Na Uvod byla provedena retrospektivni dotaznikova studie na 23 pa-
cientech po DBS STN (prameérny vék skupiny 55 let, prdmeérna doba trvanf
PN 14 let). Pozdéji byly prospektivné sledovény antropometrické a nutri¢ni
parametry u novych DBS STN pacientl (20 subjektl — 6 Zen, 14 muzg,
primérny veék 56,6, rozpéti 42-67 let). Kontrolni skupinou je 7 pacientd
s DBS VIM stimulaci (priimérny vék 60,3, rozpéti 46-74 let). Subjekty byly
sledovany béhem 1 roku Sestkrat (1 den pred, 1, 2, 4, 6 a 12 mésicd po
vykonu). Byla méfena hmotnost, body mass index (BMI), obvod pasu
a biochemické nutri¢nf parametry véetné hladiny hormond pfijmu potravy
(leptin, adiponectin, resistin a ghrelin).

Praimérny vahovy prirlstek subjektl zafazenych do retrospektivni studie
byl 9,4 kg. Pfi prospektivnim sledovani, pacienti s DBS STN signifikantné
zwysili hmotnost, na rozdil od DBS VIM skupiny. Prdmérny vahovy pfirls-
tek za 12 mésicll od implantace je +3,35 kg (6,3 do +9,8 kg), median
+3.55 kg. BMI se prameérné zvysilo o 1,21 kg/m? (=1,6 = 3.4), median 0,75
kg/m?. B€hem prvniho mésice po zavedenf elektrod a pred zahdjenim sti-
mulace byl zaznamendan signifikantni nardst hmotnosti o 1,13 kg (-1,6 do
+4,6 kg), median +0,85 (p = 0,007). Sérové hladiny sledovanych hormo-
na se signifikantné neménily.

Signifikantni véhové zmény byly nalezeny jen u DBS STN skupiny. Tyto
zmeény nejsou doprovézeny fyziologickymi zménami hormon( pifjmu po-
travy. Pro véhovy prirlistek po DBS STN zatim neexistuje jednoznacné vy-
svétleni. Zména hmotnosti by mohla souviset se snizenym energetickym
vydejem v dlsledku zmirméni dyskinezi a se zlepsenim pfijmu potravy,
nebo s primym vlivem stimulace na hypotalamus. Absence fyziologické re-
akce hormon( na prirlistek hmotnosti nasich pacientt by mohla pomoci
objasnit mechanizmus vdhovych zmén.

Podporeno VZ MSM0021620849 a IGA MZ 1A/8629-5.

HS3 - Cévni onemocnéni mozku Il.

HS3-1 Metabolicky syndrom, poruchy fibrinolyzy
a ultrasenzitivni CRP u nemocnych v akutni fazi ICMP
Vlachova I', Vaverkova H?, Herzig R, Novotny D°, Kréova V*, Bartkova A',
Sariak D', Kariovsky P', Langova K°

"Neurologicka klinika LF UP a FN, lktové centrum, Olomouc,

Czech Republic
2lll. internf klinika LF UP a FN, Olomouc, Czech Republic
> Oddéleni klinické biochemie FN, Olomouc, Czech Republic
“Hemato-onkologicka klinika LF UP a FN, Olomouc, Czech Republic
s Ustav lékarské biofyziky LF UP, Olomouc, Czech Republic

Uvod: Metabolicky syndrom inzulinové rezistence (MSIR) je vyznamnym
rizikovym faktorem ischemické choroby srdec¢ni a ischemickych cévnich
mozkovych pfihod (iCMP). MSIR je spojen s poruchami hemostazy a sub-
klinickym zanétem. VSechny tyto slozky zvysuiji riziko rozvoje aterosklerdzy.
Cil: Posoudit cetnost vyskytu MSIR a jeho vliv v akutni fazi iCMP dale pak
a jeho vztah k poruchdm fibrinolyzy a markerm zanétu. Druhotnym ci-
lem pak bylo posoudit vztah MSIR k tiZi karotické choroby.

Metodika: MSIR byl hodnocen podle kriteriif NCEP-ATP lIl. Pro posouzenf
poruch fibrinolyzy bylo pouzito stanoveni vVWF, tPA a PAI-l. Jako marker
subklinického zénétu jsme pouzili ultrasenzitivni CRP (hsCRP). Viy3etieno
bylo 111 nemocnych s iCMP (65 muzd a 46 Zen pram. véku 60,2 + 10,4 let).
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Kontrolnf skupinu tvofilo 58 zdravych osob (32 muz a 26 Zen, prdm. véku
57,1 + 9,9 let). Stupen karotickych stenéz byl hodnocen jako < 30 %,
31-69 %, 270 %. Pro statistické vyhodnoceni byl pouzit ¥*test, Manndv-
Whitneylv U test a Wilcoxon(v test.

Vysledky: Vyskyt MSIR byl u probandd signifikantné vy3si proti KS (p
< 0,0001), probandi s MSIR méli vyssi hladinu inzulinu na la¢no (p
< 0,001), PAI-1 (p < 0,01), hsCRP (p < 0,0001) a vyznamné téz3i postize-
ni karotickych tepen (p < 0,002) v porovnani s probandy bez MSIR.
Zavér: Prace potvrzuje MSIR jako vyznamny rizikovy faktor iCMP. S jeho
atributy se vyznamné poji poruchy fibrinolyzy a subklinicky zanét. MSIR je

rovnéz prediktorem tézstho aterosklerotického postiZzeni karotickych tepen.

HS3-2 CADASIL: analyza mutaci v genu Notch3

VIaskova H', Bouckova M', Hrebicek M', Matéj R?, Elleder M’

' Ustav dédicnych metabolickych poruch, 1. LF UK a VFN, Praha,
Czech Republic

20ddéleni patologie a NRL prionovych nemoci, FTNsP, Praha,
Czech Republic

Uvod: Cerebralni autosomalné dominantni arteriopatie se subkortikalni-
mi infarkty a leukoencefalopatii (CADASIL) je dédi¢né cerebrovaskularni
onemocnéni s autozomdlné dominantnim typem prenosu. Patofyziolo-
gickym podkladem onemocnénti je porucha receptoru Notch3 podminéna
mutacemi v genu Notch3, jenZ se nachazi na kratkém raménku chromo-
zomu 19. Mutace se nachazeji v EGF-like doménéch v extraceluldrni ¢asti
receptoru a témér bez vyjimky vytvareji nebo vedou k zéniku cysteino-
vého zbytku a pravdépodobné k abnorméiné vytvorenym disulfidovym
mstkam.

Diagnostika se opira o klinicky obraz progredujici vaskularni demence
s opakovanymi subkortikalnimi ischemickymi ikty mezi 30-50 lety véku
pacienta s relativné typickym MRI obrazem ve frontélnich a temporalnich
lalocich. K diagnostice se vyuziva kozni biopsie, kterou Ize imunohisto-
chemicky prokdzat ve ztlusténych sténach arteriol zvySené mnoZzstvi mate-
ridlu reagujiciho s protildtkou proti Notch3 a elektromikroskopicky Ize pro-
kézat prftomnost granuldrniho osmiofilniho materidlu na zevni plose ba-
zaIni laminy bunék hladkého svalstva arteriol. Definitivnim diagnostickym
vysetfenim je molekularné biologicky prikaz patogenni variace v genu
Notch3.
Metodika: Vysetieni mutaci genu Notch3 je provadéno pifimym sekveno-
vanim PCR produkt zahrnuijici 23 exond, které koduji extracelularni Use-
ky proteinu. Genomové DNA je amplifikovana za pouziti 12 parQ specific-
kych PCR primerd.
Vysledky: Doposud jsme vysetfili 13 probandt a 10 rodinnych pfislusni-
k. U Sesti probandl nebyly mutace v genu Notch3 prokazany. U dalsich
Sesti jsme prokazali heterozygotné nukleotidové substituce, které ménf
pocet cysteinovych zbytkd v proteinu: p. C144F, p. R182C, p. Y189C, p.
G296C, p. R332C a p. R421C. V jednom pfipadé slo o zdménu valinové-
ho za aspartdtovy zbytek. Predikénimi programy k urceni patogenity byla
mutace vyhodnocena jako netolerovanad zaména. Pokud bude p. V644D
segregovat s fenotypem v roding, je nutné ji povazovat za patogenni
mutaci.
Zavér: Cilem naseho sdéleni je upozornit na vyskyt této choroby v Ceské
republice a nabidnout molekularné genetickou diagnostiku na nasem pra-
covisti. Zaroven je tfeba zdUraznit nezbytnost genetické porady v rodiné.
Pfed testovanim presymptomatickych piibuznych je lege artis nutné pro-
vadét poradu ve vice fazich obdobné jako u M. Huntington.
Podporeno vyzkumnymi zaméry MSM CR 0021620806 a MZ CR 64165.

HS3-3 Cerebrovaskularni manifestace
antifosfolipidového syndromu

Bartkova A', Sanak D', Vlachova I, Hutyra M?, Herzig R, Kral M',
Karovsky P'

"Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Olomouc, Czech Republic
?|. interni klinika LF UP a FN Olomouc, Olomouc, Czech Republic

Antifosfolipidovy syndrom (APS) je definovan komplexem klinickych a la-
boratornich priznakU. Klinickym kritériem je arteridlni nebo vendzni trom-
boza, pfipadné patologicka gravidita s habitualnimi aborty. Laboratornimi
markery jsou zvysené hladiny antikardiolipinovych IgG/M protilatek de-
pendentnich na beta-2-glykoproteinu | nebo pozitivita lupus antikoagu-
lans (LA) opakovang, 2x v rozmezi 6-12 tydn(. Pokud se APS manifestuje
u osob se SLE nebo jinou autoimunitni chorobou, hovofime o sekundar-
nim APS. U urcité ¢asti pacientll vsak nenajdeme souvislost s jinym one-
mocnénim ¢i dal3i vyvolavajici pficinu. Tento stav pak oznacujeme jako pri-
mérni antifosfolipidovy syndrom.

Antifosfolipidovy syndrom (APS) se mUze prezentovat rdznorodymi kli-
nickymi symptomy, napf. cerebrovaskuldrnim onemocnénim, choreou/he-
mibalizmem, epileptickymi zachvaty, bolestmi hlavy, kognitivni poruchou,
transverzalni myelopatif, Devicovym syndromem i tzv. sclerosis multiplex li-
ke projevy. Cerebrovaskularni manifestace APS patfi mezi nejcastéjsi, ob-
jevuje se aZ u poloviny nemocnych s APS a neurologickymi symptomy. Ce-
rebralni infarkt nebo tranzitorni ischemickd ataka je prvnim projevem APS
az u 23 % téchto pacientd. Etiologicky vidime nejcastéji postizeni malych
tepen, aterosklerotickou makroangiopatii intra- a extrakranidlnich tepen
a kardioembolizmus.

Autofi v kratkych kazuistikdch prezentuiji zakladni charakteristiky jednotli-
vych subtypt vaskuldrniho inzultu u APS pacientd z viastniho souboru, dia-
gnosticka Uskali APS a terapeuticka specifika primarniho a sekundarniho APS.

HS3-4 Vplyv alkoholu na prietokové rychlosti v artéria
cerebri media a erytrocytarnu deformabilitu

Gdovinova Z.

Neurologicka klinika LF UPJS a FNLP Kosice, Slovak Republic

Uvod: Posobenie alkoholu ako rizikového faktora ischemickej cievnej
mozgovej prihody je stale diskutovana otazka.

Ciel: Zistit vplyv alkoholu na prietokové rychlosti mozgovymi cievami a na
erytrocytarnu deformabilitu.

Material a metodika: Subor tvorilo 32 pacientov (22 muzov a 10 Zien),
tzv. tazkych alkoholikov (heavy alcohol drinkers), priemerného veku 45 rokov
(23-65 rokov), hospitalizovanych na Psychiatrickej klinike FNLP a LF UPJS
Kosice. Ako tazki alkoholici st podla definicie WHO hodnoteni muzi pijuci
viac ako 200 gramov alkoholu a Zeny pijuce viac ako 140 gramov alko-
holu tyzdenne.

Z 32 pacientov 5 pili 5 rokov, 13 pacienti 10 rokov, 12 pacienti do 20 ro-
kov a zvy3ni dvaja viac ako 20 rokov. Vsetci pili denne viac ako 84 gramov
alkoholu (84-100 gramov).

Prietokové rychlosti v arteria cerebri media (MCA) boli hodnotené
pristrojom Trans-scan 3-D (EME, Germany), 2 MHz sondou.

Extrakranialny Usek karotid bol vySetrovany duplexnym ultrazvukovym
pristrojom (MEGAS).

Erytrocytdrna deformabilita bola hodnotend metédou kation-osmo-
tickej hemolyzy (KOH).

Pacienti boli vySetrovani po prijati do nemocnice a po 2 tyZdnovej
hospitalizacii.
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Kontrolnd skupinu tvorilo 50 zdravych jedincov priemerného veku
44,8 roka (19-61 rokov).
Vysledky: Hodnoty Vmean v MCA boli pri prijati signifikantne nizsie
oproti kontrolnej skupine, viavo 45,1 + 7,65 cm/s oproti 59,2 + 9,1 cm/s
(p < 0,001), vpavo 45,6 + 7,71 cm/s oproti 58,9 + 9,2 cm/s (p < 0,001).
Po 2 tyzdrioch abstinencie sa signifikantne zvysili na 54,3 cm/s v lavej
MCA (p < 0,001), a 54,0 cm/s v pravej MCA (p < 0,001), nedosiahli viak
hodnoty kontrolnej skupiny.

Hodnoty KOH boli pri prijati znizené, avsak neboli pozorované signifi-
kantné zmeny po 2 tyzdrioch abstinencie.
Zaver: Z uvedeného vyplyva, Ze , tazky alkoholizmus” vedie k spomaleniu
prietokovych rychlosti mozgovymi cievami ako aj k zniZeniu kation-osmo-
tickej hemolyzy (erytrocytarnej deformability). Zlepsenie prietokovych
rychlosti po abstinencii bez vyraznejsej zmeny KOH vsak svedci pre sku-
to¢nost, Ze na zmene prietokovej rychlosti maju podiel aj iné faktory.

HS3-5 Nizkodavkovana trombolyza
vertebrobazilarnych infarktov
Petrovi¢ova A, Brozman M

Neurologicka klinika, FN, Nitra, Slovak Republic

Uvod: Vertebrobazilarna ischémia zahffia Siroké spektrum klinickych
jednotiek od subklinickych az po smrtelné infarkty. Charakteristickym kli-
nickym rysom je jej nepredvidatelny priebeh. Castokrét plizivy, alebo ata-
kovity, vo forme TIA alebo s ndhlym fatdlnym zhorsenim. Reélne existuje
riziko podcenenia priznakov a stanovenia nespravnej diagnézy.

Neurologické priznaky odrdzaju topografickd dysfunkciu mozgového
kmena a cerebella. Statisticky vyznamné pre zIi progndzu su Styri faktory
zistené pri prijati: dysartria, anizokéria alebo okohybna porucha, postinnu-
tie distalnych mozgovych nervov a alteracia vedomia.

CT, ktoré je zvycajnou inicidlnou diagnostickou zobrazovacou metédou
md pre vasnu infratentoridlnd ischémiu nizku senzitivitu. Metédou volby
je jednoznac¢ne MRI a DWI.

Metodika: Liecba infratentoridinej ischémie a hlavne bazildrej okluzie
nie je dostatocne definovand. Mortalita pri pouziti tradi¢nych vazodila-
tancif, neuroprotektiv v kombinacii so subkutannymi nizkomolekularnymi
heparinmi dosahuje 75-86 %. Znizenie mortality je mozné dosiahnut
trombolyzou, ktord predstavuje v sucasnosti najucinnejsiu liecbu akutnych
mozgovych infarktov. Uspesna trombolyza je viak zatazena 30% rizikom
vcasnej reokluzie. Nizkodavkovana prolongovana trombolyza predstavuje
novy lieCebny postup u pacientov so stenotizujucim procesom a.bazilaris
na podklade tromboembolizmu.

Vysledky: V prednaske uvddzame kazuistiky pacientov s progredujucim
vertebrobazildrnym infarktom na podklade postupnej bazildrnej okluzie.
U oboch mal klinicky stav inicidlne typicky kolisavy priebeh a po 1272 ho-
dinéch.pri si¢asnom podavani Standartnej vazoaktivnej liecby doslo k na-
hlemu zavaznému zhorseniu. MRI/DWI, Duplexny UZ a TCD odhalili kme-
novy infarkt a zndmky bazildrnej trombdzy. Kontinuélne intravenézne sme
podavali rt-PA davke 0,125mg /kg/deri pocas 48 hodin do maximalnej
celkovej davky 20mg. Ku klinickému zlepseniu stavu doslo uz v priebehu
aplikacie a v priebehu daldieho sledovania nedoslo k dalSej ischémickej
epizdde. Kontrolné zobrazovacie vysetrenia vylUcili posttrombolytickd he-
moragicku komplikaciu.

Zaver: Novy lieCebny postup bazildrnej oklizie pouzitim rt-PA predsta-
vuje za sucasnej nedostatocnej deficicie liecby vertebrobazilarnych in-
farktov moznostsignifikantnej redukcie mortality a zavaznej funkcnej
neschopnosti.

HS3-6 Prevalence rezistence na antiagregacni lécbu
mezi pacienty po ischemické CMP

Tomek A, Sramek M, Hadacov4 I?

"Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
2Oddéleni hematologie FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: Antiagregacni lécba snizuje riziko rekurence ischemické CMP
(iCMP) zhruba o 20 %. Recidivy jsou v3ak i pfes zavedenou antiagregacnf
lécbu casté. Jednou z pficin klinického selhanf je rezistence na jednotliva
léciva: kyselinu acetylsalicylovou (ASA) a tienopyridiny (klopidogrel CLOP,
tiklopidin TIC). Zatim nejasnd je moznd rezistence na dipyridamol (DIP) i jejf
laboratorni testovani. Fenomén rezistence je dosud velmi rGizné defino-
van. Zname rezistenci klinickou (selhani lécby) a laboratorni (in-vitro testy
trombocytd, metabolity tromboxanu A2). Dle pouzité metodiky a davky je
uvadéna prevalence rezistence na ASA 5-40 % a na CLOP 20-40 %.
Udaje ze studii naznacuji, Ze snizena reaktivita trombocytd na podanou
lécbu detekovand in-vitro mdze predikovat vyssi riziko recidivy trombo-
tické udalosti.

Cil: Oziejmit prevalenci rezistence na antiagregacni 1écbu dle agrego-
metrie v souboru pacientd po iCMP.

Material a metodika: Celkem bylo vySetfeno 88 pacientd, ktefi prodélali
iCMP s indikovanou antiagregacni 1é¢bou. Vybrani byli pouze pacienti
s dostatecnou komplianci a kompletni etiologickou subtypizaci iCMP dle
kritérif studie TOAST: nemoc velkych tepen (23), nemoc malych tepen (23),
kryptogenni (31), kardiogenni (5), jina urcena pficina (6). Celkem 20 pa-
cientl jiz bylo lé¢eno pred indexovou iICMP ASA (50-200 mg), indikacf
lécby bylo ICHS (9), ICHDK (1) a CMP (10). Agregometrie byla provedena
na pfistroji PAP-4-CD (BioData) za pouziti agonistd kyseliny arachidonové
(ARA), adenosin difosfatu (ADP), kolagenu (KOL) a ristocetinu (RIS). Vysle-
dek byl interpretovan jako dobra odpovéd na lécbu (ASA: konecné agre-
gace <69 % po pfidani ADP a <19 % po pfidani ARA; CLOP, TIC: agre-
gace <59 % po ADP), ¢aste¢na odpoved (jen u ASA, odpovéd' pouze na
jeden induktor) nebo jako rezistence (ASA: agregace > 70 % po ADP
a 220 % po ARA; CLOP, TIC: agregace > 60 % po ADP).

Vysledky: Rezistentnich bylo 6,1% (2/33) pacienti lécenych ASA 50-200 mg,
11,1 % (4/36) ASA 50mg + DIP 400 mg, 16,7 % (1/6), CLOP 75 mg
a25 % (2/8) TIC 500 mg denné. Céstecna odpovéd na lécbu byla u 24,2 %
(8/33) pacientt lecenych ASA 100-200 mg a u 27,8 % (10/36) lécenych
ASA 50mg + DIP 400 mg denné.

Zaveér: Vzhledem k prognostické zavaznosti recidivy iCMP a relativni Cet-
nosti vyskytu rezistence na antiagregacni terapii je agregometrie jisté slib-
nou taktikou v optimalizaci sekundarni prevence iCMP.

HS4 - Extrapyramidova onemocnéni Il.

HS4-1 Sporadicky ,guamsky parkinsonsky komplex”
nebo koincidence vice neurodegenerativnich
onemocnéni?

Kanovsky P, Farnikova K, Nestrasil I, Vranova H, Nevrly M, Urbanek K
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Guamsky parkinsonsky komplex, nazyvany také ,lytico-bodig”, j. v cha-
morstiné ,blby a liny”, je neurodegenerativni onemocnéni, povazované
dosud za endemické pro ostrov Guam v Pacifiku. Manifestuje se obvykle
v mlad$im stfednim véku postupnou progresi pfiznakl typickych pro
parkinsonizmus, amyotrofickou laterdIni sklerézu a demenci. Jako pficinu
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tohoto onemocnéni uvadi vétSina pramend chronickou intoxikaci se-
lektivnim neurotoxinem, obsazeném v plodech mistniho cykasu, které do-
morodci s oblibou konzumuiji. Nékteré prameny uvadéji, ze onemocnéni
ma geneticky pavod, a probihajf studie k nalezenf lokusu.

U 4 pacientd z Ceské republiky, lécenych pro Parkinsonovu nemoc po
dobu vice nez 5 let, byla zjisténa porucha kognitivnich funkci a zaroven
(nebo s mirnym ¢asovym odstupem) se u nich objevily priznaky typické pro
amyotrofickou laterdIni sklerézu (smiSena paréza na koncetinach, svalové
fascikulace, bulbarni symptomatologie). Pacienti byli podrobné vysetfeni
a u vdech byla zjisténa typicka parkinsonska abnormalita na MRI mozku
(hyperintenzni pas v putamen oboustranné), kromé toho byla pfitomna
drobna hyperintenzni loZiska frontalné i parietalné. Pii USG vy3etieni byla
u vsech pacientl zjisténa hyperechogenni substantia nigra. U viech pa-
cientl byl pozitivni L-DOPA nebo apomorfinovy test. Vysledky bézného
likvorologického vy3etfeni byly u viech pacientt normalni. Pfi podrobném
likvorologickém vy3Setieni véetné vysetieni markerd zanétu a neurodege-
nerace bylo zjisténo, Ze hladiny neurodegenerativnich markerd byly
u vsech pacientt zfetelné vyssi, hladiny marker( zanétu byly v normé. Za-
rovent byl u vSech pacientl diagnostikovan kognitivni deficit (rizného
stupné) pomoci MMSE i WAISR. Pfi EMG vysetfeni byl u vsech pfitomen
typicky nalez pro diagndzu amyotrofické laterdini sklerdzy, splriujici krité-
ria El Escorial. Pacienti byli léceni za pomoci dopaminergnich preparatd,
a u 3 z nich byla do lécby pridana kognitiva a riluzol.

Koincidence neurodegenerativnich onemocnéni neni sice casta, ale je
ve svétovém pisemnictvi dostatecné dokumentovana. Nicméné, vyse po-
psana, opakovana koincidence neurodegenerativnich onemocnéni, ktera
fenotypicky odpovidd guamskému komplexu, dosud referovana nebyla.
Vizhledem k dosud nejasnému plvodu bud endemického nebo familidrniho
onemocnéni se nabizi otdzka, zda toto specifické postizeni nervové sou-
stavy nemuze existovat i ve sporadické formé.

HS4-2 Dva jednoduché klinické testy

a ich schopnost predikovat pady u pacientov

s Parkinsonovou chorobou

Valkovi¢ P', Brozova H?, Botzel K, RuZicka E?, Benetin J'

"Il. Neurologicka klinika LF UK a FNsP akademika L. Dérera, Bratislava,
Slovak Republic

’ Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

? Neurologische Klinik LMU, Klinikum Grosshadern, Mtnchen,
Germany

Uvod: Posturélna instabilita (Pl) a rekurentné pady su pricinou vacsiny
vaznych komplikacii v stvislosti s Parkinsonovou chorobou (PCh). V kli-
nickej praxi sa najcastejSie hodnoti posturalna stabilita pomocou tzv. Pull
testu. Avsak tento test dokaze validne hodnotit redlne schopnosti udrzia-
vania rovnovahy u parkinsonikov len ak sa pouZije v stave s vysadenou
medikaciou (OFF). Nedavno bol predstaveny alternativny klinicky test —
Push & Release (P&R) test — ktory by mohol byt citlivejsim v hodnoteni Pl
u pacientov s PCh.

Ciel' prace: Porovnanie Pull testu a P&R testu z hladiska schopnosti
predikcie pacientov s padmi a bez nich vo vztahu k antiparkinsonskej
medikacii.

Metodika: Studie sa zucastnilo 82 pacientov s PCh z troch centier (Brati-
slava, Praha, Mnichov). Pacienti boli na zéklade anamnézy padov za
poslednych 12 mesiacov klasifikovani na pacientov bez padov (N = 46)
a pacientov s padmi (N = 36). Vietci boli vysetreni pomocou Pull
a P&R testu v oboch (ON, OFF) klinicky definovanych fazach vo vztahu

k medikacii. Vykon v oboch testoch bol hodnoteny pomocou 5stup-
novej 8kély. Schopnost klasifikovania pacientov s padmi a bez padov
bola statisticky hodnotend pomocou binomidlnej logistickej regresie
(BLR) a metddy ,area under the receiver operating characteristics curve”
(AUQ).

Vysledky: Celkové spravnost predikcie pacientov s padmi a bez nich (me-
tédy BLR (AUQ)) bola u Pull testu v OFF stave 85,4 % (0.87) a v ON stave
len 76,8 % (0.78). Spravnost predikcie bola u P&R testu v OFF stave 86,6 %
(0,90) a v ON stave az 87,8 % (0,87).

Zaver: Oba klinické testy su citlivé a relativne rovnocenné v hodnoteni pa-
cientov v stave OFF. Av3ak P&R test dokdze jednoznacne lepsie predikovat
parkinsonikov s padmi a bez nich v porovnani s Pull testom v stave ON.
Preto ho odportc¢ame etablovat do klinickej praxe.

Lit.: Jacobs et al. J Neurol 2006, 253(11): 1404-1413.

HS4-3 Extrapyramidova hypokineticka dysartrie

u Parkinsonovy nemoci: srovnani rané a pozdni faze
onemocnéni

Bachurova H, Klempit J, Picmausova J, Rizicka E

Neurologicka klinika 1.LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Parkinsonova nemoc (PN) je provézena mimo jiné i poruchou
hlasu, feci a komunikace, ktera se oznacuje jako extrapyramidova hypo-
kineticka dysartrie (HD). Jejimi klasicky uvadénymi priznaky jsou hypomi-
mie, bradykineze-hypokineze-dysdiadochokineze orofacidlniho svalstva,
hypersalivace, dysfagie, zkrdcend délka i sila exspirace, hypofonie, za-
stfeny aZ chraptivy hlas, nepfesna artikulace konzonant, zhorsena sro-
zumitelnost fecového projevu, dysprozodie, palildlie a hezitace. Tyto pfi-
znaky se viak nevyskytuji hned viechny najednou od samého zacatku
onemocnént.

Cil: Porovnani projevl HD v rané a pokrocilé fazi onemocnéni PN.
Metodika: Celkem bylo vysetifeno 62 osob s PN modifikovanou verzi dy-
sartrického profilu 3F s Sbodovou skélou hodnoceni, kde se vysetiuje fa-
ciokineze, fonorespirace a fonetika. 8 pacientll bylo v pocatecni fézi PN
pred nasazenim farmakoterapie, z toho 2 zeny a 6 muzd, prameérmy vék
65,6 let (v rozmezi 56-82 let), primérna doba trvani onemocnéni 19,5
mésice (6-54 m). Pacientd v pozdni fazi PN bylo celkem 54, z toho 18 Zen
a 36 muzd, pramérny vék 64,2 let (v rozmezi 43-82 let), primérna doba
trvédni onemocnéni 13,9 let (5-31 let). Ze studie byly vylouceny osoby
s prokdzanou demenci.

Vysledky: U pacientl v rané fézi onemocnéni se u 6 z 8 osob vyskytovala
hypomimie, 4 osoby mély snizenou délku exspirace bez fonace, ale
pouze 3 z nich mély rovnéz snizenou délku exspirace s fonaci. U 4 osob
se jiz vyskytovala hypofonie a zastfeny nebo chraptivy hlas. Nikdo nemél
v rané fazi PN dysartricky narusenou artikulaci, snizenou srozumitel-
nost fecového projevu, zménéné tempo fedi ¢ jinak vyznamné naruse-
nou prozodii fe¢i. U pacientll v pozdni fazi onemocnéni se vyskytovaly
v rizném poméru viechny klasické pfiznaky HD, vetné dysprozodie —
43 0s0b (79,6 %), tachyfemie — 12 osob (22,2 %), palilalii = 11 osob
(20,4 %), hesitaci — 8 osob (14,8 %), nepresné artikulace — 28 osob
(51,9 %) atd.

Zavér: \/ysledky studie naznacuji, Ze jiz v rané fazi PN se objevuji potize
zejména v oblastech faciokineze, respirace a fonace, a z nich se pozdéji ja-
ko dUsledek odviji pozdni pfiznaky v oblasti artikulace, prozodie a plynu-
losti fecového projevu.

Podporeno VZ MSM0021620849 a IGA MZ NR 9220-3.
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HS4-4 Testovani fidi¢skych schopnosti u pacientt

s Parkinsonovou nemoci

Svatova J', Vysoky P?

"Neurologicka klinika LF UK a FN Kralovské Vinohradly, Praha,
Czech Republic

? Dopravni fakulta CVUT, Praha, Czech Republic

Uvod: Rizeni motorovych vozidel je komplexni forma dovednosti zahrnu-
jici zejména kognitivni a psychomotorické funkce, které mohou byt u Par-
kinsonovy nemoci naruseny. Schopnost fizeni mlze byt negativné ovliv-
néna i dalsimi faktory — farmakoterapii, spankovymi poruchami, jinym
onemocnénim.

Cil: Porovnat charakteristiky fidict s Parkinsonovou nemoci (PN) s vékové
odpovidajicimi zdravymi kontrolami pomoci pocitacového simulatoru.
Metodika: Vysetfeno 17 pacientl s PN, dosud aktivnich fidict a 14 zdra-
vych dobrovolnikd stejného véku. Byla odebrana podrobna anamnéza a pro-
vedeno hodnoceni klinického stavu véetné pouziti hodnoticich skél (Hoehn
Yahr stupnice, Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, Mini mental State
Examination, Parkinson’s Disease Sleep Scale, Epworth Sleep Scale). Na
interaktivnim pocitacovém simuldtoru byly provedeny dva typy vysetfeni —
jednak méfeni reakéni doby prostrednictvim pohybujiciho se bodu na ob-
razovce a jeho sledovani pomoci volantu fizeni, jednak vlastni hodnoceni
jizdy na simuldtoru SKODA SUPERB. Byla provedena vzdy dvé méfeni —
dopoledne a odpoledne, do hodnoceni byl zahrnut horsi vysledek.
Vysledky: Nikdo ze souboru parkinsonik( (vék 45-80 let, Hoehn Yahr
stadium II-1ll, trvani Parkinsonovy choroby 2-15 let) nebyl v poslednich
5 letech Ucastnikem dopravni nehody a nikdo nemél zkusenost s ndhlym
ushutim ¢i nadmeérnou dennfi spavosti. Nebyly zjistény zndmky demence
ani téz38i deprese. Pi hodnoceni reakéni doby se pfechodové charakteris-
tiky u obou soubord lisily, pacienti s Parkinsonovou chorobou méli o néco
horsi vysledky nez kontrolni skupina (delsi reakéni doba, nizsi maximalni
rychlost pohybu volantu). Pfi hodnocenf jizdy na trenazéru byly vsechny
sledované parametry u obou skupin srovnatelné.

Zavér: Bylo zjisténo prodlouzeni reakéni doby u pacientd s Parkinsonovou
chorobou ve srovndni s kontrolni skupinou, ale nebyly zjistény signifikantnf
rozdily mezi obéma skupinami pfi testovani na simulatoru fizeni.

HS4-5 Likvorové markery neurodegenerace

u Parkinsonovy nemoci

Vranova H', Karovsky P, Nestrasil I', Mares J!, Nevrly M, Stejskal D?

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Olomouc, Czech Republic
?Oddéleni laboratoni mediciny, Nemocnice Sternberk, Czech Republic

Uvod: Parkinsonova nemoc (PN) je chronické progredientni neurodege-
nerativni onemocnéni. U pacientt s timto onemocnénim dochdzi proce-
sem neurodegenerace k morfologickym a neurochemickym zménam cen-
trédlniho nervového systému, které jsou vyjadfeny postupnou progresi ne-
moci. Tzv. Braakdv koncept déli toto postizeni do 6 stupnd a ty uvéadi do
korelace s klinickym stavem. Neurodegenerativnim procesem dochdzi
k elevaci urcitych marker( v likvoru. Mira neurodegenerativniho procesu
by méla korelovat s hladinou neurodegenerativnich markerd v likvoru.
Cil: Vysetfit hladiny neurodegenerativnich marker( v likvoru u pacientd
s PN a u kontrolni skupiny pacientd a déle porovnat tyto hladiny s délkou tr-
vani onemocnéni a mirou motorického postizeni vyjadieného Hoehn-
Yahrovou stupnici.

Metodika: V rdmci studie bylo vy3etfeno 32 pacientl trpicich PN bez pfi-
znakl demence, 9 zen, 23 muzd, pramérny vék 59,9 + 11,96 (SD) let,

prameérny vék na zacatku onemocnéni byl 55,2 + 12,77 let, prdmérna
doba trvani nemoci 4,4 + 3,6 let. 12 pacientl bylo lé¢eno L-DOPA, pru-
mérna davka byla 492,3 + 137,2 mg denné, priimérnd doba trvani tera-
pie L-DOPA byla 3,92 + 3,4) let. Jako kontrolni skupina bylo vysetfeno
20 pacientd, 9 Zzen, 11 muzd, pramérny vék 51,2 + 10,74 let. U v3ech pa-
cientl byly vysetfeny hladiny tau-proteinu, beta-amyloidu a cystatinu C
v likvoru a proveden vypocet indexu tau-protein/beta-amyloid. Ke sta-
tistickému zhodnoceni byly pouZity Kruskal-WallisCiv test a ANOVA.
Vysledky: Studie prokazala signifikantné vyssi hladiny tau-proteinu
v likvoru u pacientt s PN oproti kontrolni skupiné (p = 0,05). Dale proka-
zala signifikantné vyssi hladiny tau-proteinu v likvoru (p = 0,03) a vyssi
hodnotu indexu tau-protein/beta-amyloid (p = 0,04) u pacientd s PN do 2
let trvdni nemoci oproti pacienttm s délkou trvani nemoci nad 2 roky. Ne-
byla prokdzana korelace hladin tau-proteinu v likvoru s tizi motorického
postizeni vyjadfeného Hoehn-Yahrovou stupnici. Ostatni sledované hod-
noty nevykdzaly zddnou korelaci s diagnézou, délkou trvani onemocnénf
¢i tiZi motorického postizen.

Zaveér: Studie neprokdzala, Ze hladina neurodegenerativnich markerd
v likvoru koreluje s tizi motorického postizeni. Byly zjistény statisticky signi-
fikantné vyssi hladiny tau-proteinu v likvoru u pacientt s PN do 2 let trvani
nemoci. Z toho Ize usuzovat, Ze maximum neurodegenerativnich zmén
u pacientll s PN probihé nejspise v poc¢atku onemocnéni.

HS5 - Roztrousena sklerdza I.

HS5-1 Je MRI spolehlivy marker pro sledovani
klinického stavu?

Hordkova D', Havrdova E', Dolezal O', Seidl 7%, Vanéckova M?, Cox J?,
Dwyer M?, Bergsland N°, Rimes B?, Zivadinov R’

"Neurologicka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

? Radliologicka klinika, MRI oddéleni, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
?Buffalo Neuroimaging Analysis Center, Dpt. of Neurology, Buffalo, USA

Uvod: Roztrousena sklerdza (RS) je onemocnéni s vyraznou individualni
variabilitou klinického pribéhu. Pro spravny monitoring aktivity jsou zapo-
tfebi spolehliva paraklinicka vysetren.

Cil: Urcit vztah mezi rdznymi magneticko rezonanc¢nimi (MRI) parametry
a klinickym stavem ve skupiné relaps remitentnich RS pacientl v prtbéhu
Sletého sledovani.

Metodika: Ve studii byla vy3etfovana skupina 181 pacientd z origindlnf
ASA (Avonex-Steroid-Azathioprine) studie. Primérny vék pacientt byl
30,7, doba trvani nemoci 5,5 let, Expanded Disability Status Scale (EDSS)
1,9 a primérny pocet relapst rok pred za¢atkem 1,8. V analyze byla hod-
nocena klinickd data (EDSS a pocet relapst) a MRI data hodnotici vyvoj
celkové a regiondini atrofie (percent brain volume change — PBVC, gray
and white matter volume — GMV, WMV) méfené metodou SIENA/X. Déle cel-
kovy objem Iézi (T2-lesion volume — T2-LV), objem postrannich komor (late-
ral ventricle volume — LVV) a objem tfeti komory (third ventricle width —
3VW). Vsichni pacienti s dostupnymi klinickymi a MRI daty (170 pacientt
v intervalu 0-12 mésicd, 147 v intervalu 0-24, 98 v intervalu 0-36, 65 v inter-
valu 0-48 a 47 v intervalu 0-60 mésicC) byli pfirazeni podle klinického stavu
do jedné ze dvou skupin: skupina stabilnich pacientt (Stable) a skupina trvalé
potvrzené progrese (Reached Confirmed Sustained Progression — RCSP).
Vysledky: MRI parametry, které signifikantné urcovaly rozdil mezi
RCSP a Stable skupinou v rlznych intervalech, byly: v mésici 0-12 PBVC
(p <0,0001), GMV (p = 0,029) a T2-LV (p = 0,032), v mésici 0-24 PBVC
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(p < 0,0001) a GMV (p = 0,052), v mésici 0-36 PBVC (p = 0,009), GMV
(p=0,007) and T2-LV (p = 0,026) a v mésici 0-48 PBVC (p = 0,002). PBVC
a LVV nejvice vyjadrovaly rozdil mezi pacienty s rlznym poctem relapsd
(0 nebo 2 3 relapsy) ve skupiné Stable (p < 0,005).

Zavér: 1. Viyvoj mozkové atrofie mérené pomoci PBVC se ukazuje jako
spolehlivy marker klinické deteriorace na rozdil od méreni T2-LV, jehoz ko-
relace s klinickym stavem je slabsi a snizuje se v pribéhu ¢asu. 2. Mezi rliz-
nymi regionalnimi markery odrazejicimi vyvoj atrofie byla nejlepsi korelace
s klinickym stavem nalezena pfi méreni objemu postrannich komor a ob-
jemu 3edé hmoty. 3. U pacientd s klinickymi relapsy presto, ze zlstavaji
dosud klinicky stabilni, dochézi k rychlejsimu vyvoji mozkové atrofie nez
u pacient, ktefi jsou stabilni bez relapsu.

HS5-2 Detekce kortikalnich 1ézi je zavisla na pouzité
tloustce MRI fezu u pacientll s RS

Dolezal O', Hordkova D', Havrdova E', Balachandran S?, Bergsland N?,
Dwyer MG?, Seidl Z°, Vanéckova M?, Krasensky J°, Zivadinov R?
"Neurologicka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
?Buffalo Neuroimaging Analysis Center, Buffalo, USA

’Radiologicka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Histopatologické préce, které pouZivaji nové imunohistochemické
metody, prokdzaly, Ze kortikaIni Iéze mohou byt nalezeny mnohem castéji,
nez bylo predpokladano u pacientd s RS. MRI sekvence jsou schopné pres-
néjsi in vivo detekce takovychto lézi.

Cil: Prokézat, zda vliv pouZité tloustky fezd je dulezitym faktorem a limi-
tem pro jejich detekci u pacientl s RS. Také jsme se pokusili definovat
vztah téchto lézf s klinickym stavem a ostatnimi MRI proménnymi.
Metody: Ve studii bylo zahrnuto 41 pacient( s relaps remitentni formou
RS (11 muzt a 30 Zen) s prdmérnym EDSS 2,3 bodu, byly ziskany 2D FLAIR
a 3D-T1 vazené sekvence s pouzitim 1,5mm, 3mm a 5Smm tloustky. Korti-
kalni a juxtakortikalni léze byly zméfeny pomoci semiautomatické metody
s korekci zkusenym operatorem. 2D FLAIR a T1 vaZené sekvence byly ko-
registrovany a spolu s matrix neokortikalni masky (NCV) (generované po-
moci SIENAX) byly pouzity k identifikaci presné lokalizace lézi. LoZiska za-
nétu tak byla rozdélena na tfi typy: (1) tfida 1 byla definovéna jako léze
Cisté kortikalni, (2) typ dva jako juxtakortikdIni 1éze — pouze v kontaktu
s neokortikalni maskou a (3) kortikalné juxtakortikalni léze nachézajici se
v obou oblastech. Zméfili jsme také objem neokoretxu (NCV) a objem 3e-
dé hmoty (GM). Byly pouZity parcidlni korelace a regresni analyza (multi-
ple regression) ke stanoveni vztahu mezi kortikalnimi lézemi a klinickymi
a MRI proménnymi.

Vysledky: Z celkového objemu T2 16z na 1,5mm fezech (prim. 16 108 mm?)
kortikalni 1éze reprezentovaly 2,4 % (276 mm?), juxtakortikalni 6,1 %
(760 mm?) a kortikaIné juxtakortikalni 3,7 % (491 mm?). Ve srovnani's 1,5mm
tloustkou fezl objem kortikalnich lézi redukovén o 28,3 % (p < 0,001)
a 040,78 %, (p < 0,001) na 3mm, resp. na 5mm fezech. Redukce obje-
mu byla prokdzana i u juxtakortikdlnich 1ézi (17,9 % a 30,3 % p < 0,01
na 3- i 5mm fezech) a kortikalné juxtakortikalnich 1ézi (16,2 % a 26,7 %
p < 0,01 pro 3mm, resp. 5mm). Byla nalezena vyznamna korelace mezi
celkovym objemem vsech lézi (T2-LV) a GM atrofii ve viech tloustkach
(r=0,4az-0,48, p =0,0001-0,003) a stfedné silny vztah mezi kortikalnimi
a juxtakortikalnimi a disabilitou u 1,5 mm fezd (r = 0,35 a p = 0,025).
Zaveér: Pouziti tencich Fez(i (1,5mm) na 2D FLAIR sekvencich signifikantné
zvySuje citlivost detekce kortikélnich a juxtakortikéinich lézi u pacientd
s RS. KortikéIni a juxtakortikdlni léze pfispivaji vice k rozvoji disability nez
celkovy objem viech T2 lézi (T2-LV).

HS5-3 Atrofie Sedé hmoty u pacientd s relaps
remitentni roztrousenou sklerézou mozkomisni
Dolezal O', Tekwe C.D.?, Horakova D', Havrdova E', Balachandran $?,
Bergsland N°, Dwyer MG.?, Seidl Z*, Vaneckova M*, Krasensky J¢,

Zivadinov R®

"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
?Dpt.of Biostatistics University at Buffalo, NY, Buffalo, USA

?Buffalo Neuroimaging Analysis Center Buffalo, Dpt. Of Neurology
Buffalo, NY, Buffalo, USA

“Radiologicka klinika UK 1. LF a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Rizné ukazatele hodnotici atrofii mozkového parenchymu byly
v minulosti pouzity jako vyznamny predikéni faktor klinického zhorSovéni
a progrese onemocnéni.

Cil: Prokazat a popsat zmény mozkového objemu, a to jak celkového ob-
jemu, tak separatné Sedé a bilé hmoty mozku u pacientt s relaps remitentni
mozkomisni sklerézou (RR RS) ve 2letém obdobi. Dale stanovit, které z téchto
proménnych lépe urcuje budouci postizeni a vyvoj onemocnéni.

Metody: V nasi studii bylo zkoumano 136 pacientd s RR formou RS po
dobu 24 mésicd. Pocatecni prdmérna hodnota EDSS byla 1,9 bodu a do-
ba trvani onemocnéni na pocatku sledovani byla 5,5 let. MRI skeny byly
ziskivany kazdé dva mésice béhem prvniho roku a posléze v mésici 18 a na
konci dvouletého obdobi. Vzdy byl méfen normalizovany objem Sedé
hmoty — Normalized grey matter volume (NGMV), normalizovany objem
bilé hmoty — Normalized white matter volum,, (NWMV) a normalizovany
objem celého mozku — Normalized brain volume (NBV) pomoci programu
SIENAX. Objem T2 véZzenych 1ézi (T2-LV) byl méfen semiautomatickou me-
todou kazdych 6 mésicd. Klinicky stav byl monitorovan a definovan po-
moci EDSS kazdé dva mésice. Ve statistické analyze byly pouzity metody
statistického modelovani (Mixed effects modeling) berouci v podtaz jak
MR, tak klinické zmény v kazdém bodé pozorovani.

Vysledky: Béhem dvouletého obdobi byly zmény jednotlivych promén-
nych: T2-LV +33,9 %, NGMV -2,6 %, NBV -1,61 % (p < 0,0001)
aNWMV -0,39 % (p = NS). Byl nalezen stfedné vyznamny vztah mezi kli-
nickym stavem a NGMV (p =0,04), zaloZeny na separdtnich analyzach
s pouzitim mixed effect modelt: NGMV (p = 0,04). Pouze statisticky ne-
vyznamna byla zavislost mezi ostatnimi MRI proménnymi a klinickym na-
lezem (jmenovité NBV, NWMV, T2-LV).

Zaveér: Rozvoj atrofie sedé hmoty mozku byl u nasi skupiny nejsilnéjsim
predikénim faktorem pro rozvoj disability u pacientll v ¢asném stadiu RS
ve dvouletém obdobi, spolehlivéjsim nez casto pouzivany T2 LV nebo
zmeéna objemu celého mozku (NBV)

HS5-4 Vliv natalizumabu na lymfocytarni subpopulace
a oligoklonalni pasy v likvoru u roztrousené sklerozy
Krasulova E', Havrdova E', Mareckova H?, Racek P, Nytrova P’
"Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

?Ustav klinické imunologie a mikrobiologie 1. LF UK a VFN, Praha,
Czech Republic

Uvod: Roztrousend skleréza (RS) — chronické autoimunitni onemocnénf
centrdiniho nervového systému (CNS) — predstavuje nejcastéjsi pricinu
invalidity mladych osob. Komplexni patofyziologie RS zahrnuje subpopu-
lace CD4+ T-lymfocytd, CD19+ B-lymfocytl i produkci rdznorodych pro-
tilatek. Intratékdlni produkce oligoklonalnich IgG past (OCB) je vyuZivana
v diagnostice RS, dosud v3ak nebyla popsana vyznamna korelace mezi po-
¢tem OCB a aktivitou choroby ¢&i Gcinnosti [éCby.
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Natalizumab je monoklonalni protildtka proti lymfocytarni adhezivni
molekule alfadbetal integrinu. Svou vazbou na integrin brani natalizu-
mab pfilnuti lymfocytu k cévni sténé, a tim i prostupu lymfocytu do mista
zanétu (CNS). 68% efekt na snizeni rocniho poctu relapsd fadi natalizu-
mab mezi nejucinnési Iéky v soucasné léchbé RS.

V rdmci nasi studie jsme sledovali efekt natalizumabu na CD4+ a CD19+

lymfocyty v periferni krvi a mozkomisnim moku (CSF) spole¢né s poc-
tem OCB u pacientl s RS v pribéhu 1é¢by a 16 mésicd po vysazeni lécby
natalizumabem.
Metodika: Periferni krev a CSF byly ziskany od 15 pacientt s RS po mini-
malné 6 meésicich lécby natalizumabem v ramci oteviené bezpecnostni
studie (4 tydny po posledni aplikaci léku). Odbér byl opakovan 16 mésict
po vysazeni natalizumabu.

K imunofenotypizaci byla pouzita metoda pritokové cytometrie —
FACSCalibur a protilatky BD Bioscience (CD4, CD19). OCB byly detekova-
ny metodou izoelektrické fokusace. Pro statistickou analyzu byl pouzit
Studentdv t test.

Vysledky: 16 mésicli po vysazeni natalizumabu doslo k statisticky vy-
znamnému zvyseni celkového poctu elementd v CSF (p = 0,002). Proka-
zali jsme signifikantni pokles CD19+ bunék v periferni krvi (p = 0,01) a na-
rst této subpopulace v CSF (p = 0,006). Taktéz doslo k signifikantnimu
zvyseni poctu OCB v CSF (p = 0,002). Statisticky vyznamny byl nardst po-
¢tu CD4+ bunék v periferni krvi (p = 0,0003) i v CSF (p = 0,0001).
Zavér: Natalizumab predstavuje novou Ucinnou latku v [écbé RS se zietel-
nym vlivem na imunitni systém. Snizuje pocty T- i B-lymfocytt v CSF a stejny
trend vykazuje i jeho vliv na poc¢et OCB v CSF. Natalizumab vsak také
maZze snizovat pocty CD4+ bunék v periferni krvi, kdy Ize hypoteticky zva-
Zovat dalsi efekty natalizumabu na T-buriky, napf. jejich urychlenou
apoptozu pii nedosazeni cilového antigenu v CNS. Dalsi systematicky imu-
nologicky vyzkum je zcela zasadni pro lepsi pochopeni mechanizmu Ucinku
natalizumabu i jeho nezadoucich Gcinka.

Podporeno grantem IGA MZ NR/9375-3/2007.

HS5-5 Korelace mezi riiznymi klinickymi

a MRI parametry a APO E genotypem

Horédkova D', Havrdova E', Krasulova E', Seidl 72, Vanéckova M?,
Zivadinov R®, Cox J°, Dwyer M?, Pospisilova L*

"Neurologicka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

? Radliologicka klinika, MRI oddéleni, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
’Buffalo Neuroimaging Analysis Center, Dept of Neurology,

SUNY Buffalo, NY, Buffalo, USA

“ Pedliatrické klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Roztrousené skleréza (RS) je onemocnéni s vyrazné kolisavym indi-
vidudlnim pribéhem. Jeden z moznych faktord, ktery ma zfejmé vliv na
tuto individudlni variabilitu, je genetické pozadi pacienta. Apolipoprotein E
(ApoE) patfi mezi nejdéle studované geny u RS a pfitomnost jeho alely
ApoE [4 je podezield z t&z3iho prabéhu choroby. Vysledky dosavadnich
praci ovsem nejsou zcela konzistentni.

Cil: Vyhodnotit vliv urcitého ApoE genotypu na prabéh choroby u pacientd
s relaps-remitentni formou RS, ktefi byli sledovani prospektivné po dobu
5 let.

Metodika: Ve studii bylo vy3etfeno 155 pacientl z originalni ASA (Avo-
nex-Steroid-Azathioprine) studie. Primérny vék pacientt byl 30,8 let, pri-
mérna doba trvani nemoci 5,5 let, Expanded Disability Status Scale (EDSS)
1,9 a primérny pocet relapst jeden rok pred zacatkem studie 1,8. Pro
analyzu byla pouzita klinickd (EDSS a pocet relapst) a MRI data (Normali-

zed total brain volume — NBV, Percent brain volume change — PBVC, gray,
white and peripheral gray matter volume — GMV, WMV, PGV) méfené po-
moci metod SIENA/X. Déle byl hodnocen celkovy objem lesi (T2-lesion vo-
lume — T2-LV), objem postrannich komor (Lateral ventricle volume — LVV)
a objem treti komory (Third ventricle width — 3VW).

Vysledky: Ve skupiné bylo identifikovdno 38 ApoE €4 pozitivnich
a 117 ApoE €4 negativnich pacientd. Mezi témito dvéma skupinami nebyl
nalezen zadny signifikantni rozdil pfi porovnani vstupnich demografic-
kych, klinickych ani MRI parametrd. Pfi dalSich analyzach jsme porovnavali
vyvoj jednotlivych klinickych a MRI parametrd v pribéhu 5 let. Ani zde ne-
byl nalezen Zadny signifikatni rozdil mezi obéma skupinami. Konkretnf
prdmérna hodnota zmén objemu mozku (PBVC) ve skupiné ApoE €4 neg
vs ApoE €4 pos byla —0,8 % vs —0,97 % v intervalu 0-12 mésict, -1,45 %
vs—1,75 % za 0-24 mésicd, 2,29 % vs -2,99 % za 0-36 mésicd, 3,6 %
vs 4,5 % za 0-48 mésict a 3,9 % vs -5,9 % za 0-60 mésicU.

Zavér: Vysledky nasi studie neprokazaly signifikantni rozdil ve vyvoji kli-
nickych ani MRI parametr mezi skupinou ApoE €4 negativnich a ApoE €4
pozitivnich pacient(. Nepotvrdili jsme dfive prezentovana data rakouskych
autor (Enzinger, 2004), pfestoze genetickd pozadi Ceské a rakouské po-
pulace jsou velmi podobna.

HS6 - Extrapyramidova onemocnéni lil.

HS6-1 Hluboka mozkova stimulace vnitiniho

pallida v 1é¢bé dystonie: prvni ¢tyfi pacienti

v Ceské republice

Jech R', Urgosik D?, Adamovicova M?, Havrdnkova P', Dusek P', Roth J',

Razicka E'

"Neurologicka klinika, Centrum extrapyramidovych onemocnéni,
1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

?Oddélent stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice
Na Homolce, Praha, Czech Republic

*Klinika détského a dorostového lékarstvi, 1. LF UK a VFN, Praha,
Czech Republic

Uvod: Hlubokd mozkové stimulace (Deep Brain Stimulation — DBS) se stala
ucinnym nastrojem v lécbé nékterych extrapyramidovych syndromd. Vedle
jiz rutinnich cild DBS v talamu a subtalamu se novéji ukazuje DBS poste-
roventrdini ¢asti vnitfniho globus pallidus (GPi) jako metoda vhodna ke
zmirnéni nékterych generalizovanych i fokalnich dystoni.

Metoda: V prazském centru byla v letech 2005-2006 zavedena obou-
stranna DBS GPi celkem u ¢ty pacientd. Dva z nich (sourozenci: chlapec
17 let a divka 16 let) s geneticky verifikovanou PKAN — Pantothenate-ki-
nase associated neurodegeneration (dfive Hallervordenova-Spatzova ne-
moc) trpéli generalizovanou dystonii s pfevahou v oromandibuldrni oblasti
a postizenim axidlniho svalstva. Déle se u nich projevovala posturalniinsta-
bilita s poruchou chdze. Podobné klinické priznaky mél i dalsi pacient
(muz, 29 let) s hereditarné podminénym syndromem dystonie-hluchota.
Ctvrtym implantovanym byla pacientka (51 let) s t&Zkou farmakore-
zistentni cervikalni dystonii. Hodnoceni tcink DBS GPi vychazelo ze srov-
nani skore Burke-Fahn-Marsdenovy dystonické skaly (BFMDS) a Tsuiho
skaly ziskanych pred a po implantaci. Uvddéno je vzdy nejlepsi skore do-
sazené od 6. mésice po zahdjeni DBS do soucasnosti.

Vysledky: Do 4 tydnd po zahdjeni DBS GPi doslo ke zlepSeni dystonie
u vsech 4 pacientd, pfi¢emz nezadouci Ucinky nebyly doposud zazname-
nany u zadného z nich. Chlapec s PKAN se zlepsil v BEMDS skore z 78 na
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15 bodu (0 81 %). Zlepsilo se mu predevsim drzeni hlavy, trupu a schop-
nost samostatné chlize. Tento stav pretrvava jiz druhym rokem. U divky
s PKAN doslo k poklesu BFMDS skére ze 72 na 46 bodl (0 36 %). Zmir-
nila se u ni oromandibularni a cervikalni dystonie, avsak akralni dystonie
koncetin se zlepsila jen prechodné. U pacienta se syndromem dystonie-
hluchota se diky DBS GPi zmirnila dystonie trupu a Sije za soucasného
zlepSeni chlize a poklesu BFMDS z 53 na 13 bodu (o 75 %). U pacientky
s cervikalni dystonif se po zahajeni DBS GPi zlepsilo mimovolni staceni hla-
vy a Tsui skdre kleslo z 36 na 11 bodu (0 69 %).

Zaveér: Nase prvni zkusenosti s DBS GPi v 1é¢bé generalizované a fokalnf
dystonie jsou pozitivni. Klinické zlepseni je nadale patrné u vsech opero-
vanych. Prestoze dalsi klinicky vyvoj nelze jednoznacné odhadnout, ziskala
jiz DBS GPi nezastupitelné misto v lécbé farmakorezistentnich dystonic-
kych syndrom.

Podporeno grantem IGA MZ CR 1A/8629-5, NR8937-4 a vyzkumnym za-
mérem MSMT 0021620849

HS6-2 Mutace genu SGCE u nemocnych

s myoklonickou dystonii

Kfepelova A", Koumarova L?, Havrankova P?, Nestrasil I’

"Ustav biologie a lékarské genetiky 2. LF UK a FN' V Motole, Praha,
Czech Republic

?Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

? Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Myoklonicka dystonie je geneticky heterogenni onemocnéni charakteri-
zované myoklonickymi zaskuby paZi, sije a trupu, fokalni nebo segmen-
taIni dystonii, nékdy provazené psychiatrickymi symptomy — panickou
nebo obsesivné-kompulzivni poruchou. U ¢asti nemocnych s myoklonic-
kou dystonii byly jako pficina choroby zjistény mutace genu SGCE
(genu pro sarkoglykan-¢). Dosud bylo identifikovano asi 40 riiznych mu-
taci genu SGCE, pficemz Uspésnost mutacni analyzy v zahrani¢nich stu-
diich je 20-23 %. Cilem nasi prace bylo objasnit molekuldrni pod-
statu onemocnéni u souboru pacientd s myoklonickou dystonii v Ceské
republice.

Vysetfili jsme 23 nepfibuznych nemocnych, 19 Zen a 4 muzd, s pode-
zfenim na myoklonickou dystonii. U 14 pacientt slo o sporadicky, u 9 o fa-
milidrni vyskyt onemocnéni. U vech nemocnych jsme provedli mutacni
analyzu kodujici oblasti genu SGCE metodou PCR-amplifikace a pfimého
sekvenovani jednotlivych exont genu SGCE.

Patogenni zarodecnou mutaci genu SGCE jsme identifikovali u 8 z 23 (35 %)
pacient(l. Nasli jsme celkem 7 rdznych mutaci, jednu jiz dfive popsanou
(c.304C>T) a Sest mutaci dosud nepopsanych (c.193_194del; c.444_447del;
2x ¢.709C>T; ¢.783dupA; c.1037+1G>T; ¢.1114C>T). Cilenou analyzou
jsme nosicstvi mutace potvrdili u 8 symptomatickych a jedné asymptoma-
tické pribuzné, nosicstvi mutace jsme vyloucili u dvou asymptomatickych
pribuznych. Vék v dobé manifestace onemocnéni byl zndm u 20 vy3etre-
nych osob. Nastup onemocnéni byl u nosi¢l mutace pozorovan primérné
v 10 letech (2-41), ale vyrazné pozdéji, priimérné v 26 letech (9-54) u pa-
cientl, u nichz mutace zjisténa nebyla. Jen jedna vysetfena Zena, ktera
zdédila mutaci od matky, byla ve véku 23 let bez pfiznakl myoklonické
dystonie. Za pficinu snizené penetrance pfi pfenosu mutace od matky je
pokladan materndini imprinting genu SGCE.

Studie pfinesla originalni poznatky o molekularni podstaté myoklonické
dystonie a zpfesnila diagnostiku tohoto onemocnéni v CR.

Podporeno Vyzkumnym zémérem MZO 00064203

HS6-3 Jednoduché a komplexni pohyby v obraze fMRI
u pacientt s pisarskou kreci

Havrankova P', Jech R', Walker ND', Operto G*, Vymazal J, Rizicka E'
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

? Ecole supérieure d'Ingénieurs de Luminy, Marseille, France
*Nemocnice na Homolce, Praha, Czech Republic

Uvod: Cilem studie bylo detekovat zmény aktivace senzorimotorického
kortexu v zavislosti na typu a komplexité pohybu postizenou koncetinou
u pacientl s pisarskou kredi.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 12 pacientl (primeérny vék 43,4 let
+ (SD)8,6 let) a 11 zdravych dobrovolnikl (43,9 + 8 let). Vsichni vy3etfo-
vani byli pravaci a vsichni pacienti méli postizenou pravou ruku. Kazdy
subjekt absolvoval vysetieni funkéni magnetickou rezonanci (fMRI) béhem
ulohy s jednoduchymi aktivnimi a pasivnimi pohyby postizenou konceti-
nou a dale pfi Uloze se psanim a ¢maranim pomoci specialné upraveného
joysticku. fMRI byla provedena na 1,5 T pfistroji vyuzivajicim echo-planarni
sekvenci. fMRI data byla zpracovana v podobé event-related designu po-
moci random-effect analyzy s pouZitim programu SPM2.

Vysledky: Pri vykonavani aktivnich pohybt byla ve skupiné pacientt za-
chycena vyssi aktivita v primarnim motorickém kortexu oboustranné (P
< 0,001 bez korekce). V pribéhu pasivnich pohybd byla patrna vyssi akti-
vita v primarnim motorickém kortexu pouze ipsilaterdlné k postizené
koncetiné (P < 0,001 bez korekce). Béhem psani a ¢mérani byla naopak
u pacientl pfitomna nizsi aktivita v primarnim senzorimotorické kare
oboustranné (P < 0,05 s korekci).

Zaveér: Z nasich vysledkl vyplyva, ze zmény aktivace primarni senzorimo-
torické klry u pacientl s pisarskou kfeci nejsou vazany pouze na kom-
plexni pohyby postizenou koncetiny (psani a ¢marani), ale Ze zmény jsou
prokazatelné (byt na nizsi hladiné vyznamnosti) i pfi jednoduchém pohybu,
ktery jesté nevede k rozvoji dystonické kiece. Charakter zmén aktivace
v predikovanych oblastech byl pfitom protichidny. Tento vysledek je v sou-
ladu s pfedstavou ambivalentniho chovéni senzorimotorického kortexu pfi
pohybech vyvolavajicich a nevyvoldvajicich dystonickou krec.

Podporeno: grantem IGA MZ CR 1A/8629-5, grantem NR8937-4 a vy-
zkumnym zémérem MSMO002 1620849

HS6-4 Presymptomaticky geneticky test u Huntingtonovy
nemoci: vyznam, metodika, uskali a nase zkusenosti

Roth J, Zidovska J, Uhrova T, Koblihova J, Klempit J, Kebrdlova V
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Huntingtonova nemoc (HN) je autozomélné dominantné dédi¢né neuro-
degenerativni onemocnéni s vyskytem cca 1:15 000 podminéné expanzf
CAG repetice v koduijici oblasti genu IT 15 na kratkém raménku 4. chro-
mozomu. Pfi 40 a vice tripletech jedinec onemocni HN (pokud se dozije
véku projevd nemoci). Pro potomky nemocné ¢i pozitivné testované oso-
by (tedy pro osoby v 50% riziku HN), ktefi chtéji znat svdj geneticky stav,
je provadéno presymptomatické DNA testovani za pouZziti specidlniho pro-
tokolu, jehoz zésady a metodika budou v prednasce definovény.

Od roku 1994 o presymptomaticky test zédalo 235 osob v riziku HN, av-
sak cely proces dokoncilo jen 91 osob. Primeérny vék Zadatell ¢inil 34,8 let
+ 11,8 (19-60 let), pficemz vétsina byla ve véku 23-33 let s pfevahou Zen
(pomér 1,37, p < 0,01). Ve 41 % byl vysledek pozitivni. Akceptace pre-
symptomatického testu ¢inila 4 % z celé predpokladané rizikové populace.

K nizkému vyuziti prediktivnich testd vede hlavné rozpor mezi moznostf
presné molekularné genetické diagnostiky a neexistenci kauzaini terapie HN.
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HS6-5 Klinicky obraz pacientl se syndromem

alternujicich hemiplegii détského véku v dospélosti
Kemlink D', Nevsimalova S', Prthodova I', Consortium ENRAH?
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

?European Network for Research of Alternating Hemiplegia (ENRAH),
Wien, Austria

Uvod: Syndrom alternujicich hemiplegii détského véku (Alternating He-
miplegia in Childhood — AHC) je vzacné onemocnéni charakterizované
opakovanymi stavy hemiparéz az hemiplegif, které stidaji strany, objevujf
se v nepravidelnych intervalech a casové ménlivém trvani. Prvni projevy se
objevuji do 18 mésict véku, typické je zlepseni stavu spankem. Mezi dal-
8 zachvatové projevy patfi stavy abnormalnich ocnich pohybd, autonom-
ni dysfunkce a epileptické zachvaty. Postupné dochazi k rozvoji mentalni
retardace, choreoatetoidnich mimovolnych pohybU, dystonie a ataxie. Pa-
tofyziologie onemocnéni je nezndma.

Cil: Zhodnotit klinicka data shromazdéna v evropském registru AHC.
Pacienti a metody: Pacienti spliujici kritéria AHC byli zafazovani do
evropské databdze vybranymi klinickymi experty. Byl hodnocen celkovy
obraz onemocnéni, déle paroxyzmalni i neparoxyzmalni projevy ve véku 2,
6, 12, 18 a 24 let vcetné informace o Ucinnosti 1écby a strucnych tdajich
o provedenych vysetrenich.

Vysledky: Z celkového poctu 149 zafazenych pacientll jsou soucasné
k dispozici Udaje o 79. Primérny vék pfi hodnoceni byl 17,3 + 10,92 let,
nejstarsimu nemocnému bylo 53 rokd. Vék stanoveni diagndzy byl pri-
mérné 4,8 + 9,11 rokd, nejpozdéji v 49 letech. Celkem 33 pacientd bylo
starSich 18 let, 29 z nich trpélo paroxyzmalnimi dystonickymi a 28 zachva-
tovymi okohybnymi projevy. 26 mélo dystonické projevy i mimo ataky,
21 choreatiformni pohyby, 13 tfes, u 6 byl pfitomny myoklonus a u 32
kognitivni deficit. Jako preventivni 1ék byl podévan prevazné flunarizin
(U¢inny v 72 %) a klonazepam (Ucinny v 50 %). Pfi akutnich stavech mél
nejlepsi terapeuticky efekt diazepam (v 88 %) a klonazepam (v 35 %).
Zaveéry: Pacienti s AHC trpi v dospélém véku ve vysokém procentu poru-
chami z okruhu extrapyramidovych projev(, které se objevuji zachvatové
i jako soucést chronického priibéhu onemocnéni. V lécbé jako Ucinné
spektrum Iékd se jevi flunarizin a benzodiazepiny.

Podporovano VZ MSM 0021620849 a 6. RP EU 516513

HS6-6 Terapeutické ucinky nizkofrekvenéni RTMS
somatosenzorické kiry v lécbé pisarské kiece
Havrankova P, Jech R, RuZicka E

Neurologicka klinika, Centrum extrapyramidovych onemocnéni,

1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: V predeslé pilotni studii jsme prokazali, Ze klinicky Ucinek repeti-
tivni transkranialni magnetické stimulace (rTMS) aplikované na kontralate-
ralni somatosenzorickou kdru se dostavil pouze u pacientd s pisafskou
kreci, u kterych stimulace probéhla pfi umisténi stimula¢ni civky pfimo nad
sulcus postcentralis v oblasti pro ruku. V nasi pokracovaci studii jsme se
proto rozhodli u viech dalSich pacientl cilit rTMS vyhradné na tuto oblast.
V rdmci jednoduse zaslepené, placebem kontrolované studie jsme pfitom
hodnotili subjektivni a objektivni zmény klinického stavu pacientd.

Metoda: Do studie bylo zafazeno 12 pacientl s pisafskou kiedi: 8 Zen
a 4 muzd, pramémy vék 48,3 £ (SD) 7 let. VSichni pacienti byli pravaci.
Kazdy pacient absolvoval dva pétidenni bloky nizkofrekvencni rTMS. Prvni
blok stimulace spocival v aplikaci ,redlné” rTMS kontralateralniho post-
centralniho sulku zacileného pomoci bezramové stereotaxe. V druhém

bloku pacient absolvoval ,,placebo” rTMS, pfi které byla civka sklopena
0 90 vici povrchu hlavy. Oba bloky probéhly u pacientl v ndhodném po-
fadi. Pfed blokem stimulace, ihned po ném a s odstupem 1 a 3 tydn( jsme
pacienta hodnotili pomoci subjektivni vizudlni analogové skaly a pomoci
dvouminutového testu psani. Rukopis byl nasledné posouzen tfemi zasle-
penymi hodnotiteli.

Vysledky: Bezprostfedné po skonceni bloku redlné rTMS se pismo sub-
jektivné zlepsilo u 10 z 12 pacientd, pficemz po aplikaci placebo stimulace
zlepseni nebylo patrno u zadného z pacientd. Subjektivni zlepseni cinilo
27 +(SD) 18 %, coZ bylo vyznamné vice neZ po placebo stimulaci (P < 0,001).
Pismo objektivné hodnocené bezprostiedné po skonceni bloku redlné
r'TMS se zlepsilo 0 28 + (SD) 17%, coz bylo vyznamné vice nez po placebo
rTMS (P < 0,001). Po aplikaci placebo rTMS se pismo spise mirné zhorsilo
06+ (SD) 11 %.

Zaveér: V nasf studii jsme prokazali subjektivni a objektivni zlep3eni pisma
U naprosté vétsiny pacientli po aplikaci rTMS do oblasti sulcus postcentra-
lis. Po aplikaci placebo stimulace nebylo patrno zlepseni u Zadného z pa-
cientd. Tyto vysledky podporuiji teorii U¢asti somatosenzorické klry v roz-
voji fokalni dystonie a zaroveri nabizeji novou terapeutickou moznost
v ovlivnéni profesionalnich kreci.

Podporeno grantem IGA MZ CR 1A/8629-5, NR8937-4 a vyzkumnym z4-
mérem MSMT 0021620849

HS7 - Roztrousena skleréza Il

HS7-1 Uspésnost diagnostiky

roztrousené skler6zy v CR

Havrdova E', Skoupa J?, Zdpotocky P', Karikovéd M’
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
’Pharma Projects, Praha, Czech Republic

Roztrousena skleréza (RS) je onemocnéni mladych nemocnych s inicialné
variabilnf symptomatikou postizeni CNS. Jista diagndza RS byla dfive mozna
az po dvou klinickych atakach. McDonaldova kritéria z r. 2001 pfinesla
moznost vyuzit MRI k prikazu dalsi aktivity nemodi, jejich nejnoveéjsi verze
(Polman 2005) diagnostiku umoznila déle urychlit.

Cil: Zjistit, zda pomocna vy3etfeni v obdobi klinicky izolovaného syndromu
podezielého z RS (CIS) jsou dostatecné informativni a jaké je jistota
diagndzy pfi jejich pozitivité. Davodem je potieba zjistit, s jakou jistotou
diagndzy RS by byli [éceni léky prvni volby (interferon beta) pacienti, kteff
prichazeji poprvé k neurologovi s CIS a jejichz pomocnd vysetieni jsou jiz
v této dobé pozitivni.

Pacienti a metody: V Centru pro demyeliniza¢ni onemocnéni 1. LF UK
a VFN bylo v roce 2000 vy3etfeno 125 pacientl s podezienim na CIS (71 %
zen, 29 % muzd, vék 31 = 9,4 let). U viech pacientl bylo provedeno MRI
mozku, vySetfeni mozkomisniho moku (CSF) nebylo provedeno pouze
u 13 % pacientd pfi negativnim MRI, jako pozitivni byla hodnocena pfi-
tomnost 2 a vice oligoklondlnich past oproti séru. MRI bylo povazovano za
pozitivni pfi nalezu alespor 2 hyperintenznich 1ézi na T2W obrazech nebo
FLAIR, pocet lézi byl nacitan manualné. U 43 % pacient byl v pfipadé CIS
proveden VEP. Pacienti byli sledovani do r. 2007 klinicky v 6mési¢nich
intervalech.

Vysledky: U 67 % pacientd bylo mozno pfi vyskytu CIS nalézt typicky po-
zitivni nalez na MRI i v CSF. Klinicky byla diagnéza RS potvzena druhou kli-
nickou atakou u téchto pacientd v prtbéhu 1,5 + 1,3 roku. Pouze u jed-
noho pacienta s pfiznakem CIS nedoslo k vyvoji dalsi klinické ataky ani
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MRI nédlezu béhem dalsich 7 let. VEP nebyl diagnostickym pfinosem. U 35 %
pacientt byla prvnim priznakem opticka neuritis, u 24 % poruchy citlivosti
(parestezie nebo hypestezie), u 19 % motorické priznaky, u 7 % vertigo.
Zaveér: U pacientl s CIS Ize v pfipadé ndlezu alespon dvou hyperinten-
znich lozisek na MRI v typickych lokalizacich a pfi nélezu vice nez dvou oli-
goklonalnich past v CSFoproti séru s jistotou vyslovit diagndzu RS jiz po
provedeni téchto vysetieni. Tito pacienti vyvijeji druhou ataku (tedy spini
pavodni kritéria pro klinicky jistou RS) béhem 1,5 + 1,3 roku. S 1écbou
téchto pacientd neni zadny diivod otdlet z obavy, Ze lé¢ba bude podévana
zbytec¢né. Pacienti s pozitivitou téchto pomocnych vysetieni maji sklon
k vysoké aktivité choroby a potiebuji aktivni terapii. Tato progndza se tyka
67 % pacientd s priznaky CIS.

HS7-2 Zavisi vyvoj dysfunkce mikce u roztrousené
sklerézy na typu neurologické lécby?

Zédmecnik L', Novak K', Soukup V', Havrdova E?,

Novékova I?, Hordkova D?

"Urologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
?Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: V patogenezi roztrousené sklerézy (RS) se uplatriuji mechanizmy
zanétlivé a neurodegenerativni. Mikéni obtize dokdzeme ovlivnit jen
symptomaticky. Onemocnéni u 10-15 % pacientt ma benigni pribéh.
Cil: Posoudit eventudIni pozitivni vliv neurologické écby interferony na
vyvoj mikéni dysfunkce ve srovnani s kombinovanou imunosupresi u pa-
cientl se stejnou formou RS a v dlouhodobém sledovani posoudit even-
tudlni prognosticky vyznam odlisného vyvoje dysfunkce dolnich mocovych
cestu v zavislosti na typu neurologické lécby remitentni formy RS.
Metodika: Soubor tvoril celkem 98 pacientl s RR formou RS sledovanych
od Cervna 2002 do srpna 2006. Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin
(interferony a kombinovana imunosupresi). Nijak to neovlivnilo urologické
vysetfeni a lécbu. Hodnocena byla doba trvani nemoci, stav choroby pfi
vstupu do studie, vyvoj neurologického stavu béhem sledovéni, doba tr-
vani dysfunkce dolnich mocovych cest pfi vstupu do studie, zékladni hod-
noty vstupniho a kontrolniho urologického vysetfeni, typ dysfunkce dol-
nich mocovych cest a urodynamické nélezy pfi vstupu a béhem sledovani
Vysledky:

1. Hodnota zmény kvality Zivota vy3la po ro¢nim méfeni u skupiny IF o malo
nizsi (horsi) nez u IS. Na konci sledovaného obdobi jiz prdmérné hodnota
zmény QL vysla u skupiny IF o malo vy3si (lepsi) nez u IS.

2. Prlimérna hodnota snizeni mnoZstvi zbytkové moci vysla po roce pozo-
rovani u skupiny IF horsi nez u IS. Déle vsak, pfi delsim sledovani ma me-
toda IF vaci metodé IS zlepsujici se tendenci.

3. Porovnani subjektivni miry “Uspésnosti urologické lécby, prokazalo, Ze
prameérnd znamka hodnoceni prijemnosti lécby pacientl je u metody IF
nizsi.

4. Zména Cetnosti jednotlivych typl postizeni mocovych cest — v pripadé
metody IF se vyrazné vice pacientll “presunulo, z té73tho a terapeuticky
htre ovlivnitelného typu postizeni do leh¢iho typu,

5.V pribéhu léceni se u metody IF vyrazné zvysila Cetnost pacientd, ktef
se zbavili infekce.

Zavér: Nase sledovani prokdzalo, Zze lécba léky prvni volby pfindsi
vyssi efektivitu i v ovlivnéni sfinkterovych funkci oproti klasické imuno-
supresi. Vysledky podporuiji upfednostnéni lékd prvni volby pred klasickou
imunosupresi.

Podporeno grantem IGA MZ CR 8188-3.

HS7-3 Rizikové faktory rozvoje osteoporézy u pacien-
tl s roztrousenou sklerézou

Tyblovéd M', Havrdové E', Stépan 1%, Zikén

"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

2lll. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: U roztrousené sklerézy (RS) se v klinické praxi vedle lécby samot-
ného onemocnéni zabyvame i dalsimi pridruzenymi chorobami a riziky,
které tuto nemoc provazeji. Osteopordza patii mezi jedno z nich.

Cil: Zhodnoceni podilu kortikoterapie, omezeni hybnosti a dalsich riziko-
vych faktort na poklesu kostni denzity u pacientd s RS.

Metodika: Denzitometrické vysetieni bylo provedeno u 948 pacientd s RS
(224 muzl, 724 Zen) v rlzném stadiu nemoci (53,4 % v relaps-remi-
tentnim, 40,2 % v sekunddrni progresi a v primarni progresi 6,4 %). Ved-
le kostni denzity (BMD), kterd je udavana v tzv. T-skore, jsme zjistovali cel-
kovou davku kortikosteroidd v pribéhu nemoci aplikovanych perorainé
i intravenézné, primérnou denni davku, prdmérnou dobu lécby a choroby.
Neurologicky nalez a vzdalenost, kterou pacienti ujdou, byla prevedena
do Kurtzkeho skaly disability — EDSS skare. Zjistovali jsme také vyskyt frak-
tur pacientl od zacatku lécby, gynekologickou anamnézu, BMI, koufeni.
VSechna tato data byla ziskdna na podkladé dotaznikd od pacient
a z dokumentace.

Vysledky: Normalini kostni denzitu mélo 29,7 % pacientd, osteoporézu
(Ubytek kostniho materidlu T-skére o > 2,5 SD normy zdravych vékové od-
povidajicich kontrol) jsme prokazali u 22,1% pacientd a osteopenii (T-ské-
re -1 az-2,5) u 48,2 % pacientd. Primérné EDSS u celé skupiny pacien-
t0 bylo 3,9 + 1,9. Celkova davka kortikoidd byla u nemocnych s osteopo-
rézou vyssi (36,7 £ 24 g) nez u pacientli s osteopenii (26,1 = 19 g).
Korelace mezi vznikem osteopordzy a hybnym deficitem byla statisticky
velmi vyznamna (p < 0,001), mira korelace mezi stupném kostni denzity
a celkovou davkou steroidd byla vyznamna, i kdyz nizsi (p = 0,007). Sou-
vislost byla prokédzana i u snizeného pfijmu mlécnych vyrobkd, zvyseného
pfijmu alkoholu a nizkého BMI (p < 0,001). Fraktura byla zjisténa
u 119 pacientl s RS (12,6 %). Z celkového poctu prokdzanych zlomenin
trpélo osteopordzou 42 % pacientl a témér stejné velké procentuelnf za-
stoupeni bylo u pacientll s osteopenii (47,9 %), “zbylych, 10 % fraktur
jsme nasli u nemocnych s normalnim T-skore.

Zavér: Ve vyvoji osteopordzy hraje podstatnéjsi roli omezeni hybnosti pa-
cientl s RS nez dlouhodoba lécba kortikoidy. Vétsi riziko zlomeniny jsme
prokazali u pacientek v menopauze, v sekunddrni progresi a u pacientd,
jejichZ pramérna denni davka kortikoidU je vice nez 7,5 mg denné.

HS7-4 Komplikace dlouhodobé intratékalni aplikace
baklofenu pumpovymi systémy v lécbé tézké spasticity
Stétkarova I, Vrba P, Sroubek J?, Horékové D*, Havrdové E*

" Neurologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic
? ARO, Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic
? Neurochirurgické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha,

Czech Republic
“Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Kontinualni é¢ba intratekélné podavanym baklofenem pomoci pro-
gramovatelnych systémd fesi problematiku tézkého spastického syndromu
rdzné etiologie, a to v pfipadé, kdy jsou neefektivni peroralni antispastické
léky, rehabilitace i lokéIni lécba botulotoxinem. 1kdyz jde o relativné bezpecnou
lé¢bu, mohou se vyskytnout nezadouci Ucinky a komplikace. Déli se do 3 z&-
kladnich skupin: 1) vedlejsi Ucinky 1€kd, 2) komplikace spojené s implantaci
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systému, 3) komplikace spojené s ¢innosti vlastniho systému. Vétsina téchto
nezddoucich Ucinkl je nezavaznych. Nékteré z nich vsak mohou byt fe-
Seny operacnim zakrokem nebo je nutné cely systém odstranit.
Metodika: Na zakladé pozitivniho testu jednorazové podaného baklofenu
intratekalné bylo na nasem pracovisti implantovéno 13 pumpovych systéma
(5x Synchromed EL, 8x Synchromed II, spole¢nost Medtronic) pro lécbu
refrakterni spasticity 9 pacientlim s roztrousenou sklerézou mozkomisni
a 4 pacientm po chronickém misnim poranéni. Implantace byla provadéna
na operacnim sale béznou technikou. U jednoho pacienta s m. Bechtérev,
u kterého doslo k traumatickému poranéni michy, bylo nutné provést par-
cialni hemilaminektomii k intratekalnimu zavedeni katétru. K diagnostice
poruchy katétru byly pouzity zobrazovaci metody (RTG, CT a PMG, s po-
dénim kontrastnf latky intratekalné boc¢nim portem pumpy).

Vysledky: U 2 pacientt doslo k dislokaci katetru a byla nutnd reoperace. 1 pa-
cient mél po zavedeni pumpy lokéIni infekci pod mistem katétru na boku,
kterd po zaléceni perordinimi antibiotiky zcela odeznéla. 1 pacient mél Unik
mozkomisniho moku se vznikem podkozniho hygromu a u 1 pacienta pretrva-
vala postpunkéni bolest hlavy, kterd byla vyfesena epiduraini krevni zaplatou.
Zavér: Vétsina nezadoucich Ucinkd a komplikaci byla nezévaznych a resi-
telnych. V pfipadé podezieni na Spatnou funkci katétru je ddlezité po-
drobné morfologické vy3etieni s urenim presné polohy katétru. Na zakladé
nasich vysledkt Ize lécbu té7ké spasticity pomoci programovatelnych sys-
téma s dlouhodobym podavénim baklofenu intratekdlné doporucit i pres
urcité procento nezadoucich ucink a komplikaci.

Podporeno grantovym projektem IGA NR/8523-3 a vyzkumnym zamérem
MSMO002160849.

HS7-5 Ovlivnéni pribéhu roztrousené sklerozy
mozkomi$ni oboustrannou ovarektomii
Zapletalova O', Hradilek P', Pedzel M?, Woznicova I', Koliba P?
"Neurologicka klinika FN Ostrava, Czech Republic

? Gynekologicko-porodnicka klinika FN Ostrava, Czech Republic

Uvod: Roztrousena skleréza mozkomidni (RSM) je autoimunitni, zanétli-
vé, demyeliniza¢ni onemocnéni centralniho nervového systému, zanétlivé
zmény se prolinaji s neurodegenerativnim postizenim. Silnd vazba mezi
hormony a vnimavosti k autoimunitnim nemocem v souvislosti s pohlavim
se projevuje prevahou postizenf Zen a také tim, Ze aktivita nemoci se mé-
ni v rliznych hormondélnich obdobich. Oboustranna ovarektomie pfed na-
stupem pfirozené menopauzy znamend prudkou zménu hormonalniho
profilu a nasledny vznik estrogen deficitniho syndromu. Na tuto zménu
reaguje hypofyza nejdfive vzestupem hladin gonadotropint (FSH i LH)
s maximalni hodnotami za 4 mésice a nasledné pak hodnoty klesaji. Kli-
nickym projevem je postkastra¢ni syndrom s jeho subjektivnimi i objektiv-
nimi priznaky. Pribéh RSM je variabilni podle typu a charakteru onemoc-
néni a klinicky obraz, aktivita onemocnéni ve smyslu progrese nebo re-
lapsu vychdzi z Zivotnich okolnosti, jejichz vyznamnou soucasti je
hormonalni situace. Jednotlivé sexualni hormony maji svou dlleZitou imu-
nosupresivni nebo imunomodulujici roli a jejich nahly deficit ma vliv na pra-
béh autoimunitnich pochodd s moznosti dekompenzace stavajici choroby.
Metodika: Retrospektivné jsme hodnotili pribéh RSM u 35 Zen. 25 Zen
mélo chronicko progresivni (CHP) pribéh a 10 nemocnych remitentné/re-
labuijici (R/R) typ onemocnén.

Cil: Posoudit klinické projevy a zménu prdbéhu RSM hormonalnimi vlivy
pfi postkastracnim syndromu po oboustranné ovarektomii.

Vysledky: U 10 Zen ve skupiné RSM s CHP se objektivné zhorsil neurolo-
gicky deficit. 4 Zeny ze skupiny R/R prodélaly relaps nemoci, ktery se lé¢-

bou stabilizoval a u 3 dalsich pacientek se zménil prabéh na sekundarné
chronicko progresivni. V3echny Zeny prozivaly pooperacni obdobi s vyraz-
nymi subjektivnimi potizemi a bylo zna¢né zhorseni Unavovych a depresiv-
nich projevd, a dalSich nespecifickych symptoma.

Zavér: Zeny s RSM reaguji na akutni deficit a zménu hormonalniho pro-
filu po ovarektomii jednak nespecifickou symptomatikou, jako je celkova
Unava, dysforie aZ deprese, ale také objektivnim neurologickym zhorsenim
ve fazi progresivni, relapsem u R/R typu nebo zménou prabéhu nemoci.

HS7-6 Tromboticka trombocytopenicka purpura
u pacientky s roztrousenou sklerézou

Praksové P, Stoura¢ P

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

Uvod: Tromboticka trombocytopenické purpura je zévazné onemocnéni
charakterizované pfitomnosti destickovych mikrotrombd, které vznikajf
nasledkem akumulace vonWillebrandova faktoru v séru. Nasledné se ob-
jevuje trombocytopenie a hemolyticka anémie. Mezi pfiznaky tohoto one-
mocnéni déle patfi i rozlicné neurologické symptomy.

Kazuistika: 37leta Zena lécena pro roztrousenou sklerézu interferonem
beta byla pfijata na nase oddéleni po generalizovaném tonicko-klonickém
epileptickém paroxyzmu, v klinickém obraze sopor, centralni levostranna
hemiparéza tézkého stupné, meningedini symptomatika. Vstupni hodnoty
trombocytd byly 42 x 109/, erytrocytt 2,78 x 1012/l, hemoglobin 90 g/,
LD 27,1 pkat/l, bilirubin 29 pymol/l, CRP 12mg/l, urea 6,3 mmol/l, kreati-
nin 110 pmol/l. Na CT vysetfeni mozku byly popsany vicecetné hypodenzity
suspektni z ischemie. Nasledné provedend magneticka rezonance mozku
prokazala progresi tohoto nélezu. Likvorové vysetieni vyloucilo infekéni etio-
logii procesu. Pacientka méla opakované epistaxi, rozsahlé podkozni hema-
tomy, znamky anemického syndromu. Diagndza trombotické trombocyto-
penické purpury byla stanovena na zakladé trombocytopenie, pfitomnosti
schistocytl v krvi, neurologickych priznakd. Pacientka byla lécena pulzy
kortikosteroid(i, krevnimi koncentraty. Pozvolné doslo ke zlepsent klinického
nalezu, pfi propusténi byla pacientka lucidni, s lehkou levostrannou hemipa-
rézou. Hodnoty trombocytli a erytrocytd se pomalu upravovaly k normé.
Zavér: Trombotickd trombocytopenicka purpura je charakterizovana té-
mito pfiznaky: trombocytopenii, mikroangiopatickou hemolytickou anémif,
rendlni insuficienci, horeckou, neurologickymi priznaky. Mezi nejcastéjsi
neurologické priznaky patii kfece, hemiparézy, poruchy védomi, poruchy
zraku. Toto onemocnéni se muze vyskytnout vzacné u pacientd lécenych
interferony. V diferencidlné diagnostickém procesu je proto ddlezité na toto
onemocnéni myslet, protoZe nepoznané mize ¢asto koncit smrtelné.

HS 8 Bolesti hlavy a vertebrogenni onemocnéni

HS8-1 Frovatriptan v preventivni lé¢bé menstruacni
migrény

Markové J', Mastik J?, Griinermelova M', Keller O', Fu¢ikova H’
"Neurologicka klinika, LF UK a FTN, Praha, Czech Republic
?Neurologicka klinika LF MU a FN U Svaté Anny, Brno, Czech Republic
? Neurologicka klinika Nemocnice na Frantisku, Praha, Czech Republic

Uvod: Frovatriptan patii do skupiny triptand, selektivnich agonist(i sero-
toninovych receptord, urcenych k lécbé akutniho migrenézniho zachvatu.
Ma nejdelsi polocas ze soucasné uzivanych triptand a je soucasné velmi
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dobre tolerovany. Proto se objevila Uvaha o jeho mozném uZziti i jako pre-
ventivniho léku menstruacni migrény, ktera je standardni preventivni lé¢-
bou jen obtizné ovlivnitelna.

Metodika: UZivali jsme preparat Fromen 2,5 mg. Do studie jsme zafadili
Zeny starsi 18 let, které maji pravidelnou menstruaci a u kterych se v ob-
dobi menstruace pravidelné vyskytuji migrendzni zachvaty (prava i nepra-
vad menstruacni migréna dle kriterii IHS). Zarazené Zeny dostaly specialni
zaznamovy diaf na obdobi 5 mésicnich cykld, kdy prvé dva mésice zapiso-
valy vyskyt migrény ve 2 poslednich dnech cyklu (den -2 a den -1) a v prvé
3 dny menstruacniho krvaceni (den 1, 2, 3). Zaznamendvali intenzitu
migrendzniho zachvatu (tézka, stfedni, mirna), trvani zachvatu v hodi-
nach, pfitomnost nauzey nebo zvraceni a uzitou medikaci. V dalSich 3 na-
sledujicich cyklech pacientky uZily vzdy v ocekavany den vyskytu zachvatd
1 tabletu Fromenu rdno, vétsinou po dobu 3 dnd. Jako zachrannou me-
dikaci jsme zvolili nimesulid ve formé granuli.

Vysledky: Ve 3 centrech — Fakultni Thomayerova Nemocnice v Praze, FN
U svaté Anny v Brné a v Nemocnici Na Frantisku v Praze jsme zaradili 36 pa-
cientek. U viech mame ke 30. 5. 2007 zaznamy o obdobi pfed nasazenim
lécby se zaznamy o poctu migrendznich zachvatl v obdobi menstruace
i uzité medikaci. K 30. 6. 2007 dokoncilo zatim studii 15 pacientek, ostatni
jsou jesté ve sledovani, posledni pacientka odevzdala zéznam ke 30. 8. 2007.
Dosavadni vysledky jsou nadéjné, ale statistické zpracovani budeme mit
k dispozici béhem zafi.

Zavér: Sledovali jsme vyskyt migrendznich zachvatl u pacientek s pravou
i nepravou menstruacni migrénou bez preventivni [éCby i v dobé, kdy jako
preventivni léc¢bu uzily v ocekévané dny zachvatu frovatriptan. Sledovali
jsme tizi migrenozniho zéchvatu, doprovodné projevy i uzitou medikaci
v obou obdobich. Konec¢né vysledky jsou k dispozici z konce zaff, z dosavad-
nich pozorovani se preventivni uziti frovatriptanau jevi jako velmi nadéjné.

HS8-2 Srovnavaci studie sumatriptanu s rychlou
dezintegraci (Rosemig Sprintab) s konvencni formou
(Rosemig)

Mastik J', Markova J?, Novotna I', Grlinermelova M?

"Neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic
?Neurologicka klinika FTN-IPVZ, Praha, Czech Republic

Uvod: Prospektivni oteviena studie, koncipovana na ovéfeni rychlejsiho
nastupu Ucinnosti a srovnatelné snasenlivosti rychle rozpustné tablety Ro-
semigu Sprintab v porovnani s tabletou Rosemigu.
Metodika: 70 pacientlim (66 Zen a 4 muzi) byl stfidavé nasazen Rosemig
a Rosemig Sprintab v ddvce 50 mg p.o. v écbé ctyr zachvatl migrény
s aurou a migrény bez aury dle kritérii IHS. 1 pacientka byla vyfazena pro
nezadouci Ucinky. Celkem bylo v obdobf od zaff 2006 do bfezna 2007 vy-
hodnoceno 137 zachvatd lécenych jednim a 137 zachvatd, lécenych dru-
hym preparatem. Byl kladen dliraz na tzv. ¢asnou intervenci, 54,1 % resp.
52,6 % pacientl uzilo lék do 15 minut. Hlavni sledované parametry byly:
¢as prvniho pozorovaného zmirnéni bolesti, nastup vyznamné ulevy od
bolesti a nezadouci tcinky.
Vysledky: Prvni zmirnéni bolesti bylo po 30 a 60 min pozorovano u rychle
rozpustnych tablet ve 47,4 %, resp. 81,5 % (proti 14,8 % a 56,3 %
u konvencni tablety). Viyznamnd Uleva od bolesti byla u rychle rozpustné
formy za 60 a 120 min v 25,9 %, resp. 70,4 % (proti 16,3 % a 47,4 %
u konvencni tablety).

NeZddouci Ucinky zaznamenalo 8 % pacientd s rychle rozpustnou
tabletou (proti 3 % s konven¢ni tabletou) a byly vesmés mirného stupné,
nejcastéji se jednalo o oprese, palpitace a somnolenci.

Zavér: Nase studie prokdzala jak rychlejsi ndstup uUcinku Rosemigu
Sprintab (0 25 min u poloviny pacientt), tak i vyraznéjsi a rychlejsi nastup
Ulevy od bolesti (0 60 min u poloviny pacientl). Nezddouci Gcinky byly
srovnatelné s literarnimi Gdaji.

HS8-3 Bolesti hlavy z naduzivani analgetik

Dolezil D

Neurologické odd. SN Opava, Centrum pro diagnostiku a terapii bolesti
hlavy, Opava, Czech Republic

Uvod: Pro celkovou zévaznost migrény je nesmirné dilezité Gcinna akutni
terapie. Lékem prvni volby v terapii migrény jsou triptany, selektivné pu-
sobici agonisté serotoninovych receptord (5-HT1B, 5-HT1D,). Nicméné
v fadé pfipadd jsou stale Iékafi predepisovéna jednoduché a slozena anal-
getika a ergotaminové preparaty.

Material a metodika: Hodnotime skupinu 86 pacientt s diagnézou bo-
lesti hlavy z naduzivani analgetik, ktefi byli vySetfeni a [éceni v centru pro
diagnostiku a terapii bolesti hlavy v letech 2000-2006. Jednalo se o nadu-
Zivani jednoduchych analgetik, sloZzenych analgetik a ergotaminovych pre-
paratd. Toto naduzivani vzniklo nespravnou informaci o léché bolesti hlavy,
kterou pacienti obdrzeli od svého osettujiciho Iékare (81 %) a nebo se jed-
nalo o pacienty, ktefi nekonzultovali svCj stav s lékafem (19 %).
Vysledky: Doba léceni a Upravy klinického stavu je u této diagndzy pri-
mérné 7 mésicl. Celou 1é¢bu absolvovalo 58 pacientl (68 %), 28 pacientd
(32 %) lé¢bu nedokoncilo a ztratili s ordinaci kontakt. 1 pacient byl lécen
za hospitalizace, ostatni byli Iéceni ambulantné. Z 58 pacientd, ktefi tera-
pii dokondili, bylo mozno u 56 z nich konstatovat Uspésnou terapii a dle
kritérii IHS je bylo mozno povazovat za vylécené; 2 pacienti zcela nesplrio-
vali platnd kritéria IHS pro zruseni této diagndzy.

Zavér: Pres tato zndma fakta je stédle trend predepisovat analgetika jako
lék prvni volby v terapii primérnich bolesti hlavy. Tento fakt vede velmi ¢asto
k nutnosti zvySovat a opakovat davky analgetik a postupem casu ke vzniku
bolesti hlavy pfi naduzivani téchto 1ékd, coz pfindsi dalsi medicinska rizika.

HS8-4 Porovnani lécby migrény ve specializovanych
poradnach a v bézné klinické praxi v Ceské republice
Opavsky J', Dolezil D?, Mastik J?, Markova J*, Grnermelova M®,
Niedermayerova I°, Rejda J’, Docekal P?, Opavska H’

"Katedra fyzioterapie FTK UP Olomouc, Czech Republic

? Neurologické oddéleni Slezské nemocnice, Opava, Czech Republic

? Neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny Brno, Brno, Czech Republic
“Neurologicka klinika LF UK a FTN Praha, Praha, Czech Republic

° Neurologicka klinika LF UK a FTN Praha, Praha, Czech Republic

¢ Neurologické oddéleni, Quattromedica, Brno, Czech Republic

” Neurologické oddéleni Nemocnice Most, Czech Republic
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

°Katedra fyzioterapie FTK UP, Olomouc, Czech Republic

Uvod: Akutni a preventivni lécba migrény doznala v poslednich letech vy-
znamné zmeény, které se odrazily ve spektrech pouzivanych lék, zejména
ve specializovanych poradnach pro bolesti hlavy (PH). Soucasny stav far-
makoterapie migrény v bézné klinické praxi (KP) u nds neni dostatecné
znam. Proto byla pfipravena multicentrické retrospektivni studie v sedmi
PH Ceské republiky, do nichZ byli pacienti odesilani praktickymi lékafi
nebo neurology mimo sit poraden, zaméfena na farmakoterapii migrény
na rtznych typech pracovist. Cilem studie bylo zhodnoceni a porovnani
medikace pro akutnf a preventivni lé¢bu migrény v PH a v KP.
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Metodika: Do multicentrické studie bylo v 7 PH zafazeno 495 pacient(i s mi-
grénou (437 Zen a 58 muzU) bez nebo s aurou (podle kritérif IHS), ktefi splfio-
vali kritéria pro zafazeni. Anamnestické Udaje byly ziskavany ze zdravotnické do-
kumentace a ze specialniho dotazniku zaméfeného na farmakoterapii migrény.
Vysledky: Triptany byly aplikovany 79,1 % pacientd v PH a pouze 23 %
v KP. Nejcastéji byl predepisovan pro akutni lé¢bu v PH sumatriptan a ele-
triptan, zatimco v KP ibuprofen. Kombinovana analgetika byla uZita sta-
tisticky méné Casto u pacientd v PH (u 8,5 %) ve srovnani s KP (u 41,4 %).
Preventivni (profylaktickd) lécba byla ordinovéna 58,0 % pacientd v PH,
v KP pouze 27,4 %. Nejcastéji predepisovanymi léky pro profylaxi byly to-
piramat a valproéty (17,8 %, resp. 13,9 %). Betablokatory a antidepresi-
va mély v profylaxi nizké zastoupeni (5,3 %, resp. 6,8 %).

Zavéry: Multicentrickd studie prokézala rozdily ve spektrech a zastoupenf
lékd uzivanych pro akutni a preventivni 1é¢bu migrény v PH a KP. Farmakote-
rapii v PH charakterizuje vy35i zastoupeni triptant a preventivni medikace
a nizkd preskripce kombinovanych analgetik. Mimo PH je nedostatecné casto
zahajovana preventivni [écba. Ziskané vysledky podporuji vyznam edukace 1é-
kart v KP a mimo PH o raciondini farmakoterapii migrény.

HS8-5 Liecba hernie lumbalneho intervertebralneho
disku zmesou o0zén-kyslik. Vysledky po 1ro¢nom
sledovaniu 300 pacientov

Vyletelka J, Labaj V

Neurologické oddelenie NsP, Zilina, Slovak Republic

Do studie bolo zariadenych 300 pacientov. Lie¢ba bola vykonavana fora-
minalnou technikou za CT kontroly alebo kontrolou skiaskopicky s pouzi-
tim C-ramena. V liecbe bola pouzitd zmes ozénu s kyslikom v koncentra-
cii 27 yg/ml,objemu 5-7 ml v mieste neuroforamen a 5-7 ml v oblasti fa-
zetovych klbov. Vstupné kritéria boli klinické (lumboischialgia rezistentna
na konzervativnu liecbu trvajucu najmenej 6 tyzdrov a neuroradiologické
CT a/alebo MR pritomnost herniacie intervertebralneho disku korelujucej
s klinickym syndrémom). Viylucujuce kritéria boli zanikovy neurologicky defi-
cit a volné fragmenty herniovaného disku. Pacienti boli sledovani po 2 tyzd-
noch, 3-6-12 mesiacoch od liecby. Klinicky vysledok bol hodnoteny pomocou
McGill Pain Questionaire, Oswestry Scale a modifikovanej McNabovej skaly.
Ved[ajsie Ucinky liecby predstavovali mierne vagdine krizy u 5 % pacientov
bez potreby medikamentdznej liecby. Vysledky vykazali u McGilovom dotaz-
niku VAS zlepsenie o 3 body (6,1 bodu pred a 3,1 bodu po liecbe), ¢o spliia
kritéria pre index spolahlivosti na 95% hladine pravdepodobnosti.

Vysledky vykazali zlepsenie pri Oswestry Scale 0 9,01 bodu (19,4 pred
a 9,4 bodu po lietbe),¢o splialo kritéria pre index spolahlivosti na 95%
hladine pravdepodobnosti. McNabova metdda vykazala zlepsenie vyborne
a uspokojivé u 87 % pacientov, operovanych po liecbe bolo 11 pacientov.
Praca koreluje s publikovanymi pracami talianskych autorov, ide o bez-
pecnu metddu vhodnu pre liecbu herniacie intervertebralnych diskov hlavne
u pacientov, u ktorych zlyhala konzervativna liecba, alebo sa zvazuje
0 operacnom zékroku, ev. operacny zakrok je kontraindikovany.

HS8-6 Dynamicka stabilizace hlubokého svalového
systému

Tomanova M, Kopecky L

Rehabilitacni tstav Brandys nad Orlici, Czech Republic

Uvod: Prednaska pojednava o funkeni dynamické stabilizaci hlubokého
svalového systému patere.

Metodika: V b&Zné praxi jsou feSeny vétsinou jen degenerativni zmény
patefe, které jsou vidét na zobrazovacich metodach. Zdrojem bolesti jsou
vsak nejcastéji svaly, kloubni pouzdra a jiné mékké tkané. Pokud jsou lé-
Ceny svaly, pouziva se hlavné posilovani povrchovych zadovych eventudiné
brisnich svall s dobrym Umyslem, Ze to pacientovi pomdze. Bohuzel vse
je trosku jinak. Na prestiznich pracovistich v zahranici i u nas se tento pro-
blém fesi funkéni dynamickou stabilizaci hlubokého svalového systému pa-
tefe. Svaly stabilizujici patef se déli do t¥i skupin: 1. Lokalni stabilizatory;
2. Globélni stabilizatory; 3. Globalni mobilizétory. Nedostate¢na funkce hlu-
bokého svalového systému, tzn. lokdlnich stabilizator( a ¢astecné i global-
nich stabilizatord, je tak nahrazena hyperaktivitou povrchového svalstva,
1j. globalnich mobilizator. Dochézi tak ke zvyseni aktivity téchto svall, coz
se projevuje jejich pretéZzovanim, tvorbé spazmd, trigger pointd, tender
pointd a k tvorbé Uponovych bolesti.

Zavér: Zahranicni, ale i nasi autofi hledali takové cviky, aby se co nejopti-
malnéji aktivoval hluboky stabilizacni systém patere. Ukazka postupd sta-
bilizace hlubokého svalového systému pétefe v Rehabilitatnim Ustavu Bran-
dys nad Orlicf — video.

PATEK, 30. 11. 2007
HS9 Demence a kognitivni poruchy |

HS9-1 Vizualni a volumetricka atrofie hipokampu
u pacientt s Alzheimerovou nemoci

Bartos A', Bartos A%, Zach P?, Tintéra J?, Ripové D', Brunovsky M¢

" Psychiatrické centrum Praha, AD Centrum, Praha, Czech Republic
23, LF UK, Praha, Czech Republic

*IKEM, ZRIR-MR, Praha, Czech Republic

“Psychiatrické centrum Praha, Czech Republic

Uvod: Histologické nalezy pacient(l s Alzheimerovou nemoci (AN) svédci
pro atrofii hipokampu a dalsich mediotemporalnich (MT) struktur. U pa-
cientl s demenci by podpofily diagnézu AN podobné zmény na magne-
tické rezonanci (MRI) mozku. Velikost MT struktur Ize posuzovat volu-
metricky nebo vizualné.

Metodika: U 20 pacient(i s AN a 29 kognitivné zdravych seniord byla na
MR mozku hodnocena velikost hipokampu dvéma zpdsoby. Podle vizudlni
metody se mira MT atrofie (MTA) vyjadfovala v 5 kategoriich od skére O
(zadnd atrofie) az po 4 (masivni atrofie). Volumetrie spocivala v manuél-
nim obtahovéni hranic hipokampu na jednotlivych MRI fezech.
Vysledky: Soucet skore MTA zprava a zleva (medidn MTA bilat.) byl u pa-
cientd s AN vyznamné vy3si (4) neZ u kontrolnich seniorl (1) (p = 0,0004).
Témeér 90 % seniort bez kognitivni poruchy mélo skére MTA bilat. < 2,
zatimco 80 % pacientt s AN mélo skore MTA bilat. > 3. Podle volumetrie
pacienti s AN méli oproti kontrolnim seniorim vyznamné mensi objem
(median Hipp v cm?) pravého, levého hipokampu a obou dohromady jak
v absolutnim vyjadfeni (Hipp dx: 1,81 vs 2,23 p = 0,001; Hipp sin: 1,60 vs
2,14 p = 0,003; Hipp bilat: 3,40 vs 4,31 p = 0,0004), tak v relativnim vy-
jadreni vztazeny na plochu lebky (Hipp dx: 2,49 vs 3,22 p = 0,0006; Hipp
sin: 2,44 vs 3,16; Hipp bilat: 5,09 vs 6,45 p = 0,0002) nebo plochu moz-
ku (Hipp dx: 3,78 vs 4,53 p = 0,002; Hipp sin: 3,49 vs 4,15 p = 0,006;
Hipp bilat: 7,10 vs 8,69 p = 0,0007) v jednom fezu prochazejicim commi-
sura anterior.

Zavér: Atrofie hipokampu na MR mozku pacientli s AN je prokazatelnd
vizualné i volumetricky s podobnym diferen¢nim potencidlem proti kon-
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trolni skupiné seniorl bez demence. Vizudlni hodnoceni pred¢i volu-
metrickou analyzu svou jednoduchosti a rychlosti pfi zachovani rozlisujici
schopnosti mezi AN a pfirozenym starnutim.

Podporeno projektem CNS MSMT CR 1MO0517 a ViZ MZCR MZOPCP2005.

HS9-2 Role atrofie amygdaly pfi vzniku emocionalni
agnozie u pacientl s Alzheimerovou nemoci

Hofinek D?, Varjassyovéa A', Bechyné K', Lodinska D', Viyhnélek M,
Bojar M', Brabec J?, Petrovicky P?, Seidl Z*, Hort J'

"Neurologicka klinika dospélych, 2. LF UK a FN Motol, Praha,

Czech Republic
2 Anatomicky ustav 1. LF UK, Praha, Czech Republic
’ Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, Praha, Czech Republic
*Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Amygdala a dal3f struktury limbického systému jsou odpovédné za
analyzu signald s emociondlnim nabojem. Postizeni limbického systému
neurodegenerativnim procesem muze vést ke zméné emociondlniho vni-
mani nebo az emocni agnozii. Nase sdéleni analyzuje vztah mezi emocio-
nalni agnosii a in vivo naméfenymi objemy amygdaly, hipokampu, gyrus
cinguli a pdlu temporalniho laloku u pacientt s Alzheimerovou nemoci
(AN) a kontrolni populace.

Metodika: 26 pacientli s Alzheimerovou nemoci (AN) a 17 ¢lenti kontrol-
nf skupiny absolvovali vySetfeni magnetickou rezonanci (MRI) a neuropsy-
chologickému vysetieni véetné testu rozpoznavani emoci podle vyrazu ob-
liceje. Metodou MR volumetrie byly zméreny objemy amygdal, hipo-
kampd, gyrus cinguli a polt temporélnich lalokd.

Vysledky: Vsechny naméfené regionalni objemy a vysledky neuropsycho-
logickych testd byli u pacient s AN signifikatné snizeny oproti kontrolni
skupiné. Pri srovnani regionalnich objemd a vysledku testu rozeznavani
emoci signifikanté korelovaly: objem levé amygdaly a schopnost rozpo-
zndvat radost (r = 0,54, p < 0,01) a smutek (r = 0,49, p < 0,05), objem
pravé amygdaly se schopnosti rozpozndvat strach (r = 0,34, p < 0,05)
a smutek (r= 0,56, p < 0,01), objem obou hipokampt se schopnosti roz-
poznavat hnév (r = 0,55 pravy a r = 0,58 levy, p < 0,01).

Zaveér: Zjistény vztah mezi snizenym objemem amygdaly a snizenou
schopnosti rozeznavat nékteré emoce u pacientt s AN podporuje hypotézu,
Ze emociondlni agndzie u AN je podminéna amygdaldrni atrofii. Zavéry
bude tfeba ovéfit na vétsim souboru pacientd.

HS9-3 Vychytavani radiofarmaka 123I-FP-CIT
ve striatu koreluje s kognitivnim vykonem
a depresi u PN
Rektorové I', Srovnalové H', Kubikova R', Prasek J?
" Centrum pro kognitivni poruchy a Centrum pro abnormalni pohyby
a parkinsonizmus, 1. neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno,
Czech Republic
?Klinika nuklearni mediciny LF MU, FN Brno, Brno, Czech Republic

Cil: Zjistit, zda vychytavani radiofarmaka 123I-FP-CIT ve striatu koreluje
s depresivni symptomatikou a kognitivnim vykonem pacientt s Parkinso-
novou nemoci (PN).

Pacienti a metodika: 20 pacientim s PN (10 muz( a 10 Zen; primérny
vék 61,7 £ 12,7 let; délka nemoci 5,6 + 3,5 let) bylo provedeno vy3etreni
SPECT mozku s pouzitim radiofarmaka 123I-FP-CIT, které se vaZe na do-
paminergni transportéry (DaTSCAN). K hodnoceni depresivni symptoma-

tiky a kognitivnich funkci byly pouzity nasleduijici skaly: Montgomery and
Asberg Depression Rating Scale (MADRS), Mini-Mental State Examination
(MMSE), test verbaini fluence (VFT), StroopUv test a Test londynské véze
(TOL). Hodnoceni provadél zkuseny neuropsycholog ve stavu “ON,,, 1.
v dobrém hybném stavu pacienta. K semikvantitativnimu hodnoceni vy-
chytavani radiofarmaka v celém striatu, putaminu a caudatu vpravo a vle-
vo byl pouzit program QuantiSPECT. PouZité statistické metody: Pearso-
nova korela¢ni analyza a mnohondsobna regresni analyza ke zjisténi aso-
ciace s vékem a délkou trvani nemoci.

Vysledky: Nasli jsme signifikantni korelace mezi MADRS, TOL a vychyté-
vanim 123I-FP-CIT v rdznych oblastech striata. Regresni analyza potvrdila
signifikantni vztah mezi skérem v MADRS a vychytavanim 123I-FP-CIT
v celém striatu a samostatné i v putamen vpravo i vlevo. Byl také potvrzen
signifikantni vztah mezi vykonem v TOL a vychytavdnim radiofarmaka
v obou ncl. caudati, ale i vyznamna asociace s vékem pacienta.

Zavér: Zjistili jsme, ze DAT SCAN mUze byt uzitecna vysetfovaci metoda
pro detekci dopaminergniho deficitu ve striatu spojeného nejen s hybny-
mi symptomy, ale i s depresivni symptomatikou a poruchou nékterych
exekutivnich funkci u pacientl s PN.

Podporeno Viyzkumnym zémérem MS CR MSM 0021622404.

HS9-4 Amyotroficka lateralni skler6za (ALS)

a fronto-temporalni demence (FTD): vztah funkce
(SPECT) a kognice

Kulistak P', Rusina R', Ridzon P', Buncova M?

"Neurologicka klinika FTN a IPVZ, Praha, Czech Republic

? Radioizotopové oddeéleni IKEM, Praha, Czech Republic

Uvod: ALS je zavazné neurodegenerativni onemocnéni, které bylo po
dlouhou dobu povazovano za chorobu postihujici vyhradné motoricky sys-
tém. V poslednich letech se objevilo vétsi mnoZstvi praci ukazujicich téZ na
postizeni kognice rdzného stupné u ALS; fada pacientd s ALS a vyraznou
kognitivni alteraci spliiuje diagnosticka kriteria pro frontotemporalni
demenci.

Metodika: Vysetfili jsme (klinicky, neuropsychologicky a pomoci SPECT)
celkem 54 pacientl s ALS (potvrzenou EMG) v rlizném stadiu postizeni.
Sledovali jsme abnormity v regionalni perfuzi frontalni a temporalni kraji-
ny metodou SPECT — ve vztahu ke kognitivnim funkcim (vnimani, pozor-
nost, pameét, fec a exekutiva) u 27 pacientd s ALS, splfiujicich zaroveri dia-
gnostickd kritéria pro FTD a u 29 pacientl s ALS bez projevi demence.
Kontrolni skupinu tvofilo 21 pacientl bez projevl ALS. Data jsme zpraco-
vali neparametrickym u-testem (Mann-Whitney) a Kruskalovym-Walliso-
vym testem pro vice nezavislych skupin.

Vysledky: Skupina ,ALS-FTD" se statisticky vyznamné lisi od skupiny
LALS bez demence” a rovnéZ i od kontrolni skupiny, a to zejména: 1.
v parametrech rychlosti zpracovani Uloh (v testu ,hledani cesty” TMA
i TMB —p < 0,05); 2. v mife pozornosti (ve vsech hlavnich sledovanych pa-
rametrech ,testu kontinudlni pozornosti a rychlosti reakce” — CPT -
p < 0,05); 3. obdobny trend je patrny i u pracovni paméti (pfi testovani
globalni rychlosti zpracovani informace — p < 0,09); 4. v regionalni perfu-
zi frontalni a temporaini krajiny v obrazech SPECT.

Zavér: Skupina pacientl s kognitivnim postizenim v rdmci ALS se vyrazné
lisi od skupiny pacientl s ALS bez kognitivni alterace a skupiny zdravych
dobrovolnikt nejen v testech zamérenych na frontalni funkce, ale rovnéz
i v ndlezech frontdlni a temporalni hypoperfuze v obrazech SPECT.

Podporeno grantem IGA MZ CR NR 8491-3.
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HS9-5 Narodni referencni laboratof prionovych chorob
2001-2007
Koukolik F', Matéj R', Novakova J', Matéjckova M', Rusina R?
"Fakultni Thomayerova nemocnice s poliklinikou, Praha,
Czech Republic
?Neurologicka klinika IPVZ, Praha, Czech Republic

Narodni referencni laboratof prionovych chorob (NRL) Ceské republiky pfi
oddéleni patologie a molekularni mediciny byla zaloZzena 1. 7. 2001. Ro-
ku 2003 byla pfijata do evropskeé sité laboratofi surveillance prionovych
nemoci. Provadi jejich neurohistologickou, imunohistochemickou, imuno-
logickou a molekularné genetickou (tedy definitivni) diagnostiku vcetné
diferenciélni diagnostiky neurodegenerativnich chorob pro celou CR.
Stfedni zachyt sporadické Creutzfeldtovy-Jakobovy nemoci (CIN) odpovida
evropskému prdmeéru. Novd varianta CJN zatim nebyla zastizena. Dia-
gnostikovali jsme 9 piipadd familidrni CIN. Cinnost NRL je soucasti vzni-
kajictho Centra pro neurodegenerativni nemoci.

HS9-6 Patnact let zkusenosti s diagnostikou a terapii
normotenzniho hydrocefalu

Saur K, SameS M

Neurochirurgie, Masarykova nemocnice, Usti nad Labem,

Czech Republic

Diagnostikou a terapii onemocnéni normotenznim hydrocefalem (NPH) se
neurochirurgické oddéleni Masarykovy nemocnice v Usti n.L. zabyvé jiZ od
roku 1992. Prezentace shrnuje zkusenosti s diagnostikou a terapii NPH od
roku 1992 do roku 2006. Za tuto dobu bylo neurology referovéano pres
300 pacientd se suspektni NPH k vySetfeni lumbéinim infuznim testem.
Priblizné 40 % z referovanych pacientl bylo nasledné indikovéno ke zkra-
tové operaci.

PrestoZe se onemocnéni NPH vénuije stéle vétsi pozornost a pocet refe-
rovanych pacientd stoupd, diagnostiku i terapii NPH provazi fada otaznikd.
Zasadnim problémem je i nadéle vyselektovani pacientd, ktefi maji ze
zkratové operace minimdalni profit a prevazuji u nich tedy rizika takové te-
rapie. Dalsimi problémy jsou standardizace likvorodynamickych test(
a objektivizace klinického efektu zkratové operace.

Moznosti a pouziti vybranych diagnostickych a neuropsychologickych
testl (walking test, pamétovy test uceni, Stroop test, Peg Board test) stu-
duje mezindrodni multicentrickd prospektivni studie ,European NPH
Study”. Na zakladé mikrosouboru 7 pacientd, ktefi byli zafazeni do studie
neurochirurgickym oddélenim MNUL, prezentujeme dosavadni zkusenosti
s témito testy a dosazené klinické vysledky.

V prabéhu sledovéani bylo dosazeno zlepseni ve vsech zminénych tes-
tech, kromé Peg Board testu. Nejvyraznéjsiho zlepseni bylo dosazeno
v pfipadé walking testu, a to v prvnim mésici sledovani (zlepseni o 35 %
v poctu krokd, resp. 0 37 % v case). V pfipadé pamétového testu uceni
a Stroop testu bylo dosazené zlep3eni méné vyrazné, o 9 %, resp. 6 %.
Subjektivni hodnoceni efektu zkratové operace pacienty bylo v souladu
s objektivnimi vysledky, pozitivné bylo pacienty vnimano pfedevsim zlep-
Seni chlize a stability.

Lze uzaviit, Ze predevsim walking test mtze byt vhodnym nastrojem
k ovéreni odpovédi na zkratovou operaci (ve spojeni s tap testem) a sle-
dovénf klinického efektu. Definitivni zavéry vsak Ize vyvodit az na zékladé
celého souboru multicentrické studie.

HS10 Nervosvalova onemocnéni |

HS10-1 Myastenia gravis — analyza faktorov
ovplyvnujucich terapeuticku efektivnost tymektémie
Spalek P', Schnorrer M?, Soskova M, Sitarovd K'

"Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia FNsP, Bratislava, Slovak Republic
? Chirurgicka klinika Milosrdni bratia, Bratislava, Slovak Republic

Uvod: 374 pac. s myasténiou gravis (MG) sme indikovali na tymektémiu
(TE) od 1. 1. 1990 do 31. 12. 2006. I5lo 0 307 pac. s adultnou MG (vek
15-50 r.); 27 deti s MG (vek 2-15 r.); 40 pac. s MG a tymémom (vek
19-78 r.). Na TE sme indikovali pac. v dobrom klinickom stave (asympto-
maticky stav; lahk& myastenicka symptomatoldgia), ¢o sme dosiahli imu-
nosupresivnou (IS) liecbou a/alebo plazmaferézou a IVig u 272 (72,7 %),
a len symptomaticky inibitormi cholinesterdzy u 102 pac. (27,3 %).

Ciel: Zistit, ktoré klinické a laboratérne faktory u pac. s MG su Statisticky
vyznamné vo vztahu k Ucinnosti TE.

Metodika: TE boli uskuto¢nené z medidlnej sternotdémie, aj v pripadoch
s invazivnymi tymémami. Priemernd doba sledovania po tymektomii je
7,7 mes. Statisticky (Kaplan-Maier) sme hodnotili vysledok TE vo vztahu
k veku, pohlaviu, trvaniu MG pred dg/liecbou, patoldgii tymusu, pritom-
nosti autoprotildtok proti acetylcholinovym receptorom (AChR).
Vysledky: Mierne pooperacné komplikacie sa vyskytli u 23 pac. (6,1 %).
U 148 pac. (66,3 %) sa zistil hyperplasticky tymus, u 86 pac. (23,0 %)
atroficky tymus a u 40 pac. (10,7 %) tymém. Klinickd remisia =198 pac.
(52,9 %), st asymptomaticki, bez liecby. Farmakologickd remisia — 49 pac.
(13,1 %), st asymptomaticki, ale vyzaduju udrzovaciu IS lie¢bu. Klinické
Zlepsenie — 93 pac. (24,9 %). Progresia — 33 pac. (8,8 %). Umrtie: 1 pac.
(0,3 %).

Zaver: |. Statisticky signifikantné faktory pre priaznivy vysledok TE (kli-
nicka remisia): 1. Hyperplasticky tymus. 2. Trvanie MG kratsie ako 6 mes.
pred dg/liecbou. 3. Detsky vek. 4. Séropozitivna MG s protildtkami proti
AChR. 5. Vek pod 40 rokov. II. Statisticky vyznamné faktory pre nepriaz-
nivy vysledok TE: 1. Séronegativna MG proti AChR s klinickymi prejavmi
syndrému anti-MuSK. 2. Trvanie MG nad 2 roky pred dg/liecbou. 3. Atro-
ficky tymus. 4. Vek nad 40 rokov.

HS10-2 Prvni zkusenosti s klinickym vyuzitim stanoveni
anti-musk protilatek u myasthenia gravis

Pitha J', Uhrova ), Kozék T?, Zima T?

"VFN, neurologicka klinika, Praha, Czech Republic

2UKBLD VFN, Praha, Czech Republic

? Hematologicka klinika 3. LF UK a FNKV, Praha, Czech Republic

Uvod: Myasthenia gravis (MG) je autoimunitni onemocnéni, v jehoz dd-
sledku dochdzi k destrukci postsynaptické membrany nervosvalové plo-
ténky. V 80 % pripadl Ize prokézat protilatky proti nikotinovému ace-
tylcholinovému receptoru (AChR). V 30-50 % tzv. seronegativnich mya-
stenif byly prokazany protildtky proti svalové specifické tyrozin kinaze
(MuSK). Tento enzym umoziiuje ukotveni acetylcholinového receptoru do
postsynaptické membrany. Klinicky obraz tzv. anti-MuSK pozitivnich
myastenii se vyznacuje Castym postizenim okulobulbarnich a respiracnich
svalli. Anti-MuSK pacienti jsou Casto rezistentni ke klasické terapii, zejména
k inhibitorm cholinesterdzy a neodpovidaji ani na tymektomii vzhledem
k tomu, Ze brzlik nevykazuje vyraznéjsi znamky folikuldrni hyperplazie.
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Metoda: UKBLD Praha zacalo vySetiovat anti-MuSK protilatky v dubnu
2007. Vysetfeni bylo provedeno komercnimi testy firmy DLD metodou
radioimunoanalyzy.

Vysledky: BEhem 3 mésicl bylo vySetfeno 11 pacientd s klinicky jistou sé-
ronegativni MG. U 3 nemocnych (27,3 %) byly nalezeny anti-MuSK pro-
tilatky. U 30leté pacientky doslo v r. 1997 k manifestaci kolisajici dysartrie,
dysfagie a generalizované slabosti. Repetitivni stimulace vykazovala dekre-
ment n. accesorius 19 %, protilatky proti AChR byly negativni. Pacientka
byla operovdna. Histologicky byla prokdzéna jen ojedinéla germinativni
centra. V dalSim prabéhu klinické pfiznaky pretrvavaly. Terapeuticky efekt
se nedostavil ani po lécbé cyklosporinem, mykofenoladt mofetylem
i plazmaferézou. Po zjisténi, Ze jde o anti-MuSK pozitivni formu MG, jsme
podali vysokodavkovany cyklofosfamid s podporou G-CSF. 3 mésice po
|écbé doslo k vyraznému zlepseni. Anti-MuSK protilatky poklesly z plvodni
hodnoty 1,11 nmo/l na 0,62 nmo/l. U 13leté divky doslo v r. 2003 k roz-
voji mirné kolisajici diplopie, o 2 roky pozdéji se manifestovala rinolalie,
dysfagie a blefaroptéza bez vyraznéjsi fluktuace. Protilatky proti AChR
byly negativni, zato nizkofrekvencni repetitivni stimulace vykazovala signi-
fikantni dekrement (13,2 %). Vzhledem k provedenym vysetienim bylo
pomysleno na kongenitalni myastenicky syndrom, genetické vysetfeni
bylo normalni. Po nasazeni pyridistigminu ani ambenonia nedoslo ke kli-
nickému zlep3eni. Bylo doplnéno vysetfeni anti-MuSK protildtek, které bylo
pozitivni (1,32 nmo/l).

Zavér: Dle nasich prvnich zkusenosti vysetfeni anti-MuSK  protildtek ma
vyznam diagnosticky, ale i terapeuticky, jak dokumentuji ndmi uvedené
kazuistiky.

HS10-3 Je dlouhodoba aplikace botulotoxinu bez vlivu
na neuromuskularni pfenos ve vzdalenych svalech?
Voharka S, Mi¢ankova B, Bednarik J

Neurologicka klinika FN Brno, Czech Republic

Uvod: V pisemnictvi nebyla dosud publikovana data hodnotici dlouho-
doby vliv botulotoxinu A (BTX) na neuromuskularni pfenos ve vzdalenych
svalech.

Metodika: Sedm pacient dlouhodobé lécenych BTX pro abnormalini po-
hyby bylo opakované vysetfeno SF EMG (metodika intramuskuldrni axo-
nalni stimulace). Cilovy sval m. extensor digitorum communis. ViySetfeni bylo
provedeno pred zahdjenim 1écby BTX, 2 tydny po prvni aplikaci a 4-9 tydnd
po prvni aplikaci. Dale byli pacienti vysetfeni po 7 a 14 letech pravidelné
aplikace BTX. U kazdého nemocného byl vzdy vysetfen a vyhodnocen in-
dividuéini jitter 20 nervosvalovych plotének, stanoven pocet abnormalnich
hodnot a prameér (mean MCD).

Vysledky: Mean MCD byl v celém souboru pfed prvnf injekci BTX 20,0 s,
2 tydny po prvni injekci 21,7 ps, 4-9 tydnG po prvni aplikaci 18,6 ps. Po
7 letech pravidelné aplikace 20,5 ps a po 14 letech 20,3 ps. Rozdily ne-
jsou signifikantnf (parovy t-test, p < 0,05). U jednoho nemocného s cervi-
kéIni dystonii (muz, 23 let) vsak doslo k vzestupu prlimérného jitteru
2 tydny po aplikaci (z 19 na 32 ps; norma < 26 ps) pfi normalnich hodno-
tach individudlnich mérfeni. Tento vzestup se nijak klinicky neprojevil a pfi
opakovanych vy3etienich se normalizoval. V dalSich letech viak mél pacient
po aplikacich BTX polykaci potize. Pfi vysetfeni po 14 letech doslo u tohoto
nemocného k lehkému vzestupu prlimérného jitteru na 27 ps, individualni
hodnoty byly opét v normé. U ostatnich lé¢enych osob byly individudini pa-
ry i prdmérné hodnoty v normé a terapie nebyla provdzena nezadoucimi
Ucinky. Nelze také prokédzat zédnou korelaci mezi celkovou kumulativni dav-
kou BTX a SF EMG parametry pred zacatkem a po 14 letech lécby.

Zavér: Studie ukazuje, Ze pfi dlouhodobé aplikaci BTX mUze vyjimecné
dojit k diskrétnim zméndm elektrofyziologickych parametrd nervosvalové-
ho pfenosu ve vzdalenych svalech spolu s pfechodnym vyskytem neza-
doucich ucinku. Lze spekulovat, zda Ize tento vyvoj predikovat pomoci vy-
Setfeni SF EMG krétce po prvni aplikaci.

HS10-4 Diagnostika a liecba polymyozitidy
a dermatomyozitidy - subor 109 pacientov
Spalek P', Cibul¢ik F', Hancinova V', Ondrias P2
" Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU,
FNsP, Bratislava, Slovak Republic
2Oddelenie patologickej anatdmie, FNsP Bratislava, Bratislava,
Slovak Republic

Uvod: Polymyozitida (PM) a dermatomyozitida (DM) su autoimunitné za-
palové myopatie, ktoré sa odliSuju patogeneticky, histologicky a klinicky.
Cielom préce je poukézat na: 1) problematiku diagnostiky PM, DM; 2)
liecbu PM, DM a jej vysledky v subore 109 pacientov.

Metodika: Od r. 1978 do r. 2007 sme diagnostikovali PM a DM u 109 pac.
podla klinickych, laboratérnych, EMG a histologickych kritérii Bohana a Petera
zr.1975. Dg.: PM 43 pac.; PM + autoimunitné ochorenia (AO) 3 pac.; para-
neoplastickd PM 2 pac. (2x maligny tymém). DM — adultna forma 38 pac.,
juvenilnd 7 pac.; DM + AQ 8 pac.; paraneoplastickd DM 7 pac. (6x Ca, 1x ty-
maom). Liecba: A. Prednizon - liek volby u vetkych pac. s PM a DM. B. Predni-
zon + azatioprin/cyclofosfamid: Akutne formy PM a DM; PM a DM asocio-
vané s AO; Refraktérne PM a DM na kortikoterapiu; PM, DM s relapsmi.
C. Metylprednizolon 0,5-1g/5 dni v Gvode liecby: Juveniiné DM; Akutne DM,
PM; DM + AO. D. IVig (0,4g/kg/ders — 5 dni): Fulminantnd DM — v Gvode
liecby; Chronicka PM refraktérna na kombinovanu imunosupresivnu lie¢bu.
Vysledky: Klinickd remisia 67 pac. (61,9 %). Farmakologickd remisia
9 pac. (8,1 %). Rezidudlne priznaky 13 pac. (11,7 %). Chronickd PM/DM
8 pac. (7,3 %). PM/DM s exacerbéciami 6 pac. (5,5 %). Umrtie 6 pac.
(5,5 %): 4x Ca, 1x lymfém, 1x kardidlne zlyhanie.

Zaver: 1) Kritéria Bohana a Petera su dostatocne senzitivne v dg. PM a DM.
2) Pred érou imunoterapie dosahovala Umrtnost pacientov s PM/DM az
40 %. Pri v¢asnej diagndze a volbe optimalneho terapeutického postupu
maju pac. s PM a DM velmi priaznivi prognézu. Vynimku tvoria pac. s pa-
raneoplastickymi formami DM, kde progndza quo ad vitam zavisi od lieci-
telnosti nadorového ochorenia, pricom vlastnd DM je responzivna na
rézne formy imunoterapie.

HS10-5 Diagnostika syndromu karpalneho tunela
Uz a EMG

Kurca E, Nosél' V, Grofik M, Turé¢anové-Koprusakova M
Neurologicka klinika JLF UK a MFN, Martin, Slovak Republic

Uvod: Syndrom karpalneho tunela (SKT) je najcastejsi kompresivny GZinovy
syndrom v klinickej praxi. Frekventnejsie postihuje Zeny, mnohokrét je
obojstranny a byva viazany na konkrétne povolanie a dlhotrvajucu nad-
mernu jednostrannu zataz hornych koncatin. V diagnostike SKT pouzivame:
1. hodnotenie klinického obrazu, 2. rézne provokacné manévre (Tinel,
Phalen), 3. klinickt neurofyziolégiu (elektromyografia — EMG), 4. zobrazo-
vacie vysetrenia (ultrazvuk — UZ, magneticka rezonancia — MR).

Ciel Zistit vzajomnu koreldciu prie¢neho rezu n. medianus UZ v proxi-
malnej Casti karpalneho tunela a EMG vy3etrenia v skupine pacientov so
symptomatickym SKT.
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Subor pacientov: Vy3etrili sme 42 pacientov (84 zapasti), z toho 12 mu-
7ov a 30 zien. Klinické kritéria SKT sme konstatovali v 64 pripadoch
(20 zépasti bolo asymptomatickych). Dalsia charakteristika zapéasti so SKT:
1. 18x muZi a 46x Zeny, 2. 36x prava ruka a 28x lava ruka, 3. 22x klinic-
ky iritacne-zanikovy syndrém a 42x klinicky iritacny syndrém.

Vysledky: Skupina pacientov (5 zapasti) s negativnym EMG vySetrenim
vykézala 3,1 % s UZ odmeranou prie¢nou plochou n. medidnus < 0,09 cm?
av4,7 % bola plocha n. medidnus = 0,09 cm?. Skupina pacientov (59 za-
pastf) s EMG verifikovanym spomalenim rychlosti vedenia vykdzala 92,2 %
s plochou n. medianus > 0,09 cm?. Skupina pacientov (23 zapasti) s EMG
verifikovanym spomalenim rychlosti vedenia a Ubytkom axénov vykézala
az 100% s plochou n. medidnus > 0,09 cm?.

Zaver: UZ vysetrenie SKT s pouzitim jediného parametra (plocha n. me-
didnus v priecnom reze na Urovni proximalnej Casti karpalneho tunela) je
jednoduchd, rychla, vieobecne dostupna a financ¢ne nendrocnd metéda.
Jej senzitivita je vysokd a porovnatelnd so Standardnym EMG vySetrenim.
Vo vybranych pripadoch méze UZ identifikovat aj etioldgiu SKT.

HS10-6 Neurologické projevy
u mnohocetného myelomu
Ambler Z

Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri,
Czech Republic

Mnohocetny myelom patfi do skupiny lymfoproliferativnich chorob. K ma-
lignf transformaci dochdzi na trovni lymfocytu, ktery proliferuje a vyzrava
v maligni plazmatické buriky, které se kumuluji v kostni dreni. Incidence
v CR je 3-4 a Castéj3i vyskyt je ve véku nad 50 let. Diagndza této nepiilis
Casté nemodi je stanovena Casto relativné pozdé, kdy dochdzf jiz k zasad-
nimu a nevratnému poskozeni organizmu. Prvnimi pfiznaky mohou byt
bolesti patefe nebo jinych oblasti skeletu, byvé anemie, zvysena bilkovina
v séru, hyperkalcemie, rendIni insuficience a je pfitomen monoklonalnf
imunoglobulin v krvi a/nebo moci. Z neurologické symptomatiky se vysky-
tuji nejcastéji midni nebo korenové léze (5-20 %) v dusledku komprese
7 postizenych obratld. Periferni neuropatie pred zahajenim lécby jsou po-
mérné vzacné (1-8 %) a byvaji multifaktoriaini. Cast&ji se vyskytuji u amy-
loiddzy, kterd mdze mnohocetny myelom doprovazet. Hlavni pfi¢inou po-
lyneuropatif je neurotoxicita nékterych chemoterapeutik. Toxické polyneu-
ropatie jsou axondlniho typu, symetrické a postihuji prevazné dolni
koncetiny. Zndma je neurotoxicita vinkristinu, ktery se pouziva v kombinaci
s doxorubicinem (adriamycin) a dexametazonem — smés VAD. V soucasné
dobé se v lécbé pouzivaji dvé dalsi chemoterapeutika. Talidomid se fadf
mezi imunomodulacni a antiangiogenetické latky, ma antimyelomovy
efekt, i kdyz presny mechanizmus tohoto pdsobeni neni zndm. Neuroto-
xicita je zavisld na kumulativni ddvce, polyneuropatie jsou pouze nebo
prevazné senzitivni a Casté jsou pozitivni senzitivni pfiznaky a neuropatické
bolesti. Byvaji $patné reverzibilni a mohou progredovat i po vysazeni me-
dikace. Bortezomib je proteazomovy inhibitor a patfi k nejnovéjsim Iékim
uzivanym u mnohocetného myelomu. Po jeho podavani se také vyskytuiji
polyneuropatie, primérné asi ve 37 %, jsou rovnéz pouze nebo prevazné
senzitivni, ale vétsinou lehci a reverzibilni. Pro tyto toxické lékové polyneu-
ropatie byla vypracovana standardni kvantifikace a podle ni modifikace
déavkovani bortezomibu, kterd vede ke zlepSeni neuropatie u vétsiny
nemocnych. Neurologické komplikace se mohou vyskytnout i po trans-
plantaci kostni drené, kterd se rovnéz pouzivd v 1é¢bé mnohocetného
myelomu.

HS 11 - Demence a kognitivni poruchy I

HS11-1 Porucha prostorové navigace v pocate¢nim
stadiu Alzheimerovy choroby

Hort J', Laczo J', Vyhnélek M', Bojar M", Bures J?, Vicek K2
"Neurologicka klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
? Akademie véd CR, Praha, Czech Republic

Uvod: Mirnd kognitivni porucha (MCI) postihuje nemocné s rdznym rizi-
kem rozvoje Alzheimerovy nemoci (AN).

Metodika: 65 pacientli z poradny pro poruchy paméti pfi neurologické
klinice 2. LF UK a FN Motol bylo rozdéleno do 7 skupin: pravdépodobna
AN (n = 21), MCI, déle byli rozdéleni jako amnesticka MCl s postizenim
pouze paméti — single domain (@MCls) (n = 11), paméti a soucasné dal-
Sich slozek kognice — multi-domain (aMCimd) (n = 18), nebo neamnes-
tickd MCI (naMCl) (n = 7), a jedinci se subjektivnimi poruchami paméti
(SMQ) (n = 8). Skupina aMCl byla navic rozdélena podle hipokampélniho
(HIPaMClI) (n = 10) a nehipokampalniho (NEHaMCI) (n = 22) druhu posti-
Zeni paméti. Tito pacienti a kontroly (n = 26), byli testovani ve 4 rdznych
Uloh&ch vyzZadujicich najit skryty cil uvnitf kruhové arény. Tato Blue Velvet
aréna ( BVA) je analogii Morrisova vodniho bludisté. Kazdy test zacal ulo-
hou, kdy byla aréna simulovana na monitoru pocitace. Teprve nésledné
byla zkoumana schopnost orientace v redlném prostoru uvniti' uzaviené
arény o priméru 2,9 metru. V kazdé ze 4 tloh se osoby orientovaly v pro-
storu a pamatovaly si cil v zavislosti na startovnim bodu (egocentricka
orientace nezavisla na hipokampu, ktera vyuziva nedeklarativni paméti na
zékladé vestibularnich a proprioceptivnich informaci) nebo viditelnych orien-
tacnich znakd promitanych na sténu arény (alocentricka hipokampalné
podminéna orientace, kterd vyuziva deklarativni paméti).

Vysledky: Pacienti s HIPaMCImd méli narusenu orientaci ve v3ech Ulo-
hach (p < 0,001) podobné jako pacienti s AN (p > 0,106). NEHaMCl selha-
vali pouze v alocentrické navigaci (p < 0,001). Skupina naMCl nebyla
postizena.

Zavér: aMCl zahrnuje dvé rozdilné skupiny, kdy HIPaMCI predstavuiji
prodromalni stadium AN. Testovani prostorové paméti pomaha urcit ne-
mocné s vysokym rizikem AN.

Podporeno grantem GACR 309/05/0693

HS11-2 Cichova agnoézie u subtypu

mirné kognitivni poruchy

Vyhnalek M, Magerova H, Varjassyova A, Laczo J, Hort J

Centrum pro poruchy paméti, Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol,
Praha, Czech Republic

Uvod: Cichové agndzie je jednim z ¢asnych priznakd u Alzheimerovy cho-
roby (ACH) a je z velké miry zplsobena postizenim mediotemporalnich
struktur. Rozvoji syndromu demence ve vétsiné pfipadl predchazi stadi-
um mirné kognitivni poruchy (MCI), kdy maji pacienti detekovatelné po-
stizeni kognice, avsak jsou jesté zcela sobéstacni. 15 % MCI konvertuje
kazdoroc¢né v demenci. V poslednich letech byva ve vyzkumu MCI rozde-
lovéna na zdkladé neuropsychologického vy3etfeni do dalsich subtypd,
u kterych se ocekava, Ze budou lépe korespondovat s individudlinim rizi-
kem konverze do rliznych typt demence. Cilem prace je porovnani Cichové
agnazie u rliznych subtypt MCI.

Metodika: 58 pacientd s MCl bylo podrobné neuropsychologicky vy3et-
feno a dle Petersenovych kritérii rozdéleno do skupin neamnestické MCl
(naMCl, n = 11) a amnestické MCI (aMCl). Pacienti s aMCl byli dale dle
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charakteru postizeni paméti dle pravidel navrzenych Dubois rozdéleni na
hipokampalni (aMCl-h, n = 11) a nehipokampalni @MCI-nh, n = 32) am-
nestickou MCI. Bylo provedeno vysetfeni ¢ichu multiple choice testem c¢i-
chové identifikace vytvofenym na nasi klinice, skladajicim se z 18 rdznych
vlini. U poloviny osob byl rovnéz proveden The University of Pennsylvania
Smell Identification Test (UPSIT). Viykon pacientt byl porovnén s 20 kon-
trolami odpovidajiciho véku. Vysledky: Cichové identifikace byla postizena
v obou podskupinach amnestické MCl (p < 0,01) v porovnani s naMCl
a kontrolami. Nenasli jsme signifikantni rozdil v ¢ichovém postizeni mezi
aMCI-h a aMCl-nh pacienty.

Zavér: Postizeni ¢ichové identifikace u aMCl a jeji usetfeni u naMCl pa-
cientd je v souladu se soucasnym néazorem, Ze amnesticka MCI pfedchézi
ACH, zatimco naMCl je nejcastéji disledkem vaskularnich zmén. Oproti na-
Semu ocekavani jsme nenasli rozdil mezi hipokampalni a nehipokampalini
skupinou amnestické MCI. Absence rozdilu mlize nasvédcovat tomu, ze
neuropsychologickd kritéria nejsou s to presné postihnout postizeni me-
diotemporalnich struktur, ale mize souviset i s malym poctem aMCl-h pa-
cientd v nasem souboru.

Podporeno granty GAUK 7910/2007, internim grantem

FN Motol a grantem GACR 309/05/0693

HS11-3 Kognitivni postizeni u onemocnéni mozecku
Masopust J', Urban A', Zumrové A?, Rihové Z', Valis M?

" Psychiatricka klinika LF UK a FN Hradec Kralové, Czech Republic
?Klinika détské neurologie 2. LF UK, Czech Republic

’ Neurologicka klinika LF UK a FN, Hradec Kralové, Czech Republic

Uvod: Mozecek hraje diileZitou roli v modulaci motoriky, senzorickych
funkci a také kognice a emotivity. Schmahmann a Shermanova popsali
Lcerebeldrni kognitivné afektivni syndrom”. Charakteristické je postizenf
exekutivnich funkcf, pozornosti, zrakové prostorovych funkdi, feci, osob-
nostni zmény a naruseni afektivity. Autozomdlné dominantni spinocere-
beldrni ataxie jsou klinicky heterogenni skupinou neurodegenerativnich
onemocnéni s progresivni ataxii vedouci k postizeni cerebella a jeho spoju.
U nemocnych se spinocerebeldrni ataxii typu 2 (SCA2) se objevuji poruchy
paméti a pozornosti, exekutivni dysfunkce a emocni nestabilita. Demence
byla pozorovéna u 20-40 % pacientd s diagndzou SCA2.

Cil: Nalézt souvislost mezi cerebeldrni patologif a postizenim kognitivnich
funkci u vysetienych nemocnych.

Metodika: 9 nemocnych s diagnézou SCA2 bylo vysetfeno psychiatricky,
neuropsychologicky a pomoci funkéniho zobrazeni mozku. Neuropsycho-
logické vysetieni bylo zaméfeno na intelekt, pozornost, pamét, verbalni
fluenci, konstrukéni praxi, vizuomotorickou koordinaci a exekutivni funkce.
Perfuze mozku byla vy3etfena pomoci jednofotonové emisni computerové
tomografie (SPECT).

Vysledky: Neuropsychologickym vy3etfenim bylo zjisténo postizeni exe-
kutivnich funkci a pozornosti u vétsiny pacientl. Postizeni kognitivnich
funkci odpovidajici naruseni prefrontainiho kortexu bylo patrné zhorse-
nym vykonem v testech: verbdini fluence, Wisconsinsky test tiidéni karet,
Hanojska véz. To odpovida naleziim pfi vysetfeni SPECT. U 7 nemocnych
byla patrnad hypoperfuze frontalné, zejména vlevo. Nalez hypoperfuze
mozecku nebyl prekvapivy.

Zavéry: Kognitivni postizeni u pacientt s SCA2 bylo patrné zejména v ob-
lasti exekutivnich funkci a pozornosti. U vétsiny nemocnych byla kromé
postizeni mozecku pfitomna také hypoperfuze frontalné vlevo. Vysledky
odpovidaji pfedpokladu, Ze mozecek se podili na modulaci kognitivnich
funkdi. V dalsim vyzkumu se zaméfime na vysetieni vétsiho poc¢tu nemoc-

nych a budeme hledat vztah mezi zavaznosti kognitivni dysfunkce a poctu
CAG repeatt, délkou trvani onemocnéni a vékem zacatku obtizi.
Podporeno: VZ MSM 0021620816 a MZO 0064203-6505.

HS11-4 Poruchy pozornosti u roztrousené sklerézy
Linek V', Havrdova E', Seidl Z*, Vanéckova M?, Horakova D'
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
?Radiologické klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: 30-50 % pacientdl s roztrouenou sklerézou (RS) jevi znamky
kognitivniho postizeni. Kromé uceni a paméti je nejcastéji referovan defi-
cit v rychlosti informacniho zpracovani.

Cil: Zjisténi zavislosti zmén pozornosti a psychomotorického tempa na
MRI volumetrickych parametrech a na mite celkového postizeni.
Metodika: Bylo vy3etfeno 111 pacientl s relaps remitentni formou RS.
Pramérny vék byl 29,9 let, primérné trvani nemoci 5 let. Celkové postizeni
pacientll bylo posuzovéno 3kélou EDSS (Expanded Disability Status Scale)
s primérem 1,9. Byl vysetien jednoduchy reakéni ¢as (SRT), test kontinudl-
niho vykonu (CPT) a test pfepinani pozornosti (SAT) v modu stranovém,
symbolickém a rozhodovacim. Na MRI pfistoji 1,5 Tesla bylo provedeno
méfeni celkového objemu mozku (NBV), objemu sedé (NGMV), periferni
Sedé (PGV) a bilé hmoty (NWMV). Déle méfenti sife 3. komory (3VW), ob-
jemu postrannich komor (LVV) a méfeni celkového objemu T2 hyperin-
tenznich lozisek (T2-LV).

Vysledky: Byla zjisténa statisticky vyznamné korelace mezi EDSS a SRT
(r=0,32; p = 0,001) a EDSS a vsemi subtesty SAT (r = 0,32-0,35; p =
=0,001-0,0001). Stfedné vyznamna korelace byla nalezena mezi SRT, CPT
i SAT a 3VW (r = 0,26-0,38; p = 0,007-0,0001), T2-LV (r = 0,19-0,28;
p = 0,05-0,004). Vyznamné, inverzni korelace byly zjistény mezi subtesty
symbolické a rozhodovaci modality SAT a GMV a PGV (r = -0,25-0,31;
p = 0,009-0,004).

Zavér: Poruchy pozornosti u RS koreluji s mirou celkového postizeni.
Z MRI parametrl nejvice souvisi s Sifi 3. komory a celkovym objemem hy-
perintenznich T2 loZisek. Prodlouzeni reakénich ¢asti u pozornostnich testd
se symbolickymi a rozhodovacimi parametry odpovida mife postizeni Sedé
hmoty.

HS11-5 Multiinfarktova demencia a Alzheimerova
choroba, prinos USG vysetrenia mozgovej cirkulacie

k patogenéze a diferencialnej diagnostike. Vyznam
mikroembolizacie

Pancék J', Traubner P', Bulas J?, Hunakova D?, Sandorova R, Megova A',
Uncovska E', Durovska J', Wégnerova H'

"I.Neurologicka klinika, LF UK a FNsP, Bratislava, Slovak Republic

?|. interna klinika, LF UK a FNsP, Bratislava, Slovak Republic

? Psychiatrickd klinika, LF UK a FNsP, Bratislava, Slovak Republic

Alzheimerova demencia (AD) a multiinfarktova demencia (MID) st najcas-
tejSou formou demencii, ktoré sa vyskytuju najma u [udi vyssieho veku. Ich
patogenéza nie je Uplne jasnd. Diferencidlna diagnostika méze spdsobo-
vat problémy. Niekolko malo literdrnych Udajov poukazuje na rozdielne
cerebrélne rychlostné prietokové profily zistené pomocou ultrasonografie
(USG). Vyznam USG sa dalej zvysil v poslednom obdobi moznostou dete-
kovat cirkulujuce cerebralne mikroemboli. Predpokladd sa, Ze vacsina
mikroembolov je klinicky nema. Pri dlhsie trvajlicej mikroembolizécii vsak
mozu vzniknut poruchy neuropsychickych funkcii, moze vzniknut cerebréina
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ischemia. Cielom prace bolo u pacientov s predpokladom MID a AD zhod-
notit USG charakteristiky mozgovej cirkuldcie, pomocou TCD detekovat
pritomnost cerebralnych mikroembolov v arteria cerebri media (ACM), zis-
tit predpokladany zdroj mikroembolizéacie.Vy3etrili sme vekovo a pohlavim
odpovedajuicu kontrolnt skupinu (KS) v pocte 20 osob. Vylucili sme osoby
s hypertenziou, diabetes mellitus a inymi zndmymi rizikovymi faktormi.
Dalej skupinu hypertonikov (HS) v pocte 19 osob. V skupine pacientov
s MID sme vysetrili 19 pacientov s priemernym vekom 74,32 r. Pacientov
s AD bolo 19 s priemernym vekom 70,37 r. Zistili sme signifikantne vy3si
vyskyt asymptomatickych mikroembolov v ACM u pacientov s MID oproti
skupine pacientov s AD, HS a KS. Ultrasonografickym vysetrenim mozgo-
vej cirkuldcie sme u pacientov s MID Zistili signifaktne vyznamnejsi stuperi
stendzy oproti kontrolnej skupine a pacientov hypertonikov. Oproti skupine
pacientov s AD stuperi stendzy bol vy3si, ale nie Statisticky vyznamny. Viac-
pocetné a najma kontinudlne , asymptomatické” cerebralne mikroemboli
mozu byt tiez pricinou postupnej poruchy neuropsychickych funkcii a mézu
byt rizikovym faktorom nielen pre loZiskovd ischemiu mozgu ale i pre
poskodenie kognitivnych funkcii (D.Russell, 2001). U pacientov s AD je
etiopatogenéza komplikovanejSia, zmeny vramci mikrocirkuldcie nie su
pravdepodobne v popredi.Pritomnost mikroembolov méze predstavovat
rizikovy faktor pre vznik MID.

HS11-6 Validace ceské experimentalni verze
The Mississippi Aphasia Screening Test
Kostalova M, Sajgalikova K, Dolenské A, Bednarik J,
Bartkovd E, Badurova R

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

Uvod: V eském jazyce neexistuje zadny validovany screeningovy test afa-
zii pouZitelny zdravotnikem, ktery neni fecovym specialistou.
Cil: Validace ceské verze The Mississippi Aphasia Screening Test (MAST) —
MASTcz — vy3etfenim souboru zdravych kontrol, nemocnych po cévni
mozkové pithodé (CMP) s |z levé dominantni hemisféry s afézif a lézi pra-
vé hemisféry bez afézie.
Soubor: A. 200 zdravych dobrovolnikt, vék: 41,4 (median, rozmezi
14-85 let), 108 Zen, 92 muzl. B. Soubor 94 nemocnych po CMP s afézii,
kterd byla diagnostikovdna pomoci logopedického vysetfeni, veék:
69,0 (rozmezi 19-95) let, 52 Zen a 42 muzl. U 41 z nich byla afazie
kvantifikovana detailnim diagnostickym testem administrovanym logope-
dem — Western Aphasia Battery (WAB). C. Soubor 20 nemocnych po CMP
s lézi pravé hemisféry, bez afazie, vék 65,2 (rozmezi 35-86) let, 9 Zen,
11 muzd.
Metodika: MAST byl preloZzen a adaptovan do c¢eského jazyka. Obsahuje
5 subtestd hodnoticich produkci a 4 polozky hodnotici porozuméni psané,
¢tené a mluvené feci, celkové skére 0-100. Trvani testu je 5-15 minut.
Test byl administrovan po instruktdzi a zacviceni fecovymi nespecialisty.
K zjisténi reprodukovatelnosti byl u 40 nemocnych s afazii test vySetien
opakované 2 testujicimi v rozmezi maximalné 48 hodin.
Vysledky: Hodnota celkového skére MASTcz v kontrolnim souboru kore-
lovala vyznamné se stupném vzdélani (r = 0,209, p = 0,003), nikoli s vé-
kem, pohlavim & dominanci.

Hodnota celkového jazykového skére MASTcz u afatik statisticky vy-
znamné korelovala s kvocientem afazie WAB (r = 0,65, p < 0,001).

Test vykazal vysokou reprodukovatelnost (kappa koeficient 0,836,
Pearsontv koeficient r = 0,981, p < 0,001)

Senzitivita testu MAST v detekci afazie doséhla 98,9 % a specificita
90 %.

Zavéry: MASTcz je screeningovy test, ktery pfi administraci zacvicenym
nespecialistou vykazuje vysokou reprodukovatelnost, senzitivitu ale i spe-
cificitu v detekci afazie u nemocnych po CMP a pfinasi rovnéz informaci
o stupni afézie.

HS12 — Nervosvalova onemocnéni ll

HS12-1 Nova mutace NEFL-genu v ¢eské CMT rodiné
s casnym nastupem axonalni neuropatie
Mazanec R, Vyhnalkova E', Hilhne K2, Malikova M', Bohm J, Souckova I¥,
Simurda J°, Rautenstrauss B2, Bojar M', Seeman P’
'2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
?Institute of Human Genetics, Friedrich-Alexander University,
Erlangen-Nirnberg, Germany
*1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
“Détska neurologie, Nemocnice, Nové Mésto na Moravé, Czech Republic
° Neurologické oddéleni, Nemocnice, Nové Mésto na Morave,
Czech Republic

Uvod: Polypetid neurofilament light chain (NF-L) je zakladni stavebni kom-
ponentou neurondiniho cytoskeletu. Mutace NEFL byly jiz dfive popsany
u axonalni (CMT2E) a demyelinizacni (CMT1F) hereditarni neuropatie.
Cil: Zjistit frekvenci a spektrum NEFL-mutaci v Ceskych rodinach s heredi-
tarni neuropatii CMT 1 a CMT 2 s autozomélné dominantni dédi¢nostf
i sporadickym vyskytem. Provést klinicko-elektrofyziologickou korelaci
S genotypem.

Metoda: Piimym sekvenovanim kddujictho regionu NEFL-genu zjistit vy-
skyt mutaci u 66 nezavislych CMT1 rodin s vylouc¢enou duplikaci PMP
22 genu a u 45 nezavislych CMT2 rodin.

Vysledky: V kohorté CMT1 pacientt jsme zjistili u 2 pacientd jiz dfive po-
psané nepatogenni polymorfizmy Leu224Leu a Asp469Asn. Nezjistili jsme
Zaddnou patogenni mutaci. V kohorté CMT2 pacientd jsme zjistili novou
patogenni missense mutaci ¢.794A>G (Tyr265Cys) u 3 pacientd v 1 roding.
Déle jsme zjistili novy nepatogenni polymorfizmus c.1585A>G (Lys529Glu)
a jeden jiz dfive popsany nepatogenni polymorfizmus Ser404Ser. Pato-
genni mutace Tyr265Cys byla detekovana v AD rodiné s ¢asnym nastu-
pem choroby, deformitami nohou pes cavus, pozvolnou progresi kvadru-
parézy a prevazné axonalni neuropatii. Nebyly zjistény dalsi organové
poruchy.

Zaveér: NEFL mutace jsou v Ceské populaci vzacné. U CMT1 typu nebyly
zjistény vibec a u CMT2 typu byla zjisténa mutace u 2,2 % rodin. Vyset-
feni NEFL mutaci je ddvodné u CMT2 typu s AD i sporadickym vyskytem
neuropatie v roding.

Podporeno grantem IGA MZCR NR/9517-3 a VZ MSMT CR
00064203/6506

HS12-2 Hereditarni spasticka paraparéza spg4

- DNA vysetieni v Ceské republice

Seeman P

Gennet Praha — Centrum lékarské genetiky, Praha, Czech Republic

Uvod: Hereditarni spastickd paraparéza (HSP-SPG) je skupinou klinicky
a hlavné geneticky heterogennich poruch centralniho motoneuronu s pro-
gresivni spasticitou dolnich koncetin. Klinické délenf je tradi¢né na ne-
komplikované, tzv. prosté formy a komplikované formy. U HSP existuiji
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vdechny typy genetického prenosu. Nejcastéjsi geneticky definovanym ty-
pem HSP je tzv. SPG typ 4 (SPG4) s poruchou genu SPG4, ktery kdduje
protein spastin. SPG4 je nekomplikovanou formou HSP s autozomalné
dominantni (AD) dédic¢nosti. Mezi nekomplikovanymi HSP s AD typem dé-
di¢nosti je prokazatelna asi u 40 % rodin. DNA vy3etieni SPG4 genu ne-
bylo v CR dosud dostupné.

Pacienti a metody: V rdmci diagnostickych DNA vysetfeni bylo v letech
2005-2006 na pracovisti Gennet Praha z indikace neurologt i genetikd
vysetieno celkem 12 nepfibuznych pacientd ¢i rodin s diagnézou HSP-SPG.
Bylo provedeno sekvenovéni viech 17 kodujicich exont SPG4 genu a pfi-
lehlych intronovych oblasti. U 3 nepfibuznych rodin s negativnim vysled-
kem sekvenovani bylo navic provedeno vysetfeni pomoci metody MLPA
pro SPG4 gen.

Vysledky: U 6 ze 12 vy3etfenych rodin/nepiibuznych pacientt byly pro-
kazany mutace v SPG4 genu. Slo o mutace nejcastéji typu missense, jed-
nou a splice-site mutaci, jednou o frame-shift mutaci a v jednom pfipadé
o vetsi deleci celého exonu, nezachycenou sekvenovénim, ale az nasledné
pomoci MLPA. U v3ech 6 rodin s mutacemi v SPG4 genu slo o familidrni
pfipady s AD rodokmenem, pficemz v jednom pfipadé byla matka pacien-
ta jen subklinicky postizena (pouze zvysené reflexy) a diagnostikovana az
nasledné. Variabilita zavaznosti postizeni a zejména véku zacatku byla
u rodin s mutacemi typicky velmi rdiznd.

Zavér: Poruchy SPG4 genu mohou byt prokazatelné az u 50 % ceskych
rodin s autozomdlné dominantni, nekomplikovanou formou HSP. Vy3et-
feni SPG4 genu by mélo byt nabidnuto véem pacienttim s nekomplikova-
nou HSP s familidrnim vyskytem a se zac¢atkem obtizi od 2. dekady véku.
Pozitivni rodinnd z4téz s HSP je dlleZitym voditkem, které vyrazné zvysuje
vytéZnost DNA vysetfeni u SPG4. Proto u pacientd s podezienim na
HSP/SPG4 by méli byt neurologicky vy3etfeni vsichni dostupni pfimi pfi-
buzni. U pacientt se sporadickym vyskytem je naopak vytéznost DNA vy-
Setfeni mnohem nizsi.

HS12-3 Hereditani motoricko-senzitivni
neuropatie typ Lom (HMSN-L) prokazana
poprvé i u ceskych Romu
Seeman P', Huehne K?, Kantorova E?, Smetana P*,
Rautenstrauss B
"DNA Laborator, Klinika détské neurologie, 2. LF UK a FN Motol, Praha,
Czech Republic
?Inst fur Humangenetik, University Erlangen, Erlangen, Germany
3 Oddéleni ékarské genetiky Nemocnice Ceské Budéjovice,
Czech Republic
*Ortopedicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

HMSN-Lom je neddvno popsana a nasledné i molekuldrné geneticky ob-
jasnéna demyeliniza¢ni forma HMSN (HMSN I/CMT1) s autozomalné rece-
sivnim typem dédicnosti (AR), zplsobend tzv. zakladatelskou homozy-
gotni mutaci R148X v NDRG1 genu. HMSN-L byla plvodné popsana jen
u Romu v Bulharsku, ale nasledné byly publikovany pfipady pacientd
romského plvodu i z dalSich evropskych zemi. U HMSN-L je vedle demye-
liniza¢ni polyneuropatie i hluchota, kterd se mlze objevit az v dospélosti
—od 4. dekédy véku. V CR dosud tento typ HMSN podle nagich védomos-
ti publikovan ani pozorovan nebyl.

Referujeme pfipad rodiny romského plvodu, kde zdravi rodice byli
vzdalené pribuzni (bratranec a sestenice Il. fadu) a maji dva syny (nyni 22
a 8 let) s HMSN typ | a jednu zdravou dceru. U obou chlapct je typicky

obraz HMSN |, u starsiho chlapce spiSe té73f forma HMSN III s distalni sva-

lovou slabosti a atrofiemi, deformitami nohou i rukou, areflexif a vyrazné
snizenou rychlosti vedenf vzruchu perifernim nervem (MNCV 10-18m/s,
SNCV bez potencidll). Starsi pacient prodélal opakované ortopedické ko-
rekéni operace DK s velmi pfiznivym efektem. Ztrata sluchu ani u jednoho
z pacientd pozorovana dosud nebyla. DNA vysetfeni vyloucilo
CMT1A/HNPP a déle poruchy MPZ genu a PMP22 genu. Vzhledem ke
konsangvinité rodicl a postizeni dvou bratrll bylo provedeno homozy-
gotni genomové mapovani pomoci 10k Cipd Affymetrix, které ukdazalo
v této rodiné vazbu na lokus na chromozomu 8, kde lezi gen NDRG1, je-
hoZ porucha vede k HMSN-L. Pfimé sekvenovani NDRG1 genu prokazalo
ocekavanou mutaci R148X v homozygotnim stavu u obou postizenych
bratrd a v heterozygotnim stavu u obou rodicl a vyloucilo tuto mutaci
u zdravé sestry. Podle nasich védomosti jde tedy nejspise o prvni zjistény
piipad HMSN-L v Ceské republice a s touto formou je tedy tfeba pocitat
u pacientd romského plvodu s HMSN |, a to i bez vyskytu hluchoty, ktera
se ziejmé muze objevit az pozdgji. Cilené DNA vySetieni na tuto jednu
mutaci je velmi jednoduse proveditelné. Jak castd je tato forma HMSN
v CR, resp. u eskych Romd, a jaka je frekvence heterozygot( zodpovédné
mutace R148X v romské populaci v CR zlstava jesté ke zjisténi.

HS12-4 Néalezy kondukénich studii u pacientt
s neurofibromatosis von Recklinghausen

typ 1 (NF1)

Kraus J, Petrak B, Kaluzova M

Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha,
Czech Republic

Uvod: Nejcast&sim onemocnénim ze skupiny neurokutannich syndromd
je neurofibromatosis von Recklinghausen typ 1 (NF1) — autozomélné do-
minantné dédi¢né onemocnéni s frekvenci v populaci 1 : 3000-4000. Ma
vyraznou variabilitu klinického obrazu a vyznamny vyskyt novych mutaci
(35-50 %). Gen NF1 je na lokusu 17g11.2. NF1 je zpUsobena haploinsu-
ficienci produktu genu-proteinu neurofibrominu. U mutovaného genu
NF1 selhavé regulace rdstu v burikach a vyvijeji se neurofibromy a dalsi tu-
moro6zni formace. Diagndza NF1 se urcuje kritérii z roku 1988: skvrny café
au lait, axiaIni anebo ingvinaini freckling, neurofibromy anebo plexiformnf
neurofibrom, gliom optiku, Lischovy noduly, charakteristické kostni léze
(sfenoidalni dysplazie, anomaélie dlouhych kosti), pfibuzny prvniho stupné
s prokazanou diagnézou NF1. Pro stanoveni diagndzy NF1 je tfeba nalézt
alespon 2 diagnosticka kritéria.

Metodika: Autofi sleduji soubor pacientll s neurofibromatézou typu 1
von Recklinghausen. Pfi sledovani pacientl pravidelné vyuzivaji kombinace
klinického, neurofyziologického vysetfeni, zobrazeni magnetickou rezo-
nanci a biochemickych testl. Z&mérem tohoto projektu je vyhodnotit spo-
jitost mezi nélezy kliniky, neurofyziologie, zobrazeni a tumorogenezou.
Vysledky: Konduk¢ni studie 111 pacientt s NF1 prokézaly abnormality
u 39 osob (35 %). U dalsich 18 (16 %) vy3etfenych byl nalez s hodnotami
pfi dolni hranici normem. Difuzni periferni neuropatie jsou pauko- nebo
asymptomatické, detekovatelné pouze elektrofyziologicky. Léze maiji de-
myelinizacni i axonalnf charakter a poji se s vyraznéjsi morbiditou. Léze de-
myelinizacni v motorickych nebo senzitivnich vldknech pfevazuji.
Shrnuti: Periferni neuropatie tvofi moznou vaznou komplikaci. Mozna je
superpozice kofenovych zmén. Fenotypy NF1 s asociaci proximalnich
neurofibroma, periferni neuropatie a subkutannich neurofiboromt mohou
mit téz3i progndzu.

Podporeno: IGA MZ NR/8889-3, MZO 00064203, 6503.
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HS12-5 Domaci ventila¢ni péce tracheostomovanych
pacientd s Duchenovou svalovou dystrofii a nase
zkuSenosti

Fiksa J, Bauer J, Tyl D, Lakomy C, Jakoubkovd M, Dolezal O, Krej¢i V
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Progresivni svalova dystrofie typu m. Duchenne ma nezadrzitelné progre-
sivni pribéh a vede ve véku 18 az 25 let k respira¢nimu selhani. Léc¢ba
zpocatku vedend neinvazivni ventilaci (¢asto nazalni maskou) musf byt zahy
nahrazena Ucinnéjsi ventilaci cestou tracheostomatu. Tato péce jiz vyza-
duje velmi dobré materidIni i profesionalni zazemi.

U 4 tracheostomovanych pacient( informujeme o Uskali a problémech,
se kterymi jsme se setkali po zahdjeni i v pribéhu domaci ventila¢ni péce.
Pacienti jsou v domécim prostiedi plné zavisli (celych 24 hodin) na dycha-
cim pfistroji a v tomto stavu je observujeme v rozmezi od 2 do 9 let. 1 pa-
cient zemfel po 7letém pribé&hu domaci ventilacni péce.

Vénujeme se problematice péce o tracheostomii, sledujeme volbu
vhodnych ventila¢nich reziml. Informujeme o mésic¢nich ekonomickych
nakladech jednotlivych rodin.

Z3vérem potvrzujeme, Ze pacienti v domaci ventilatni péci jsou schopni
vést hodnotny zivot s minimalnimi naroky na rehospitalizace i s nizkym po-
¢tem komplikaci.

HS12-6 Polysomnograficka vysetieni a neinvazivni
ventila¢ni podpora u pacientd s nervosvalovym
onemocnénim

Kemlink D, Pithodova |, Havlova M, Sonka K, Nevsimalové S
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Duchenova svalova dystrofie (DMD) a spinélni svalova atrofie Il. typu
(SMA) predstavuji z okruhu nervosvalovych onemocnéni dvé nejcastejsi in-
dikace k neinvazivni ventila¢ni podpore (zpravidla BiPAP). U pacientl
s DMD predstavuje respiracni insuficience nejcastéjsi pficinu Umrtnosti.
Hlavnimi efekty jsou zlepseni respira¢ni mechaniky ve spanku, snizenf
Unavy respiracnich svaldl a zvySenf citlivosti vici CO,, v neposledni fadé
rovnéz zlepseni spankové mikro- a makrostruktury.

Pacienti a metody: Vy3etfeni no¢ni respirace bylo provedeno polysomnogra-
ficky véetné minimalné 4 EEG svodU a videomonitorace. Hlavnimi parametry byl
pocet respiracnich udalosti a desaturaci za hodinu spanku a procento ¢asu stra-
vené pod 90% saturadi, vék pacientl a stupen respiracni insuficience.
Vysledky: V rdmci naseho Centra pro poruchy spanku a bdéni bylo od ro-
ku 2000 polysomnograficky vysetfeno 42 pacientd (prameérny vék pfi prv-
nim vysetfeni 15,8 + 5,5 roku), 22 z nich trpélo DMD (1 divka s monoso-
mif chromozomu X) a 20 pacientli s SMA II. typu (6 divek). Celkem 13 pa-
cientl bylo indikovano k 1é¢bé neinvazivni ventila¢ni podporou, 2 vsak jiz
vyzaduji ventilaci tracheostomif a 3 jiz zemfeli, z toho 2 na dilata¢ni kardio-
myopatii. Viyrazna ventilacni porucha se objevovala ¢asto jiz v pocatecnich
fazich onemocnéni a nebyly proto nalezeny zadné signifikantni korelace
mezi klinickymi a polysomnografickymi parametry.

Diskuse: Neinvazivni ventila¢ni podpora prodluzuje Zivot a zlepSuje jeho
kvalitu u pacientt s nervosvalovym onemocnénim vedoucim k respiratnimu
selhavani. Nejvhodnéjsim okamzikem zahajeni této lécby je prvni vyskyt
vyznamné poruchy nocni ventilace, kterd je hodnocend polysomnogra-
ficky. Nase vysledky dokazuii, Ze klinicka a paraklinicka vy3etfeni nedokazi
predikovat no¢ni ventila¢ni poruchu, a proto je polysomnografie vhodna
jiz pfi prvnim podezieni na vyznamnou slabost dychacich svald.
Podporeno vyzkumnym zamérem MSM0021620849

HS13 - Cévni onemocnéni mozku Il

HS13-1 CEA vs CAS z hlediska periproceduralni
embolizace

Vachata P, Pavlov V, Humhej |, Bartos R, Same$ M, Hejcl A,
Derner M, Cihlar F

Masarykova nemocnice, Usti nad Labem, Czech Republic

Uvod: Periprocedurdini CMP je nejcastéjsi pficinou morbidity a mortality
pfi chirurgickém (CEA) nebo endovaskuldrnim (CAS) feseni stendzy a. ca-
rotis interna. V nasem vlastnim souboru 459 karotickych mikroendarte-
rektomii provedenych v regiondini anestezii v letech 1999-2004 se pe-
riproceduralni CMP (hypoperfuzni i embolizacni) na celkové morbidité
a mortalité souboru (1,9 %) podilely v 67 %.

Metodika: Prospektivnim protokolem pomoci DW MRI jsme hodnotili
v obdobi rokd 2005 a 2006 celkem 169 pacientd, ktefi podstoupili mi-
kroendarterektomii ACI (103 pacientt) nebo PTA ACI s implantaci stentu
(66 pacientd). Pacienti byli pred vykonem a do 3 dnd po vykonu vysetieni
standardizovanym MR protokolem (T2, DW, ADC). CEA byla provadéna
v regionalni anestezii bez preruseni antiagregacni terapie a CAS byl pro-
vadén po nasyceni klopidogrelem ve viech pfipadech s pouzitim distalni
protekce. Patologické DW MRI nélezy jsme hodnotili dle Szaboové (Stroke
2001), predoperacni nélezy jsme korelovali s anamnestickymi daji o symp-
tomatologii stendzy a pooperacni nalezy s klinickym stavem po vykonu
a s predoperacnim vysetienim.

Vysledky: Nové akutni ischemické Iéze byly detekovany v souboru CEA
v 15 %, z toho v 80 % byly asymptomatické. Ve skupiné se shuntem do-
Slo k embolizaci v 27 % oproti CEA bez shuntu s pouze13 % novych
ischemit. V souboru CAS byly zachyceny nové léze v 39 %, pficemz 77 %
z nich bylo asymptomatickych.

Zavér: DW MRl je rychld, spolehliva a neinvazivni metoda detekce symp-
tomatickych i prevladajicich asymptomatickych akutnich postichemickych
zmén po osetreni karotické stendzy. Riziko periprocedurdini embolizace
je i pres akcentaci antiagregacni prevence a distalni protekci vy3si v pfi-
padé stentingu ACI. Peroperacni zavedeni shuntu pfi CEA zvy3uje riziko
embolizace.

HS13-2 Karoticka endarterektomie nebo stenting?
Benes V', Charvét F?, Maskova J2, Netuka D', Mohapl M',

Kramarf F', Ostry S

"Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN a IPVZ, Praha, Czech Republic
? Radliodiagnostické oddéleni UVN, Praha, Czech Republic

Uvod: Ohromny nastup endovaskularnich technik v cerebrovaskularni
problematice vyvoldvd mnoho otazek. Jednou z oblasti je stendza vnitini
krkavice, kde jsou stenty pouzivany stale Castéji. Viykon (CAS) je viceméné
nez karoticka endarterektomie (CEA).

CEA je asi nejstudovangjsi chirurgicky vykon. Jeji indikace jsou postaveny
na velkych randomizovanych studiich (NASCET, ECST, ACAS, ACST). Tyto
indikace jsou platné i pro CAS. Srovnani CEA a CAS bylo pfedmétem né-
kolika dalsich studii (SAPPHIRE, CaRESS, SPACE, EVA-3S). Prvni 3 studie
neukazaly rozdil mezi obéma metodikami, zavér je ,CAS is not inferior to
CEA". Na rozdil od NASCET a dalsich studii, které dle doporuceni AHA
doséhly prikaznosti Class I, Level A, CEA vs CAS studie dosahly pouze
Class llb, Level B. Posledni studie — EVA-3S byla predcasné ukoncena pro
jasné lepsi vysledky CEA a vysoké procento komplikaci u CAS. Studie byla
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kritizovana. Jediny validni argument je v3ak to, Zze EVA-3S byla pouze
francouzska.

Metodika a vysledky: V nasem materidlu jsme zpracovali 1271 CEA
a 363 CAS. V souboru byl statisticky vyznamny rozdil, nemocni s CAS byli
starsi. Indikacni kritéria byla shodnd, respektovali jsme doporuceni AHA,
k CAS jsme indikovali nemocné starsi, s vyznamnymi internimi onemocné-
nimi, s téZkymi anatomickymi poméry, zadnd jasné dana kritéria jsme vsak
neméli. U CEA jsme méli 2,04 % tézkych komplikaci (smrt a velky iktus),
u CAS 4,68 % (p = 0,0056), u CEA jsme zaznamenali 1,49 % poope-
racnich TIA, u CAS 7,43 % (p = 0,0001). Celkovy pocet jakychkoliv kom-
plikaci, od tmrti po kupf. otok rany, byl u CEA 12,1 %, u CAS 22,3 % (p
=0,0001).

Zavéry: Na zakladé publikovanych studif a vlastnich zkusenosti povazuje-
me v soucasné dobé za jasnou indikaci k CAS tyto nemocné: 1. nemocné
s restenézou 2. nemocné po predchozi velké operaci krku a nemocné
s postiradiacni stendzou, 3. extremné obézni nemocné a nemocné s ana-
tomicky tézkym pristupem, 4. nemocné s tandemovou lézi. Ve vsech os-
tatnich prfpadech by méla dostat pfednost CEA. Domnivame se, Ze CAS by
v jinych piipadech nemél byt indikovan mimo bézici studie (ICSS a CREST),
efektivnéjsi a s trvalejsim vysledkem.

Podporeno grantem IGA MZ NR/9435-3.

HS13-3 Sledovanie vyskytu skorych a neskorych
komplikacii u pacientov s karotickym stentom
Nosal V', Zeleridk K, Kurca E', Michalik J'

"Neurologicka klinika, Martin, Slovak Republic

? Radiodiagnosticka klinika, Martin, Slovak Republic

Uvod: Angioplastika stendzy karotickych tepien s implantaciou stentu
(CAS) je alternativou karotickej endarterektémie (CEA). Cielom nasej prace
bolo zhodnotit frekvenciu vyskytu skorych a neskorych komplikacii v sku-
pine pacientov, ktori absolvovali radioinvazivny zékrok — CAS. Dalsim
cielom bolo v podskupine pacientov zistit pritomnost klinicky nemych
mozgovych infarktov po CAS.

Metodika: V retrospektivnej studii sme analyzovali vyskyt komplikacif
u 60 pacientov hospitalizovanych na Neurologickej klinike MFN v rokoch
2001 az 2006, u ktorych bol realizovany CAS. Skupinu pacientov tvorilo
46 muzov a 14 Zien s priemernym vekom 64,1 roka (42-80 rokov).
V podskupine 14 pacientov po CAS s cerebrélnou protekciou sme realizo-
vali MRI vy3etrenie mozgu tesne pred a do 24 hodin po radioinvazivnom
zékroku, pricom okrem Standardnych sekvencii sme pouzili DWI a ADC
vazenie, s cielom zistit pritomnost cerstvych ischemickych loZisk.
Vysledky: U 24 pacientov (40 %) sa nevyskytli Ziadne komplikacie. Zavazné
skoré komplikdcie sme zaznamenali u 6 pacientov (10 %): embdlia do
arteria ophtalmica u 1 pacienta (2 %), NCMP ischemické a pseudoaneu-
ryzma arteria iliaca communis u 1 pacienta (2 %), TIA u 1 pacienta (2 %),
prechodna zavazna bradykardia a hypotenzia u 1 pacienta (2 %), skora
trombdza stentu u 1 pacienta (2 %) a u 1 pacienta (2 %) bronchopneu-
monia s naslednym TIA v povodi tepny, ktord nebola endovaskularne
o3etrend. Dvom pacientom (3 %) pretrvavali rezidudlne priznaky (embolia
do arteria ophtalmica, NCMP ischemickd). Nezavazné komplikacie sme za-
znamenali u 25 pacientov (42 %): 2x prechodna bradykardia (3%), 11x
prechodna hypotenzia (18%), 5x bradykardia + hypotenzia (8%), 2x
febrilny stav (3 %), 1x uroinfekcia (2 %), 3x krvacanie v mieste vpichu (5 %)
a Tx kontaktna alergia (2 %). Z neskorych komplikacii sme zaznamenali
u 4 pacientov (7 %) restendzu, z toho 3x v mieste implantdcie stentu a 1x

mimo stentu a 1 pacientka 1 mesiac po implantdcii stentu zomrela, pricom
Umrtie nie je jednoznacne mozné spojit so zékrokom. V podskupine 14 pa-
cientov sledovanych s pomocou MR vysetrenia sme Zistili u 3 pacientov (21 %)
pritomnost Cerstvych ischemickych loZisk s priemernou velkostou 4,3 mm.

Zaver: V/zhladom k tomu, Ze reziduélne priznaky sa v stvislosti s CAS vyskyt-
liu 3 % pacientov je mozné skonstatovat, ze CAS s pouzitim cerebralnej
protekcie je bezpecna metdda. Cerebralna protekcia vyznamne redukuije ri-
ziko vzniku embolizacie do mozgovych artérif, avsak Uplne ho neeliminuje.

HS13-4 Vysledky po EC-IC bypassu

pro hemodynamickou ischemii

Sames M', Vachata P, Bartos R, Derner M?

" Neurochirurgické oddéleni, Masarykova nemocnice, Usti nad Labem,
Czech Republic

? Radiologické oddéleni, Masarykova nemocnice, Usti nad Labem,
Czech Republic

Uvod: V 70. a 80. letech minulého stoleti patfil ECIC bypass do béZného
spektra neurochirugickych vykond. Po publikaci negativnich vysledkd Barne-
tovy mezindrodni studie (1985) doslo témér Uplnému opusténi této revasku-
lariza¢ni operace. Na zakladé novych poznatkl o cerebrovaskularni rezervni
kapacité (CVRC) je opét tato metoda na specializovanych pracovistich indi-
kovédna u selektovanych symptomatickych pacientl s patologickou CVRC.
Metodika: Autofi prezentuji soubor 58 pacientt s EC-IC anastomdzou
operovanych v letech 1998-2006. Prlimérny vék pacientd byl 57 let
(33-79), prevladali muzi (68 %). Na levé strané bylo provedeno 33 by-
passu, vpravo 25. Patologickd CVRC kapacita byla diagnostikovana pomoci
klidového a z&tézového (smés CO2) vysetieni TCD, SPECT, ev. perfuzniho
CT. U vsech pacientll byl proveden konven¢ni nizkopratokovy bypass mezi
a. temporalis superficialis a periferni vétvi a. cerebri media pfimo nebo
s interpozici cévniho $tépu z a. radialis (2 pfipady). Stav CVRC a podil pro-
vedené anastomdzy na jeji restituci byl hodnocen pomoci TCD a zatéze
CO, s minimalnim odstupem 3 mésicli od provedené operace.
Vysledky: Patence bypassu byla podle ¢asné pooperacni angiografie
98,3 % (57 pacientl). V jednom pfipadé byla prokézana asymptomaticka
okluze bypassu bez uzévéru odpovidajici kortikaIni vétve a. cerebri media.
Mortalita souboru byla 1,7 % (1 pacient s akutni trombdzou a. cerebi me-
dia), pfechodna morbidita 8,6 % (4 pacienti s rannou komplikaci, 1 pacient
s TIA 13 dni po operaci) a trvald morbidita 1,7 % (1 pacient s cerebellarn{
ischemif). K obnoveni CVRC v povodi pvodné hypoperfundované ACM
bylo dosazeno ve 92,8 %. Ziskané dopplerometrické nélezy byly konfron-
tovany s angiografif.

Zavér: Hodnoceny soubor s MM 3,4 % doklada, Ze EC-IC bypass je ucin-
nou prevenci hemodynamické ischemie u selektovanych pacient, nebot
ro¢ni riziko hemodynamického iktu u téchto nemocnych je 8 %.
Podporeno grantem IGA MZCR NR/8849-4

HS13-5 Bezpecnost a efektivita mozkovych
angioplastik — analyza vlastniho souboru

Krajitkova D', Kubikova M', Krajina A?, Lojik M?

"Neurologickd klinika LF UK a FN, Hradec Kralové, Czech Republic
?Radiologicka klinika LF UK a FN, Hradec Kralové, Czech Republic

Uvod: K o3etfeni stendz mozkovych tepen Ize pouzit chirurgickou (CEA)
nebo endovaskuldrni metodu (PTA). Vysledky randomizovanych studif
srovndvajicich obé metody jsou rozporuplné. Cilem prace je publikovat
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vysledky desetileté série mozkovych angioplastik provedenych na jednom
pracovisti se zvlastnim zietelem k jejich bezpecnosti a dlouhodobému
efektu.

Soubor a metodika: Od ledna 1997 do prosince 2006 podstoupilo
216 nemocnych angioplastiku 235 mozkovych tepen, 10 angioplastik bylo in-
trakranidinich. 65 % nemocnych mélo zdvazné polystenotické postizeni,
53 % tepen bylo v dobé Iécby asymptomatickych. Periproceduralni komplika-
ce byly zjistovany provadéjicim neuroradiologem a neurologem, ktery nemoc-
né po vykonu kontroloval a v nasledném obdobi dlouhodobé sledoval.
Vysledky: S vyjimkou intrakranidlniho krvaceni, které skoncilo smrti ne-
mocné, 2 CMP (1 major a 1 minor stroke) a 1 hemodynamické nestability
s naslednym kardidlnim selhdnim vsechny ostatni komplikace byly tranzi-
torni povahy. 30denni mortalita a kombinovany MM ukazatel v celém
souboru ¢inil 0,4 % a 1,7 %, ve skupiné s polystenotickym postizenim
0,7 % a 2,1 %, u asymptomatickych tepen 0 a 1,6 %. V 99 % pfipadd
byla angioplastika technicky Uspésnd. U 161 nemocnych se 179 provede-
nymi angioplastikami (76 %), kteff jsou dlouhodobé sledovani, jsme reste-
nézu > 60 % zjistili u 12 tepen (6,7 %). Restendzy byly Castéjsi u nemoc-
nych, ktefi neméli implantovan stent (27 %) a u nemocnych s intrakra-
nidlni angioplastikou (20 %).

Zavér: V tomto prospektivné sledovaném souboru se angioplastika uka-
zala jako bezpec¢na metoda (MM ukazatel 1,7 %) s dlouhodobym efek-
tem (6,7 % restendz). Rizikovéjsi skupinou jsou nemocni s polystenotic-
kym postizenim. Vétsi dispozici k vyvoji restendzy jevi intrakranialni tepny.

HS13-6 Mechanicka embolektomie pomoci Merci
katétru u nemocnych s akutnim uzdvérem mozkovych
tepen

Charvat F', Lacman J', Maskova J', Elis J2, Benes V?

" Radliodiagnostické oddéleni, UVN, Praha, Czech Republic

? Neurologické oddéleni UVN, Praha, Czech Republic

* Neurochirurgicka klinika, 1. LF, IPVZ a UVN Praha, Czech Republic

Uvod a cil: Autofi seznamuiji s prvnimi zkusenostmi s mechanickou em-
bolektomif jako s moZznou metodou lécby akutni mozkové ischemie u vy-
branych pacientd.

Metoda: Od cervence do prosince 2006 byla provedena mechanicka
embolektomie u 7 pacientt (5 muzd a 2 Zeny) s piiznaky akutniho uzavéru
mozkové tepny, kteff byli kontraindikovani k intravendzni 1é¢bé alteplazou
pro prekrocenf idediniho terapeutického okna (6 pacientd) ¢i pro probiha-
jici téhotenstvi (1 pacientka). Jejich NIHSS skore bylo od 5 do 25 (pramér
17). Po nativnim a perfuznim CT byla urgentné provedena embolektomie
pomoci mechanického odstrariovace trombd Merci. 3 pacienti méli uza-
Vvér a. basilaris, 2 uzavér a. cerebri media v Useku M1, 1 pacient uzavér
v Useku M2 a 1 pacient mél uzavienu ACI (a. carotis interna), a Useky M1
a A1 Usek a. cerebri anterior (tzv. T uzavér).

Vysledky: K Uspésné rekanalizaci doslo u 6 pacientd (85,8 %), u Zadného
z vykon( nebyla zaznamenana zévazna periproceduraini komplikace. U 1 pa-
cientky bylo nutné béhem vykonu aplikovat 3 mg alteplézy i.a. k rozpus-
téni distalnich embold, u 2 pacientl byla provedena PTA a. basilaris pro
stendzu a u 1 pacienta bylo nutné implantovat stent do stenotické vnitfni
karotidy. U 5 pacientli (71,4 %) bylo vysledné Rankin skére po 30 dnech
1 nebo 2, u jednoho pacienta Rankin skére 5 a 1 pacient do 30 dnl od
lécby zemrel.

Zavér: Mechanicka embolektomie efektivné zpriichodnila mozkové tep-
ny v terapeutickém okné do 8 hodin u vybranych pacientli s pfiznaky
akutni mozkové ischemie.

HS14 - Epilepsie |

HS14-1 Subtrakéni iktalni spect koregistrovany s MRI
(SISCOM) v diagnostice farmakorezistentni epilepsie
Brazdil M, Mikl M, Zakopcan J, Marecek R, Prasek J, Kuba R, Rektor |
1. neurologicka klinika LF MU Brno, Czech Republic

Uvod: Vysetfeni jednofotonovou emisni tomografii (SPECT) se v diagnos-
tice fokalnich epilepsii pouziva déle nez 20 let. Ackoli ptivodné bylo SPECT
vysetieni provadéno pouze interiktdlné, v poslednich letech je jednoznacné
preferovano vysetfeni iktalni, béhem néhoz je radiofarmakum podano
v prabéhu klinického epileptického zachvatu. Pro vlastni hodnoceni iktdl-
nich snimkd je nutné srovnani se snimky interiktalnimi, coZ je nejlépe pro-
veditelné digitalni subtrakci interiktalnich obrazt od iktaInich. Dalsiho zvy-
Seni prinosu subtrakéniho SPECT vysetfeni Ize pak dosahnout prelozenim
jeho vysledku pres MRI obrazy vySetfovaného pacienta (SISCOM). Cilem
nasi prace bylo zhodnotit pfinos pouzivaného SISCOM vy3etfeni na nasem
pracovisti pro lokalizaci epileptogenni zény u pacientl s farmakore-
zistentni epilepsil.

Metoda: Do studie bylo zafazeno celkem 42 pacientli s farmakorezis-
tentni epilepsii, ktefi byli v rdmci pfedoperacni pripravy Uspésné vysetreni
SISCOM metodou v obdobi od X/04 do VIII/07. V souboru bylo 28 Zen
a 14 muz( s prdmérnym vékem 33,7 + 9,99 let, primérné trvani onemoc-
néni bylo 22,5 + 11,25 let. U 19 pacientl 3lo o epilepsii temporéiniho la-
loku, u 23 pacientl o epilepsii extratemporalni. 27 pacientd vykazovalo
jasnou lézi v MR obraze. Aplikace radiofarmaka byla u vech pacientl pro-
vedena na video—EEG monitorovaci jednotce, s maximalnim ddrazem na
aplikaci co nejdrive po zac¢atku zachvatu. Data byla zpracovana softwarem
SPM2, snimky byly standardnim zpUsobem normalizovany, koregistrova-
ny, byla provedena subtrakce, prahovani, a vysledek tohoto postupu byl
zobrazen na standardnich MR snimcich.

Vysledky: Fokalni zvy3eni perfuze v SISCOM obraze bylo pozorovano
u velké vétsiny vysetfenych pacientd. U vice nezZ poloviny vy3etfenych sub-
jektl bylo mozno zjistit viceloZiskovy nalez, pricemz vsak loZisko s maxi-
malnim zvy3enim regiondlni perfuze zpravidla dobre korelovalo se zénou
pocatku zachvatu, tak jak byla tato definovana na zékladé dalsich predo-
peracnich vySetfeni. Vysetfeni bylo jednoznacné vytéznéjsi u pacientd
s epilepsii temporalniho laloku (84 %), avsak jako pfinosny Ize SISCOM
hodnotit i u vétsiny pacientl s extratemporalnim postizenim (60 %). V pfi-
padé analyzy dat u podskupiny odoperovanych pacientl (n = 22) vysledek
SISCOM zpravidla dobre koreloval s pooperacnim vysledkem.

Zavér: Hodnocend SISCOM metodika jednoznac¢né prokézala prinos
v predoperacni lokalizaci epileptogenni zény u pacientl s temporalnf
i extratemporalni farmakorezistentni epilepsif.

HS14-2 1 HVR spektroskopie v diagnostice

refrakterni epilepsie

Komadrek V', Krsek P', Hajek M?, Dezortovd M?, Marusic¢ P?, Zamecnik J*
'Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

2ZRIR IKEM, Praha, Czech Republic

? Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

“Ustav patologie a molekuldrni mediciny 2. LF UK a FN Motol, Praha,
Czech Republic

Uvod: Protonovou MR spektroskopii (1H MRS) jsme experimentalné za-
vedli do vy3etfovéni pacientd s refrakterni epilepsii pred vice nez 10 lety.
Dnes je TH MRS soucasti diagnostického protokolu zejména u pacientd
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s meziotemporalni epilepsii (MTLE), ale také u pfipadd s diskrétnimi fo-
kéInimi kortikaInimi dysplaziemi. Cilem prezentace je dokumentovat efek-
tivnost TH MRS na prikladu 2 soubord pacientt operovanych v Centru pro
epilepsie Motol.

Metodika: Prvni soubor tvofilo 35 pacientll operovanych pro MTLE. Oba
hipokampy byly vysetfeny single voxel technikou (PRESS sekvence,
TR/TE=5000/135 ms, 64 akvizici). Poméry signdll (R) jednotlivych metabo-
litd (NAA/Cr, NAA/Cho a NAA/[Cho+Cr]) byly vypocitany z kazdého hipo-
kampu. Lateralizace byla urena pomoci koeficientu asymetrie Ca:
Ca=2*(Rsin—Rdx)/(Rsin+Rdx). Ve druhé studii jsme analyzovali 7 pacientd
s extratemporalni fokdIni epilepsii a normalnim MRI ndlezem, ktefi pod-
stoupili resekéni operaci po predchozi invazivni monitoraci ze subduralnich
elektrod. Korelovali jsme jejich klinické udaje, EEG, TH MRS, PET a SPECT
nalezy s Udaji z invazivni monitorace a histopatologii. VyuZili jsme CSI (, che-
mical shift imaging”) techniku (PRESS-CSI sekvence, FOV 160x160 mm,
16x16 st., TR/TE=1500/135), data byla zpracovéna programem CULICH,
vyvinutym v IKEM.

Vysledky: V'yhodnoceni nalezt u 35 pacientd operovanych pro MTLE uka-
zalo, Ze MRI vysetieni spravné lateralizovalo postizeny hipokampus u 89 %
a TH MRS u 83 % pacientl. MRI v kombinaci s TH MRS spravné laterali-
zovalo 100 % pacientd. Bilaterdini TH MRS abnormality nebyly predik-
tivnim faktorem nepfiznivého postoperacniho vysledku (5 ze 6 pacientl
s bilateraIni patologif bylo pooperacné bez zachvatd). Nenasli jsme korelaci
mezi histopatologickymi nélezy v hipokampu a TH MRS zménami.

U pacientli s MRI-negativni extratemporalni epilepsii TH MRS spravné

lateralizovala epileptogenni zonu ve viech pripadech a lokalizovala ji u 5 ne-
mocnych. TH MRS nélezy byly variabilni, pfevazoval snizeny pomér NAA/Cho
a NAA/Cr. Prokdzali jsme dobrou korelaci TH MRS abnormalit s hyper-
perfuzni zénou pfi iktdlnim SPECT a zénou iktéIniho zacatku pfi invazivni
monitoraci. U viech pacientd byla histologicky detekovana fokalni korti-
kaIni dysplazie.
Diskuze: Z nasich vysledkd u MTLE nepfimo vyplyva, ze TH MRS abnormi-
ty odrdzi spise reverzibilni neurondlni dysfunkci nez nezvratné neurondini
ztraty. Ve druhé studii jsme prokazali, ze TH MRS muZze byt v detekci dis-
krétnich kortikalnich malformaci senzitivnéjsi nez MRI.

HS14-3 Stereotakticka amygdalohipokampektomie
u temporalni epilepsie: ro¢ni sledovani 16 pacientt
Kalina M, Lis¢ak R, Vojtéch Z, Addmkovd E, Prochdzka T,
Mareckova |, Vladyka V

Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic

Uvod: Miniméalné invazivnim metodam lécby temporalni epilepsie je v po-
sledni dobé vénovdna velkd pozornost, jde o stereotaktickou a gamano-
zovou amygdalohipokampektomii (AHE). Dosavadni vysledky vsak nejsou
uspokojivé: nasim cilem bylo zhodnotit Ucinnost a vedlejsi Gcinky stereo-
taktické AHE, ktera rozsahem odpovida neurochirurgickému zakroku.
Metodika: 16 pacientt bylo zhodnoceno pomoci VEEG, MRI, FDG-PET
and WADA testu. Vsichni méli jednoznacnou farmakorezistentni mezio-
temporalni epilepsii. Stereotakticka termokoagulacni AHE byla provedena
na Leksellové stereotaktickém systému radiofrekvencni sondou zavede-
nou do hipokampu podél jeho dlouhé osy. Vsechny termoléze mély
v dlouhé ose hipokampu vice nez 40 mm.

Vysledky: Vliv na zachvaty byl po roce prekvapivé pfiznivy: 12 nemoc-
nych (75 %) bylo bez zachvatt (Engel I), 3 (19 %) byli ve skupiné Engel II,
a 1 (6 %) ve skupiné Engel lll. Vedlejsi ucinky byly minimalni a trvaly ma-
ximalné 7 dnd: mirna cefalea reaguijici na bézné analgetikum u 16 nemoc-

nych, meningealni syndrom se sterilnim mokem u 3 nemocnych. Dlouho-
doby negativni efekt nebyl pozorovan.

Zavér: Stereotaktickd AHE postihuijici dostate¢ny objem amygdalohipo-
kampalniho komplexu se jevi jako bezpecna a efektivni metoda bez vy-
znamnych rizik, kterd je vyrazné méné zatézujici nez klasicka otevrenad
operace. V soucasné dobé je jiz osetieno vice nez 30 nemocnych bez vy-
znamné komplikace.

HS14-4 Radiochirurgie gama nozem v lécbé
meziotemporalni epilepsie — dlouhodobé vysledky
Vojtéch Z, Vladyka V, Kalina M, Dbaly V, Nespor E, Preiss J, Lis¢ak R
Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic

Cil: Zjistit kratkodobou a dlouhodobou efektivitu radiochirurgie gama no-
Zem v |écbé mezidni temporalni epilepsie s mezidlni temporalni sklerézou.
Metologie: V letech 1995-1999 jsme po standardnim prechirugickém
vySetfeni provedli radiochirurgickou entorinoamygdalohipokampektomii
u 14 pacientl s okrajovou dévkou 18, 20 ¢i 25 Gy na 50% izoddze.
Vysledky: Frekvence zachvatl po lécbé u nékterych pacientl stoupala,
pak klesala a do 2 let byla niz3i nez pred lé¢bou. 39 mésicl po iradiaci by-
lo Engelovo skore lla u 1, llla u 4 a IVb u 3 nasich pozdéji neoperovanych
nemocnych. V pribéhu 2 let pfed posledni kontrolou, nejméné 8 let po
ozareni (prameér 116 mésicl), byl u nich vysledek Engel Ib 1x, Engel lic 3%,
1 Engel llla 1x a Engel IVb 3x. Epileptochirurgicky vykon jsme indikovali
u 6 pacientl v prdméru 63,5 mésice po ozareni. Frekvence zachvat( byla
u téchto nemocnych 3 mésice pred operaci 1-9 zachvatt (priimérné 4,2)
za mésic. Primérna doba sledovani po operaci byla v této podskupiné
43,5 mésice. Viysledky ve skupiné operovanych jsou Engel la u 4, Engel IIb
u 1 aEngellld u 1 pacienta. U 9 nemocnych se objevil kolaterdini edém,
ktery zacinal dfive a Castéji u pacientl ozarenych vyssi davkou. U 3 pa-
cientd mél expanzivni charakter a u 2 byl provazen klinickymi pfiznaky
nitrolebni hypertenze, které vyzadovaly nékolikamési¢ni kortikoterapii.
U 2 nemocnych jsme diagnostikovali horni kvadrantovy vypad zorného
pole. U 2 pacientl se po ozarenf vyskytly psychotické epizody a 2 nemocni
prodélali epilepticky status.

Zavér: Radiochirurgickd entorinoamygdalohipokampektomie pomoci
Lekselova gama noZze s okrajovou ddvkou 25, 20 a 18-Gy nevedla u na-
Sich pacienty pfi kratkodobém i dlouhodobém sledovani k vymizeni za-
chvatd. Nésledna epileptochirurgicka operace méla kurativni tcinek. Vy3si
radiacni davky s sebou nesly riziko rozvoje edému mozku a intrakranialni
hypertenze.

HS14-5 MozZnosti neurostimulacni terapie
farmakorezistentni epilepsie

Chrastina J', Novék Z', Jancalek R', Brazdil M?, Kuba R?, Rektor I*
"Neurochirurgicka klinika LF MU, FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic
?|. neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

Uvod: MozZnost cileného zésahu v definovanych funkénich strukturach
CNS byla umoznéna vznikem stereotaktické operacni techniky (Kirschner
1933, Spiegel a Wycis 1947). Diky rozvoji zobrazovacich metod, neurona-
vigacnich systémd, poznatkl o vztazich cerebrélnich struktur pro patofy-
ziologii funkénich poruch a technicky dokonalym stimula¢nim zafizenim
dochdzi k posunu moznosti minimalné invazivni stimulacni terapie.
Neurostimulace byla vyuzita k terapii epilepsie, Parkinsonovy choroby, né-
kterych psychiatrickych onemocnéni a nové cluster headache. Ve stereo-
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taktické terapii epilepsie byla vyzkousena predevsim pro multifokalni epi-
lepsii fada potencialné atraktivnich cilt jako fornixy, AH komplex, striato-
talamické junkce a jsou publikovany kazuistiky zabyvajici se vysledky sti-
mulace subtalamického jadra u vybranych nemocnych s epilepsii.
Metodika: Bezpecnost extracerebralniho vykonu a velmi dobrd paliace ji-
nak neovlivnitelnych epileptickych zachvatd vedly k Siroké popularité va-
gové stimulace. Prvni vykon proved! Kiefen Penry r. 1988 a od té doby byl
systém implantovan v celosvétovém méfitku u vice nez 25 000 nemoc-
nych (2004). V rdmci Centra pro epilepsii Fakultni nemocnice U sv. Anny
bylo na neurochirurgické klinice od r. 1999 naimplantovéno celkem 110 sys-
téma stimulace n. vagus I. sin u nemocnych s epileptickymi zachvaty spl-
nujicimi kritérium farmakorezistence bez moznosti provedeni resek¢niho
vykonu.

Vysledky: V souladu s literdrnimi daty zddrazriujeme 2 rysy vagové stimu-
lace u nemocnych s farmakorezistentni epilepsii. Jedna se o nardst tcinku
stimulace v pribéhu priblizné 2 let po implantaci a moZnost stimulace on
demand, kdy nemocny pomoci specidlniho magnetu muze extrastimulaci
zastavit epilepticky zachvat, avizovany aurou. Absence komplikaci vyzadu-
jicich explantaci systému nebo vedoucich k neurologickému deficitu je
dalsim pozitivnim faktorem.

Zavéry: Jedinym negativnim rysem metody je jeji ekonomickd narocnost.
Ovsem v souladu se zahrani¢nimi daty (Boon et al) je mozno konstatovat,
Ze naklady spojené s implantaci stimula¢niho systému se z pouhého eko-
nomického pohledu systému vraceji diky poklesu nédkladd na urgentni
i pldnovana vysetfeni, nutné hospitalizace pro zakladni onemocnéni
a poklesu nakladt na farmakoterapii. Zajimavou perspektivou, vyzkouse-
nou zatim u limitovanémho po¢tu nemocnych mimo Ceskou republiku, je
systém pfimé kortikalni stimulace NeuroPace se zpétnou vazbou na
elektroencefalografickou epileptickou aktivitu, snimanou pffmo z povrchu
mozku.

HS15 - Cévni onemocnéni mozku IV

HS15-1 Srovnani vysledk( mikrochirurgické

a endovaskularni lé¢by aneuryzmat

a. communicans anterior

Netuka D', Bene$ V', Charvat F?, Maskova J?, Mohapl M’
"Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN a IPVZ, Praha, Czech Republic
? Radiologické oddéleni UVN, Praha, Czech Republic

Uvod: Prospektivné vedena databaze pacient(l s intrakranialnimi aneu-
ryzmaty byla pouzita k srovnani vysledk mikrochirurgické a endovasku-
larni 1écby aneuryzmat a. communicans anterior.

Material a metodika: V letech 1990-1999 bylo chirurgicky osetfeno cel-
kem 162 pacientd s aneuryzmatem a. communicans anterior (77 zen,
85 muzy, stfedni vék 48,3 let). Dle Hunt-Hess skaly (H-H) bylo rozdélenf
pacientl nasledujici: 0-9 pacientd, 1-37 pacientd, 2-43 pacientl, 3-38
pacientll, 4-22 pacientt, 5-13 pacientd. Endovaskularni lécba je na nasi
klinice dostupna od roku 2000. Od té doby se drzime této politiky: pokud
je aneuryzma vhodné k endovaskularni 1écbé, pak ji preferujeme. Endovas-
kuldrni lécba byla pouzita u 109 pacientl (50 Zen, 59 muzd, stfedni vék
58,6 let). Rozdéleni dle H-H: 0-21 pacientd, 1-18 pacientd, 2-20 pacientd,

3-23 pacientd, 4-14 pacient(l, 5-13 pacientl. Chirurgickd lécba byla po-
uZita v 41 pripadech (23 Zen, 18 muzd, stfedni vék 52,1 let). Rozdéleni dle
H-H: 0-4 pacientd, 1-11 pacientl, 2-8 pacientd, 3-8 pacientd, 4-8 pa-
cientd, 5 2 pacientd.

Vysledky: Historickd série: vysledky dle Glasgow Outcome Scale (GOS):
V — 105 pacientd (65 %), IV — 24 pacientl (15 %), Il — 3 pacienti (2 %),
Il - 2 pacienti (1 %), | — 28 pacientl (17 %). Soucasna chirurgickd série —
GOS: V - 27 pacientt (66 %), IV — 5 pacientt (12 %), Ill- 2 pacienti (5 %),
II-0(0 %), | - 7 pacientt (17 %). Endovaskularni lé¢ba — GOS: V - 62 pa-
cientl (57 %), IV — 28 pacientll (26 %), lll - 2 pacienti (2 %), Il - 3 pa-
cienti (2 %), | - 14 pacientt (13 %). V 9 pfipadech byla nutnd reintervence
(novy coiling).

Nebyly nalezeny statistické rozdily v GOS mezi endovaskuldrné a chi-
rurgicky feSenymi pacienty. Procenta pacientt z dané skupiny dle H-H, je-
jichZ vysledny GOS byl IV nebo V: historicka série: H-H 0 - GOS IV a V
v 88 % pripadd, 1-95 %, 2-91 %, 3-84 %, 4-64 %, 5-8 %, soucasna
endovaskularni série: 0-100 %, 1-100 %, 2-95 %, 3-84 %, 4-64 %,
5-46 %. Tyto vysledky poukazuji na lepsi GOS u pacientd s horsim ini-
cialnim H-H pokud byli lé¢eni endovaskularné.

Zaveéry: Ackoliv nebyly nalezeny statisticky vyznamné rozdily mezi vysledky
endovaskularné a chirurgicky feSenymi aneuryzmaty a. communicans an-
terior, pokraCujeme v nasi soucasné lécebné politice: aneuryzmata vhodna
k endovaskularni 1écbé indikujeme k této 1écbé. Nelze vsak opemenout
fakt, Ze priblizné v 8 % pfipadud je nutnd nova endovaskularni intervence.
Chirurgicka lécba je vhodna zejména u mladsich pacientd s H-H 0-3.
Podporeno grantem IGA MZ CR NR/9435-3.

HS15-2 Re$eni vazospazm{

po subarachnoidalnich krvacenich

Hrbac T', Prochazka V?, PalecekT'

"Neurochirurgicka klinika FN Ostrava, Czech Republic

? Neuroradiologické oddéleni FN Ostrava, Czech Republic

Jednou z nejnebezpecnéjSich komplikaci prasklého aneuryzmatu mozko-
vé tepny je vznik vazospazmui mozkovych tepen na podkladé chemickych
reakci krevnich metabolitd krve v subarachnoidalnich prostorach. Prozatim
neexistuje Ucinna prevence a lécba. Historicky ovérena 3H (hypertenze, hy-
pervolemie, hemodiluce) terapie neni vzdy cinna a stale také nemame k dis-
pozici univerzalni farmakum, které zabrani nastupujicim vazospazmam.

S rozvojem endovaskuldrnich metod pribylo moznosti ruseni vazo-
spazmu: mechanicky — pomoci balonkovych katetr(i dilatace spazmujici
tepny a farmakologicky — selektivni aplikaci farmak pulsobicich na svalova
vldkna intrakranidlnich tepen.

Latky, které jsou v soucasné dobé pouzivany k feseni nastupujicich va-
zospazmll pomoci selektivni a superselektivni intraarteridlni aplikace, jsou
milrinon uzivany v kardiologii pfi chronickém kardialnim selhavani a nimo-
dipin, jiz dfive pfi subarachnoidalnich krvacenich pouzivan v intravenézni
a peroralni aplikaci.

Na nasem pracovisti jsme za posledni dva roky provedli selektivni a su-
perselektivni aplikaci téchto latek u 12 pacientd, kterym po subarachnoi-
dalnim krvaceni nastoupily vazospazmy. Kratkodoby efekt jsme zazname-
nali vzdy, dlouhodoby efekt v 7 pripadech.

Klinické zlepseni jsme zaznamenali u 10 pacientd.
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HS15-3 Opakovana endovaskularni [é¢ba mozkovych
aneuryzmat - prevazi riziko 1écby benefit studie ISAT?
Benes V', Renowden SA?, Molyneux AJ?

"Neurochirurgické oddéleni, KN Liberec, Czech Republic
?Neuroradiology, Frenchay Hospital, North Bristol NHS Trust, Bristol, U.K.

Uvod: Dlouhodoby pfirozeny pribéh netplné zakoilovanych mozkovych
aneuryzmat neni plné objasnén. Opakované krvaceni z rezidualntho krc¢ku
je dobre popsanym a Casto fatdlnim jevem. Pfedkladané sdélenf si klade
za cil zjistit Cetnost komplikaci opakované endovaskularni 1é¢by rekanali-
zovanych ¢i nelplné zakoilovanych aneuryzmat a zda tyto komplikace
ovlivni benefit demonstrovany studif ISAT.

Metodika: Pacienti, ktefi prodélali opakovanou endovaskuldrni lécbu
mozkového aneuryzmatu, byli identifikovani z prospektivné vedené data-
béze a podrobeni analyze.

Vysledky: Za obdobf leden 1996-prosinec 2005, prodélalo celkem 840 pa-
cientt endovaskuldrni 1é¢bu 942 aneuryzmat (791 prasklych a 152 nepras-
klych). Kontrolni angiografie byla k dispozici u 597 pacientt s 660 aneu-
ryzmaty (70 %). Kontrolni angiografie nebyla provedena u 243 pacientd:
106 zemrelo, 25 podstoupilo neurochirurgicky vykon, 44 bylo v pokroci-
lém véku, 22 ve Spatném klinickém stavu, zbyvajici odmitli. Nedostatecna
okluze vaku aneuryzmatu byla nalezena v 69 (11 %) pfipadech. 4 pacienti
nasledné prodélali neurochirurgicky vykon, u zbylych nebyla dali 1écba in-
dikovana vzhledem k véku nebo klinickému stavu. Ostatnich 48 (8 %)
podstoupilo opakovany endovaskuldrni vykon. Jednalo se o 27 Zen
a 21 muzd, 45 plvodné prasklych aneuryzmat, 3 aneuryzmata nepraskla.
Z4dné z aneuryzmat nebylo pfi prvni kontrole kompletné zakoilovéno.
Aneuryzmata se nejcastéji nachdzela na arteria communicans anterior
(17), arteria communicans posterior (14) a arteria cerebri media (7).
28 aneuryzmat bylo velkych (nad 10 mm), 18 malych (do 10 mm), 2 gigan-
tickd (nad 25 mm). Celkem bylo provedeno 57 vykond, z nichz 2 (3,5 %)
byly komplikovany tromboembolickou pfthodou. Oba pacienti prodélali
mozkovou prihodu neomezuijici je v béznych Zivotnich aktivitach.

Zavér: Opakovana endovaskularni 1écba je zapotfebi v malé Casti pipadd
(8 %) a nese s sebou nizké riziko trvalych komplikaci, které neovlivni be-
nefit demonstrovany studif ISAT.

HS15-4 Vysledky lécby mozkovych aneuryzmat
1998-2007

Sames M', Hej¢l A", Bartos R', Vachata P, Pavlov V2, Derner M?
"Neurochirurgické oddéleni, Masarykova nemocnice, Usti nad Labem,
Czech Republic

? Radiologické oddéleni, Masarykova nemocnice, Usti nad Labem

Uvod: Cilem préce bylo zhodnotit vysledky Ié¢by mozkovych aneuryzmat
v letech 1998-2007. Soubor pacientli lécenych pouze chirurgicky z let
1998-2003 srovnavame s vysledky neurovaskuldrniho centra definované-
ho v dalsich letech 2004-2007, kdy aneuryzmata byla fesena chirurgicky
klipem nebo endovaskularné koilem.

Metoda: Nemocni byli Ié¢eni po ruptufe vyduteé akutné, vysledky byly kla-
sifikovény skédlou Glasgow Outcome Scale (GOS) 30 dni po operaci a s od-
stupem 1 roku. Od roku 2004 byla k lé¢bé vyuzivana endovaskularni tech-
nika, predevsim u pacientll ve vertebrobazildrnim povodi, u pacientd in-
terné rizikovych a starsich a u vyduti s formovanym krckem.

Vysledky: Od ledna 1998 do dubna 2007 jsme lécili 415 aneuryzmat,
z toho 345 chirurgicky a 70 endovaskularné. Pomér muzd a Zen byl
35:65. Celkova morbidita mortalita (MM) 1 rok po operaci (Hunt-Hess I-V)

v chirurgickém souboru 1998-2003 byla 28,2 %, po zavedeni endovasku-
larni technologie klesla celkovd MM na 21 %. Detailné hodnotime vysledky
v zavislosti na vstupnim HH skére, na lokalizaci vyduté, na véku a na zvo-
lené |éCebné metodé.

Zaveér: Lécba v neurovaskuldrnim centru po zavedeni endovasklarni techno-
logie vedla ke zlepseni celkovych vysledkd terapie mozkovych aneuryzmat.

HS15-5 Intrakranialni angioplastika

a implantace stentu u aterosklerotickych lézi

Charvét F', Maskova J', Lacman J', Benes V?

"UVN Praha, Praha, Czech Republic

? Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a IPVZ a UVN, Praha, Czech Republic

Cil: Seznamit s periproceduralnimi a kratkodobymi vysledky lécby sympto-
matickych aterosklerotickych stenéz intrakranidlnich tepen pomoci perku-
tanni angioplastiky a zavedeni cévniho stentu.

Soubor a metodika: V intervalu od 8/2002 do 4/2007 (56 mésict) bylo
na nasem pracovisti lé¢eno 53 nemocnych s aterosklerotickymi stendzami
intrakranialnich tepen. Soubor zahrnuje 12 Zen a 41 muzd, u kterych bylo
provedeno 56 vykon( se zavedenim 53 stentl. Vék nemocnych byl v roz-
mezi 36-83 let (pramérmy vék 63 let). 48 lézi bylo symptomatickych, 5 asymp-
tomatickych, u 12 nemocnych (22 %) byly léceny léze tandemové se sou-
Casnym osetfenim stendzy v extrakranialnim Useku tepny, u 1 nemocné-
ho byly v jednom sezeni o3etfeny oboustranné stendzy a u 1 nemocného
tandemové stendzy intrakranidlné v tomtéz sezeni. 46 sten6z (84 %, n = 55)
bylo lokalizovano v pfedni cirkulaci, z toho 6 (11 %, n = 55) na a. cerebri
media a 40 (73 %, n = 55) na a. carotis interna. 9 sten6z (16 %, n = 55)
bylo lokalizovano v zadni cirkulaci, 2 na a. basilaris (4 %, n=55)a 7 vin-
trakranialnim Useku a. vertebralis (13 %, n = 55).

Vykony jsme provedli v lokalni anestezii pristupem ze stehenni tepny.
Béhem wvykonu byl nemocnym podan bolus 5000 j heparinu (Heparin
Natrium, Zentiva, CZ), v elektivnich pripadech byli nemocni premedikovéni
klopidogrelem (Plavix, Sanofi Pharma, Bristol-Meyer) a acetylsalicylovou ky-
selinou (Anopyrin, Zentiva, CZ) po dobu 3 dn. Po vykonu byla podévana
dudini antiagregacni terapie po dobu 1 mésice, Anopyrin je podavan trvale.

Ve 41 (77 %, n = 53) pfipadech byly implantovany balon-expandibilnf
stenty, v 12 pfipadech (23 %, n = 53) stenty samoexpandibilni.
Vysledky: Primarné Uspésnych bylo 48 vykonl (91 %, n = 53), u 5 ne-
mocnych se stent nepodafilo zavést v prvnim sezeni, vykon byl u 3 z nich
opakovén a pfi druhém sezenf byla implantace stentu (sekundarni tech-
nicky Uspéch 96 %, n = 53).

Béhem vykonU se vyskytlo 9 komplikaci (16 %), 2 minoritni bez konse-
kvenci, 7 zavaznych, vedoucich k prodlouzeni hospitalizace a zméné lécby
nemocnych. 1x doslo k Umrti nemocného v souvislosti s vykonem
Zavér: Angioplastika se zavedenim stentu je indikovéna u symptoma-
tickych nemocnych se stenézou vice nez 50%. U stendz asymptomatic-
kych je doporuceno sledovani a medikamentdzni lécha.

HS15-6 ECIC bypass - soubor 20 nemocnych

po 8 letech

Mohapl M, Kraméf F, Benes V.

Neurochirurgickd klinika 1. LF UK a IPVZ, UVN Praha, Czech Republic

Extra-intrakranidlni anastomdza jako nejcastéjsi z extraanatomickych re-
vaskulariza¢nich operaci je v soucasné dobé fidce provadénym vykonem
bez jasnych indikacnich kritérii. Od publikace vysledk EC/IC Bypass Study
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Group se neustdle objevuji prace, které polemizuji se zavérem zminéné
prace a usiluji 0 nalezeni podskupiny nemocnych, pro néz maze byt pro-
vedeni operace piinosem.

Autofi prezentuji soubor nemocnych operovanych letech 1996-97
a prospektivné sledovanych do konce roku 2005. Soubor tvofi 20 nemoc-
nych (17 muzd a 3 Zeny) ve véku 40-74 let (prdmér 60,5 let) s prikazem
uzavéru vnitini krkavice (19 nemocnych) a stendzy a. cerebri media (1 ne-
mocny). Klinickymi pfiznaky ischemie byla TIAs nebo RIND u 5 nemocnych
a dokonceny iktus u 15 nemocnych. Nemocni byli indikovani na zékladé
prikazu poskozené cerebrovaskularni rezervni kapacity pomoci SPECT vy-
Setfeni s pouzitim Diamoxu nebo hyperkapnie. Béhem nejméné 8letého
sledovani 6 nemocnych zemrelo, u 12 nemocnych pokracuji pravidelné
kontroly a 2 nemocni odmitli dalsi kontroly. U vSech nemocnych doslo
pooperacné ke zlepseni nalezu pri vysetieni CVRC, s vyjimkou 2 nejstarsich
nemocnych se neurologicky stav zlepsil alespori o 1 stuperi dle Rankina.

ECIC anastomdza je vhodnou metodou chirurgické lécby ischemie
mozku u pfisné definované skupiny nemocnych s onemocnénim ma-
gistralnich tepen mozku.

HS16 - Epilepsie Il

HS16-1 Problematika neurochirurgického reseni
tumoru mozku s farmakorezistentni epilepsii

Novék Z', Chrastina J', Jancalek R', Kuba R?, Brazdil M?, Rektor I?

" Neurochirurgicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic
2|. neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

Uvod: Podstatou neurochirurgické lécby nemocnych s farmakorezistentni
epilepsif pfi mozkovém tumoru je feseni strukturdini patologie a epilepto-
genniho loZiska, tedy onkochirurgicky vykon a feseni farmakorezistent-
nich zachvatd. Rozhodnuti o operacnim feseni u nemocného s farmako-
rezistentni epilepsif je vzdy pfijato v rdmdi interdisciplindrni komise Centra
pro epilepsii Fakultni nemocnice U sv. Anny s vyuzitim vysledkd zobrazo-
vacich a fyziologickych metod.

Metodika: Vétsina intrinsickych tumorl mozku spojenych s farmakore-
zistentni epilepsii je nizkého gradingu (napfiklad pilocyticky astrocytom,
DNT, gangliogliom). Zachvaty jsou primarnim projevem u 90 % pacientd
s gangliogliomem, stejné jako u DNT a pilocytického astrocytomu. Astro-
cytomy nebo oligodendrogliomy jsou rovnéz spojeny s dlouhou anamné-
zou farmakorezistentni epilepsie (50-75 % nemocnych), ale v téchto pfi-
padech mohou byt pfitomny zmény spojené s malignizaci. Vlastni vykon
je tedy determinovéan jednak pozadavky epileptochirurgickymi — resekce
epileptogenniho loZiska, ale i nutnosti feSeni tumordzni 1éze, véetné even-
tudlni komplexni nasledné terapie. Dalsim problémem je dudini patologie
a vztah k procesu epileptogeneze u jednotlivych MRI verifikovanych 1ézi.
Vysledky: Z celkového poctu 125 nemocnych operovanych pro tempo-
ralni epilepsii v letech 1996-2006 byl tumor mozku prokazan u 26 % ne-
mocnych a u 41 % nemocnych operovanych pro farmakorezistentni epi-
lepsii extratemporalni (celkem 50 nemocnych). Podil nemocnych s vysledkem
Engel IHI u nemocnych s extratempordini epilepsii nddorového ptvodu
dosahuje 85 % a u nemocnych s temporalni epilepsif je srovnatelny (88 %).
Histologicky jsou nejcastéji verifikovany low grade gliomy (oligodendro-
gliom a astrocytomy gr. I-l),casty je DNET.

Zaveéry: Pokroky v zobrazovaci technice, predevsim pak vysokorozlisovaci
MRI vy3etieni, prokazuji strukturdini patologii aZz u 95 % nemocnych
(Elger). fMRI zabezpecuje identifikaci funkéné vyznamného kortexu, v bu-

doucnosti pak MRI spektroskopie mlze pfinést pfimé neurochemické in-
formace, které snad umozni korelaci se specifickou histopatologii. PET
prokazuje regionalni hypometabolizmus u low grade tumord nebo hyper-
metabolizmus u proliferujicich procest. Pro dalsi terapii je rozhoduijici bio-
logickd povaha sledovaného verifikovaného patologického procesu.

HS16-2 Pfinos neuronavigace pfi operaci difuzniho
low grade gliomu
Barto$ R', Sames M', Vachata P', Jech R?, Vymazal J°

' Neurochirurgie, Masarykova nemocnice, Usti nad Labem, Czech Republic
?Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
? Radiodiagnostické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha,

Czech Republic

Uvod: Ucelem sdé&leni je posouzeni pfinosu neuronavigace pii operaci di-
fuzniho low grade gliomu.

Metodika: Kontrolni skupinu pfedstavuje 40 pacientd s difuznim astrocy-
tomem ¢i oligodendrogliomem WHO |I, ktefi byli operovani na neurochi-
rurgickém oddéleni MNUL v prabéhu let 1990-1999. V tomto obdobi ne-
byla navigace k dispozici. Radiografické radikality, ktera byla posuzovana
CT & MRI, bylo dosazeno pouze ve 13 % operaci, morbidita a mortalita
byla 10 %. Pro tuto skupinu mame k dispozici vysledky preziti pro jed-
notlivé skupiny dle stupné radikality. Radikalni resekce byla pfiznivym
prognostickym faktorem ve srovndnf s biopsii. DalSimi prognosticky pfizni-
vymi faktory jsou mladsi vék, epilepsie jako jediny pfiznak a absence
gemistocytd.

Vysledky: VV obdobi od ledna 2005 do ¢ervna 2007 jsme operovali 12 pa-
cientt s difuznim low grade gliomem WHO Il za pouziti navigace v T1 ¢i
T2 MRI vazeni. U ¢asti pacientt (7/12) byla do navigace implementovana
funkéni data (fMRI). Hodnotili jsme vztah primarni motorické kry i SMA
k tumoru. Pouze 1 pacienta jsme operovali bez pokusu o funkéni mapo-
vani a monitoraci. RadikéIni a subtotdIni (reziduum < 10 cm?, Berger MS
1994) resekce v T2 a flair MRI jsme dosahli u 7 pacientt (58 %), parcialnf
resekce u 5 pacientll (42 %). V této skupiné jsme nezaznamenali Zadné
vazné neurologické komplikace, kromé mimé reverzibilni 1éze suple-
mentarni motorické kdry pfi jeji resekci v dominantni hemisfére; 1 pacient
musel byt akutné reoperovan pro hematom v postresekéni dutiné nasle-
dujici den po operaci, nastésti bez neurologickych nasledkd.

Zavér: Hlavnim pfinosem navigace pfi operaci nizko stupriového gliomu
je urcenf kortikalni hranice resekce, neoddélitelnou soucasti musi byt res-
pekt k vysledktm funkéniho mapovéni.

HS16-3 Video-EEG v konzervativni lécbé epilepsie
Silar C, Obdrzélkova E, Labonek M, Mafdk R, Buresova J, Kanovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Video-EEG umozriuje sledovat dlouhodoby kontinuélni synchroni-
zovany zaznam EEG a videa, které zachycuje obrazovy i zvukovy projev
chovani pacienta v prlibéhu monitorace. Obsahem této prace je sezndme-
ni's vysledky retrospektivni studie a ndsledné zhodnoceni jednotlivych na-
lezt ve vztahu ke konzervativni 1écbé epilepsie.

Metodika: Za sledované obdobf od dubna 2006 do ¢ervna 2007 bylo na
Video-EEG monitorovaci jednotce vySetfeno 55 pacientl (25 muzl, 30
Zen; vék 10-78 let, pramérné 36 let). Priimérna délka monitorovani byla
2-3 dny. Z aktivacnich metod byla nejcastéji vyuzita spankova deprivace
v 6 pripadech a pouze jednou metoda sugestivni indukce. Semiinvazivn{
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video-EEG monitorace po zavedeni sfenoidalnich elektrod byla provedena
u 8 pacientd.

Vysledky: Zachyceno bylo celkem 97 rliznych zachvatovych stavl (pri-
mérné 2,6 zachvatl na 1 pacienta), z toho epileptickych bylo 62 (64 %)
a neepileptickych 35 (36 %). Zachvat se nevyskytl u 28 (50,9 %) ze vsech
sledovanych pacientt. Z epileptickych zachvatl nejvétsi skupinu tvorili
parcialni komplexni zéchvaty 38 nebo parcialni simplexni zachvaty 28, ge-
neralizovanych zachvat(i v¢etné sekundarné generalizovanych bylo 15.
Z neepileptickych zachvatl bylo psychogennich disociativnich 28 (28,8 %),
jinych neepileptickych 7 (7,2 %), mezi kterymi byla zachycena simula-
ce, onanie, tremor. Na podkladé ziskanych informaci z video-EEG doslo
u 13 (23,6 %) pacientt ke zméné diagndzy, u 19 (34,5 %) k Upravé me-
dikace a u 7 (12,7 %) pacient byla prokdzéna pseudofarmakorezistence.
Zména diagndzy z epileptickych paroxyzml na neepileptické byla prove-
dena u 9 pacientl a v obraceném sméru byla diagnéza zménéna 4 pacien-
tm. Nejcastéjsi Upravou medikace byla zména davky nebo vyména antie-
pileptik (AED), u 5 (9 %) pacientt doslo k Uplnému vysazeni a zahdjeni te-
rapie AED probéhlo u 3 (5,45 %) pacientd. Pseudofarmakorezistence byla
nejcastéji spojena s vyskytem neepileptickych zachvatd.

Zavér: Video-EEG mUze diky zpresnéni diferencidlné diagnostického pro-
cesu prispét k spravné a ucelné farmakoterapii zéchvatovych stavl, mize
omezit zbytecné dlouhodobé uzivani nebo naduzivani antiepileptik a za-
rovert mize umoznit zahdjent jiné adekvatni lécby.

HS16-4 Polysomnografie jako vyznamna diferencialné
diagnosticka metoda nocnich zachvatovych stavi
Slonkova J', Novak V?, Bridzik R?

"FNsP Ostrava, Czech Republic

?Klinika détské neurologie FNsP Ostrava, Czech Republic

Centrum pro videoelektroencefalografii a poruchy spanku a bdéni FN Ostrava

Uvod: Polysomnografie je zakladni komplexni metodou hodnoceni po-
ruch spanku a bdéni. Ve FNsP Ostrava bylo Centrum pro poruchy spanku
a bdénf otevfeno v lednu 2005. Metoda mohla byt rozvinuta jiz diky exis-
tujicimu Centru videoelektroencefalografie pfi Klinice détské neurologie
FNsP. Mame k dispozici 1 IGzko s pfislusenstvim video elektroencefalogra-
fie(videoEEG) ¢i polysomnografie (PSG). PSG snimé EEG aktivitu, elektroo-
kulogram (EOG), elektromyografii (EMG) z m. mentalis a mm. tibiales, de-
chové parametry — pohyby hrudniku, proudéni vzduchu, saturace O, pe-
riferni krve, EKG kfivku. Je mozno také snimat hodnotu pH v jicnu. Indikaci
k pobytu pacienta v PSG laboratofi jsou poruchy dechu ve spanku, nad-
mérna spavost, nespavost, no¢ni zachvatové stavy s abnormni motorickou
a psychickou cinnosti a dalsi se spankem souvisejici patologické stavy.
Metodika: K 31. 7. 2007 bylo celkem vy3etfeno 83 pacientd. Zazname-
nan pribéh 1 noci. Od fijna 2006 jsme se cilené zaméfili na pacienty
s diagnézou epilepsie ¢i v diferencidini diagnostice pravdépodobné epi-
lepsie se zachvaty s vazbou na spanek. Polysomnograficky vysetfeno 9 pa-
cientd. U viech pacientl je sniman videozaznam. Prezentace 1 pacienta
s anamnézou nocnich zachvatovych stavll s anamnestickym podezfenim
na epilepsii (video-EEG ukézka, video-PSG ukézka).

Vysledky: Z 9 pacientd byl u 2 zjistén nalez obstruk¢niho syndromu span-
kové apnoe, jehoz podil na vzniku klinickych epileptickych zachvatl v ana-
mnéze nelze vyloucit, 1 pacient diagnostikovan jako NREM parasomnie.(vi-
deo ukazka). U 6 pacientd jsme vstupni diagndézu epilepsie nezménili.
Zavér: Polysomnografie je vyznamnou metodou pro diferencidni diagnos-
tiku zachvatovych stavll s vazbou na spanek. Indikace k vy3etfeni a stano-
veni v€asné a spravné diagndzy je zasadni pro dalsi terapeuticky postup.

HS16-5 Medikace karbamazepinem

a riziko hypotyreézy; prospektivni studie

Simko J', Horécek J*

"Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové, Czech Republic
2|l. Interni klinika LF UK a FN Hradec Krélové, Czech Republic

Uvod: Cilem studie bylo zhodnotit vliv CBZ na homeostazu hormond 57
béhem medikace CBZ u nemocnych lécenych substiti¢ni hormonalini te-
rapif pro primarni hypotyredzu v porovnani s nemocnymi bez onemoc-
néni 5Z.

Material a metodika: Prospektivné sledovano 29 nemocnych indikova-
nych k lécbé CBZ. Pfed medikaci CBZ vysetfeno: hladina tyreotropinu
(TSH), celkového tyroxinu (TT4), volného tyroxinu (FT4). Po nasazeni CBZ
hladiny TSH, TT4 a FT4 sledovany v tydennich intervalech 7 tydnd. 19 ne-
mocnych nemélo pred zahajenim medikace CBZ v anamnéze onemocnéni
S7 (soubor A).10 nemocnych bylo léceno L-tyroxinem pro primarmi hypo-
tyredzu, vsichni pred medikaci CBZ eutyreoidni (soubor B).

Vysledky: V souboru A doslo k signifikantnimu poklesu TT4 od 1. (p
< 0,001) a FT4 od 2. (p < 0,001) tydne. Hodnoty TSH byly u vSech paci-
entd ve fyziologickém rozmezi a hladina TSH nebyla signifikantné zméné-
na. V souboru B byl obdobny pokles TT4 a FT4 nasledovan signifikantnim
vzestupem TSH (p = 0,011); u 4 z 10 nemocnych doslo k vzestupu TSH
nad referencni mez s nutnosti modifikace lécebného postupu (vysazeni
CB2). Hladina TSH pred zahdjenim medikace CBZ byla u téchto 4 nemoc-
nych signifikantné vyssi (median 2,63 miU/l) v porovnani se zbylymi 6 ne-
mocnymi (median 1,07 miU/l), (p = 0,019).

Zavér: Lécha CBZ zvysuje eliminaci hormond SZ. U pacient(i bez onemoc-
néni SZ dojde ke kompenzaci zvysenim produkce hormont 57 a nemocni
zUstavaji eutyroidni. U pacientd na substitu¢ni hormonalini lécbé je vy-
znamné riziko farmakokinetické interakce CBZ se substitucni terapif; jeji
rozvoj Ize ocekavat od 1.-2. tydne medikace CBZ; nemocni s hladinou
TSH vy3si nez 2 mIU/L (pred zahdjenim medikace CBZ) patfi ke skupiné
s maximalnim rizikem. Po zahajeni medikace CBZ je vhodné u pacientd Ié-
Cenych substitucni terapii pro hypotyreézu za 3-4 tydny vysetfit TSH. Po-
kud dojde k vzestupu TSH nad referen¢ni mez, je nutné upravit davku
subtitucni hormonalni terapie nebo nemocného prevést na antiepilepti-
kum, které nenf ezymatickym induktorem.

SOBOTA, 1. 12. 2007
HS17 - Varia |

HS17-1 Panicka porucha a jej originalny
perspektivny marker - pot

Kukumberg P', Valkovi¢ P', Blazicek P?, Guth A®,

Martinkova J', Provaznik V*

"II. neurologicka klinika LF UK a FNsP akad. L. Dérera, Bratislava,
Slovak Republic

?Oddelenie klinickych laboratcrii, TOP-MED a.s., Bratislava,
Slovak Republic

*Klinika FBLR FNsP akad. L. Dérera, Bratislava, Slovak Republic

“Nestatna psychiatricka ambulancia, Bratislava, Slovak Republic

Uvod: Panicka porucha (PP) je frekventované patofyziologicky obsktrna
neuropsychiatrickd paroxyzmalna entita bez relevantnych laboratérnych
markerov. Hyperhidréza je Casty priznak panického ataku (PA). Potné Zlazy
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sU inervované vylucne sympatickymi vegetativnymi vlaknami a reaguju
promptne na réznorodé somaticko—psychogénne podnety. Pot obsahuje
laktat. Uvazovali sme preto o jeho potencidlnych zmenach u PP.
Metodika: Studie sa zucastnilo 10 pacientov s ,aktivnou” PP (najmenej
2 PA za posledny mesiac), 9 pacientov s PP, v remisii” (najmenej 1 mesiac
bez PA) a 11 zdravych vekom primeranych osdb. Vsetci probandi boli vy-
staveny 8 minutovému pésobeniu suchého tepla v horticovzdudnej saune.
Bezprostredne po expozicii v saune bol kazdému za Standardnych
podmienok zachyteny pot a odobratéd vendzna krv. V oboch médiach sa
kvantitativne stanovila koncentrdcia glukdzy, laktatu, hor¢ika, vapnika, so-
dika, draslika, chloridov a kreatininu. Tieto parametre sa nasledne Sta-
tisticky porovnali navzéjom medzi 3 skupinami (ANOVA, Tukey HSD test,
Pearsonova a Spearmanova korelacnd analyza).

Vysledky: Na rozdiel od krvi, ktord nereagovala u oboch podskupin pa-
cientov ani u zdravej skupiny, sa v pote ziskanom expoziciou v suchej
saune iba u pacientov s aktivnou PP nasli signifikantne zvy3ené hodnoty
glukdzy, laktatu, horcika, sodika, draslika, chloridov a kreatininu. Nedoka-
zali sme vyznamny rozdiel v Ziadnom parametri medzi kontrolnou skupi-
nou a pacientmi v remisii.

Zaver: Ide o prvé vysetrenie potu u PP. Interpretacia nalezov je aproxima-
tivna: 1) Priebeh PP sa evidentne odraza v pote, pricom signifikantne zvy-
$ené hodnoty glukdzy, sodika a horcika su v Sirsom sulade s ich patobio-
chemickou funkciou neurobiologickej matrice PP. 2) Pripadny stresogénny
vplyv sauny na zloZenie potu sa nedd vylucit. 3) Expozicia sauny neovplyv-
nila Ziadne parametre v krvi zdravych ani pacientov s PP. 4) Ziskané nélezy
pokladdme za perspektivne biochemické markery PP a jej klinickej aktivity.

HS17-2 Opakované vysetrenie pacientov s lahkym
mozgovym poranenim pomocou oddball paradigmy
auditivnych kognitivnych evokovanych potencialov
Sivak S, Kurca E', Michalik J', Hladka M?, Sutorova D'

"Neurologicka klinika MFN a JLF UK, Martin, Slovak Republic
?Radiodiagnosticka klinika MFN a JLF UK, Martin, Slovak Republic

Uvod: Lahké mozgové poranenie (LMP) tvori 70-90 % v3etkych kranio-
cerebrélnych poraneni. Okrem subjektivne udavanych priznakov maju pa-
cienti s LMP aj objektivne kognitivne poruchy. Casté je zniZenie pozornosti,
porucha paméte, znizend flexibilita myslenia a zniZenie rychlosti spracova-
nia informacii. Jednou z moznosti objektivizacie kognitivnych portich po
LMP je vy3etrenie kognitivnych evokovanych potencidlov (oddball para-
digma auditivnych kognitivnych evokovanych potencialov).

Metodika: 31 pacientov s diagnézou LMP a 31 vekom a pohlavim paro-
vanych zdravych dobrovolnikov sme podrobili klinickému neurologickému
vysetreniu, vySetreniu oddball paradigmou auditivnych kognitivnych evo-
kovanych potencidlov a magnetickej rezonancii mozgu. Prvé vysetrenie
bolo do 4 dni po Uraze a kontrolné vysetrenie bolo realizované v ¢asovom
intervale 3-7 mesiacov po Uraze.

Vysledky: Nezistili sme rozdiely v parametroch deflexii N200 a P300
(p > 0,05). Potvrdili sme signifikantné predlZenie reak¢ného ¢asu v skupine
0s6b s LMP a traumatickymi zmenami na MR mozgu v porovnani s kon-
trolnym suborom (p < 0,05).

Zaver: Na zaklade nasej prace konstatujeme, Ze vysetrenie oddball para-
digmou auditivnych kognitivnych evokovanych potencidlov neprindsa nové
poznatky. Tento vysledok je v zhode s literarnymi tdajmi. Zistili sme vyznam
vySetrenia reak¢ného casu, ktory je signifikantne dihsi v skupine oséb s LMP
a traumatickymi zmenami na MRI mozgu v porovnani s kontrolnym subo-
rom. V dalSej praci sa zameriame na moznosti vyuZitia vizualnych kogni-

tivnych evokovanych potencidlov a sluchovych kognitivnych evokovanych po-
tencidlov so zloZitou paradigmou v diagnostike pacientov po LMP.
Podporené grantom VEGA 1/2308/05

HS17-3 Mapovani fecového a motorického kortexu
funkéni magnetickou rezonanci a kortikalni stimulaci
Bednarik P', Svoboda T?, Marecek R’, Kostalova M*, Mikl M?, Krupa P’
"Klinika zobrazovacich metod LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic
?Neurochirurgicka klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

*|. neurologicka klinika, LF MU a FN U sv Anny, Brno, Czech Republic
“Neurologicka klinika FN Brno, Czech Republic

Uvod: Peroperacni kortikalni stimulace (KS) je povazovana za ,zlaty stan-
dard” pfi mapovani eloquentniho kortexu. Funkéni MRI (fMRI) je metoda
s potencidlem ovlivnit planovéni chirurgického zékroku a v pripadé selhanf
KS i navigovat resekéni vykon.

Metodika: Mapovani motorického a fecového kortexu fMRI jsme proved-
li u 13 pacientd s intracerebralnimi mozkovymi nadory. Pro mapovani mo-
torického kortexu (n = 5) jsme uzivali vzdy baterii motorickych ukold.Pro
zobrazeni fecovych korovych oblasti (n = 6) jsme vyvinuli paradigma s pra-
covnim nazvem ,,semantic decision task” zalozené na detekci sémanticky
chybnych vét, které se v aktivnim bloku stfidaji s vétami vyznamové sprav-
nymi. Tento Ukol jsme uZivali v kombinaci s klasickymi paradigmaty ,,ver-
bal fluency task” a ,story listening task”. U 2 pacientl jsme mapovali mo-
torické i fecové oblasti. Vétsina operovanych pacient (9) byla béhem vy-
konu monitorovéana KS, z toho 4 pacienti byli stimulovani v bdélém stavu
za soucasného logopedického testovani. Pro navigaci byly pouZity MPRA-
GE 3D skeny koregistrované s funkéni mapou.

Vysledky: U pacient( testovanych motorickymi tkoly jsme nalezli u 3 pa-
cientl dobrou korelaci mezi fMRI a KS, u 2 pacient(i usnadnila navigace
pomoci funkénich map lokalizaci intrasulkdiné ulozenych kritickych moto-
rickych oblasti. U 2 pacientd fMRI pfispéla k volbé konzervativniho postu-
pu. U skupiny mapované pro recové oblasti jsme zaznamenali dobrou ko-
relaci mezi fMRI a KS ve 2 piipadech, v jednom piipadé KS selhala v dd-
sledku nespolupréce pacienta a vykon byl navigovan fMRI. Ve 2 pripadech
fMRI predikovala lézi indukovanou kortikalni reorganizaci nebo atypickou
pravostrannou fe¢ovou dominanci ve shodé s negativni stimula¢ni odpo-
védi. ,Semantic decision task” dobre koreloval s VFT pfi ur¢ovani domi-
nanti hemisféry a na rozdil od VFT poskytuje konstantné dobrou aktivaci
v oblasti parietotemporalniho prechodu.

Zaveér: Nasim cilem bylo uvést do praxe metodiku vy3etfovani a operacnf
lécby pacientll s tumory, které maji anatomicky vztah k eloquentnimu
kortexu. Vysledky u motorickych kol ukazuiji fMRI jako metodu komple-
mentarni KS. K mapovani feCovych ukoll jsme vyvinuli paradigma (,,semantic
decision task”), které komplexné aktivuje fecovou sit a dobfe se uplatiiuje i pfi
stanoveni fecové dominance. K ovéfent jeho senzitivity pro kritické fecové ob-
lasti bude tfeba korelovat aktivacni mapy s KS na vétsim souboru.

HS17-4 Stabilografické nalezy u poruch
vzpriameného postoja

Saling M

FNsP Bratislava pracovisko Kramdre, Bratislava, Slovak Republic

S poruchami vzpriameného postoja sa casto stretdvame v neurologickej
praxi, a nie vzdy je zjavnd pricina instability pacienta. Stabilografia, ktora
snima oporné sily pocas postoja ndm poskytuje moznost objektivizacie
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instability. V nasej praci prezentujeme charakteristické stabilografické na-
lezy pozorované u jednotlivych neurologickych poskodent.

Vzpriameny postoj bol zaznamenavany stabilografickou platriou v prie-
behu 50 s v situaciach: postoj s o¢ami otvorenymi, zatvorenymi, na moli-
tane, so zéklonom hlavy, s jednostrannou galvanickou vestibuldrnou sti-
muldciou a s unilateralnou vibraciou Achillovej sfachy. Vyhodnocovali sa
jednak kvantitativne parametre (amplitida, rychlost vychyliek, RMS, celko-
vé opornd plocha) v predozadnom smere (AP) a bo¢nom smere (L) a tiez
frekvencnd analyza vychyliek. Vypocitala sa stranova asymetria postu-
ralnych odpovedi pri galvanickej a vibra¢nej stimuldcii.

Typickym nalezom u vestibularnych [ézii je vyznamné zhorsenie stability
na molitane, zlep3enie stability pri zaklone hlavy a asymetria posturalnych
odpovedi alebo ich zniZenie pri galvanickej vestibularnej stimulacii. Pri pos-
tihnutiach somatosenzorického systému je prevaha zvySenia parametrov
vychyliek tela v AP smere, zvy3enie frekvencii vychyliek tela v pdsme 1-5 Hz
a znizenie posturalnych odpovedi na vibra¢nu stimuléciu. Charakteristicky
obraz vidime u m. Parkinsoni so zvysenim rychlosti a nizSou amplitidou
vychyliek tela v oboch smeroch. Vibra¢na stimulaciach u nich nevyvoldvala
destabilizaciu postoja. Vyrazné zvysenie amplitid vychyliek tela vo vset-
kych situacidch a destabilizacia postoja pri galvanickej a vibracnej stimula-
cii je typicka pre cerebelldrne lézie. U pacientov s roznymi formami de-
mencie sme pozorovali vyrazné zvysenie vychyliek tela a zniZenie vyskytu
frekvencii nad 1Hz v oboch smeroch. Pri vibracnej stimuldciu pacienti s de-
menciou vykazovali tendenciu k padu.

Na zaklade nasich skusenosti a ziskanych dat méZeme povedat, Ze sta-
bilografia s uvedenymi testmi je schopnd definovat charakter instability,
a tym moze prispiet k diferencidlnej diagnostike neurologického postihnu-
tia. Sucastne modze zachytit subklinické postihnutie a vyznamnu asymetriu
posturdlneho systému.

HS17-5 Primarni camptocormia nové onemocnéni nebo
pouze syndrom? (latinsky termin z feckého camptos
ohnuty + cormos kmen stromu): kazuistika onemocnéni
Kalous K

Soukroma neurologicka ambulance, Praha, Czech Republic

Onemocnéni je charakterizovano postizenim paraspinalnich svall nejcas-
t&ji v oblasti fjni @ horni hrudni.Syndrom mdZze byt soucasti generalizova-
ného nervosvalového onemocnéni, jako je myasthenia gravis, polymyosi-
tis nebo motor neuron disease nebo maze byt i samostatné. Neéktefi au-
tofi udavaji jako pficinu izolovanou myopatii paraspindlnich svald (Katz
1996) a odlisuji ji jako specifické onemocnéni projevuijici se progredujici
slabostf jednotlivych svalovych skupin. Jini (Serratine 1996, Umpatti 2002)
jako onemocnéni, jehoZ etiologie je zatim nejasnd. Soudi na ochabnuti
svall v rdmci chronického pretézovani pifi zménach postury béhem stér-
nuti. Objevuje se i nalez fokdlni zanétlivé myopatie. Onemocnéni pfichaz
v 7.dekddé nebo pozdéji, postihuje muze i Zeny stejné.Typickd je porucha
drZeni hlavy, kterd pfepadava, a mlze dojit az k opirani o hrud. Stav mize
provazet porucha polykadni a dychani ne z postizeni pfislusnych svald, ale
z narusené postury. Porucha se maze postupné sifit i na dal3i paraspinalnf
svalové skupiny a vést k celkovému ohybéni. Elektromyografické vysetfeni
mé zasadni vyznam pro diferencialni diagnostiku primarni camptocormie
a odliseni od generalizovaného nervosvalového onemocnéni jako mya-
sthenia gravis, polymyositida ¢i motor neuron disease. V nasi ambulanci
jsme vySetfovali 4 pacienty s oslabenim Sijnich svall, 2 pacienty s Parkinso-
novou nemoci, u niz bylo oslabeni sijnich svalli provokovano porusenou
posturou, 1 pacientku s chronickym vertebrogennim onemocnénim s ma-

ximem v kréni oblasti a jednu pacientku, u niz doslo k rozvoji onemoc-
néni v 74 letech bez provokuijici pficiny. Na zavér uvadim kazuistiku této
pacientky.

HS17-6 Vyuziti biologické zpétné vazby
v lécbé paréz okohybnych nervi

Cerny R', Malec J?, Jefabek J', Fejtova M?, Fejt J*

2. LF UK, Praha, Czech Republic

? Fakulta elektrotechnickd CVUT, Praha, Czech Republic
*FN Motol, Praha, Czech Republic

Parézy okohybnych nervli svym vlivem na zrakovou percepci vyznamné
narusuji kvalitu Zivota a prace schopnost postizenych pacientll. Konzerva-
tivni 1é¢ba je dlouhodobd a prognéza mnohdy neuspokojiva. Aktivni reha-
bilitace tohoto postizeni je dostupna jen malé ¢asti pacientt. Cilem nasf
prace bylo zwysit efektivitu cviceni sily oslabeného okohybného svalu po-
moci biologické zpétné vazby. Poloha oka je snimana videokamerou umis-
ténou na brylové obrubé. Aktuéini poloha oka v zorném poli kamery je ur-
¢ena analyzou obrazu a zobrazena na obrazovce pocitace. Tréninkovy
program soucasné generuje podnét, ktery se pohybuje ve sméru funkce
oslabeného svalu. Disparace polohy oka a terce je indikovéna zrakové
a akusticky. Pacient tak muze vyvijet maximalni Usili a opakované stimulo-
vat sval v jeho mezni dosaZitelné poloze.

Primarni sledovanou veli¢inou je doba lé¢by do eliminace diplopie v pri-
mdrnim pohledovém sméru. Vedlejsi parametry: objektivni Uhel deviace
oka méreny na troposkopu, dale odchylka oka a diplopie pfi klinickém
hodnoceni. Cviceni provadime 3 aZ 6 tydnd.

Pacienti jsou ve studii ndhodné rozdéleni do dvou vétvi — aktivni
biofeedback (B) a kontrolni (K) skupina cvi¢end mechanickym pfistrojem
bez zpétné vazby. Do skupiny B bylo dosud zafazeno 12 osob (8krat pa-
réza n. abducens, 4krdt paréza n. oculomotorius), 9 pacientll bylo zafaze-
no do skupiny K (7kréat paréza n. abducens, 2krat paréza n. oculomoto-
rius). Pri dané velikosti souboru nejsou rozdily statisticky vyznamné. Vy-
sledky ukazuji, Ze doba tréninku ve skupiné B do eliminace diplopie se
zkracuje o 11 dni. Studie pokracuje naborem vétsiho souboru pacientt,
ktery mlze prokdzat ucinnost aktivniho tréninku okohybnych svald, po-
dobné jako je tomu u paréz perifernich nervl v jinych oblastech.

HS18 — Varia ll

HS18-1 Beta-trace protein v diagnostice likvorey
Dolezil D', Novackova L2, DoleZilova V?

"Neurologické odd. SN Opava, Czech Republic

?Ustav klinické biochemie FN Ostrava, Czech Republic

3 Ustav radiologie FN Ostrava, Czech Republic

Uvod: Urceni senzitivity a specificity beta-trace proteinu (BTP) k detekci
mozkomisniho moku (CSF) pfi podezieni na likvoreu. BTP je stabilni pro-
tein s molekulovou hmotnosti pfiblizné 26 kilodaltond (kDa). Likovorova
koncetrace BTP je zhruba 16,6mg/l a 34nasobné prevysuje koncentrace
BTP v krvi.

Metoda a material: Do studie bylo zafazeno celkem 21 pacientd s po-
dezfenim na likvoreu (12 pacientll s Urazem hlavy a 9 pacientd po pro-
béhlé neurochirurgické operaci) a bylo vy3etieno celkem 34 vzorkd. Vzorky
k prdkazu BTP byly analyzovany metodou N-latex BTP assay na Behring
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nephelometrickém systému (Dade Behring, Marburg). Vysledky byly kore-
lovany s klinickym prtibéhem, klinickymi zndmkami, vysledky vypocetni to-
mografie (CT) hlavy a peroperacnimi nalezy.

Vysledky: U 12 pacientl (7 pacientl po neurochirurgické operaci a 5 pa-
cientll po kraniotraumatu) a 19 vzorkd jsme nasli pozitivni hodnoty BTP
s pozitivnim CT nalezem a nebo peroperacnim potvrzenim likvorey. Ve
4 pfipadech jsme dokumentovali CT zndmky fraktury (3krat fraktura kosti
skalni a 1krét frontalniho sinu) a BTP byl negativni. Ve 4 pfipadech byl CT
obraz negativni a BTP byl rovnéz negativni.

Zavér: Vysetfeni BTP se jevi jako vhodnd metoda ke stanovent likvorey.

HS18-2 Prvni zkusenosti s Cisté endoskopickymi
resekcemi selarnich lézi

Netuka D, Masopust V, Bene$ V

Neurochirurgické klinika LF UK, UVN a IPVZ, Praha,

Czech Republic

Uvod: Endoskopické resekce selarnich 1ézi se v poslednich letech stavajt
alternativou k operacim s pomoci mikroskopu. Zde hodnotime nase prvni
zkusenosti s titmo pfistupem.
Metodika: Od dubna 2006 provadime cisté endoskopické operace se-
larnich 1ézi. Do ledna 2007 jsme touto technikou provedli operaci u 24 pa-
cientl (15 muzd, 9 Zen, primérny vék 56,6 let). Ve dvou pripadech se jed-
nalo o STH produkujici adenom, ve tfech pfipadech o ACTH produkujici
adenom (vzdy mikroadenom). Celkem 17 pacientd bylo operovéno pro
afunkéni seldrni expanzi, kterd zplsobovala Gtlak chiazmatu. V jednom
pfipadé jsme operovali pacienta, u kterého byla provedena MRI pro bolesti
hlavy, adenom hypofyzy dosahoval k chiazmatu, jesté vsak nezptsoboval
poruchu zraku. V jednom pfipadé byla provedena operace pro nalez mu-
kokély sfenoidaini dutiny, kterd zptsobovala parcidlni destrukci sfenoi-
dalnf dutiny, pacientka trpéla bolestmi hlavy.
Vysledky: Adenom hypofyzy byl resekovén v 21 pfipadech, ve 2 pfipa-
dech se jednalo o kraniofaryngeom, v 1 pripadé byla provedena parcialni
resekce a fenestrace mukokély sfenoidaini dutiny. Morbidita/mortalita
hodnocena po 30 dnech od operace byla v této malé sérii nulova. V 1 pfi-
padé byla provedena reoperace pro refrakterni pooperac¢ni nazaini likvoreu.
V 1 pfipadé byla nutnd tampondda nosnf dutiny pro pooperacni krvaceni.
U v3ech pacientd s naprodukci ACTH doslo k dostate¢nému hormo-
nalnimu poklesu. U 1 pacienta s nadprodukci STH bylo dosazeno dosta-
te¢ného hormonalniho poklesu, u druhého nikoliv, na poopera¢ni MRI bylo
odhaleno reziduum adenomu, pacient preferoval ozareni na LGN. Zrak se
pooperacné zlepsil u 13 pacientt (76 %), ve zbylych 4 pfipadech zUstal
nezménén. Primérnd pooperacni hospitalizace byla 4,4 dne. Vsichni pa-
cienti byli spokojeni s pooperacnim (zejména nazalnim) komfortem, bolesti
méli minimalni.
Zavér: Endoskopické resekce dominantné adenomu hypofyzy jsou tech-
nicky mozné, ucebni krivka je relativné strma. VV porovnani s pacienty, kteff
drive podstoupili sublabidini paraseptéini resekci adenomu hypofyzy, byla
poopeperacni hospitalizace kratsi. Pooperacni komfort byl vy3si. Zodpo-
védné hodnoceni radikality a rizik tohoto pfistupu neni mozné, protoze se
zatim jedna o prilis malou skupinu pacientd. | proto nadale provadime tyto
operace a planujeme prechod k endoskopickému rozsifenému pfistupu
k vybranym lézim baze lebni.

HS18-3 Biologické chovani nitrolebnich meningiomu:
klinické, radiologické a histopatologické parametry
Kozler P, Bene$ V', Netuka D', KramaF F', Charvat F*, Hrabal P*

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN a IPVZ, Praha, Czech Republic
? Radiologické oddéleni UVN, Praha, Czech Republic

3 Patologické oddéleni UVN, Praha, Czech Republic

Uvod: Meningiomy jsou v drtivé vétsing piipadd benigni nadory (WHO st. 1)
odvozené z arachnoidalnich bunék, rostou extracerebralné a tvorf asi 20 %
vsech nitrolebnich nadord. Chirurgické odstranéni meningiomu je opti-
malni lécebnou metodou, jejimz cilem je radikaIni resekce jako prevence
mozné recidivy. Panuje celkem obecna shoda v tom, Ze osud nemocného
ovliviuji nejvice jeho vék, fyzicky stav, lokalizace meningiomu, stupen
invazivity jeho rlstu a dosaZena radikalita resekce. Dlouholetd sledovani
pacientll po operaci ukazuji, Ze biologické chovani meningiomd neodpo-
vida definici benigniho nadoru (WHO st.). Dvodem jsou nutné reoperace
a pouziti jinych lécebnych modalit v pribéhu Zivota u pacientd s menin-
giomem. Cilem nasi prace je definovat parametry, které biologické chovani
meningiomU vysvétluji a predikuji osud pacientd.

Metodika: U 40 pacientd zafazenych do prospektivni nerandomizované
longitudidini studie jsme sledovali nasledujici parametry. Klinické: vék, fy-
zicky stav (KPS, ASA), radiologické: lokalizace, elokvence, peritumorainf
edém, intenzita signalu edému (MRI), typ vaskularizace meningiomu
(DSA) a histopatologické: stupenn WHO, histologicka varianta, exprese
VEGF a proliferacni index (Ki 67).

Vysledky: Z analyzy uvedenych parametrG vyplyva, Ze rizikovymi faktory,
které predikuji horsi pooperacni prabéh jsou: lokalizace, elokvence okol-
niho mozku, pritomnost edému, zvysena intenzita signdlu edému, pidlni
typ vaskularizace, WHO st. II, lll, vysokd exprese VEGF a vy3si proliferacni
index.

Zavér: Standardni stanoveni klinickych, radiologickych a histopatologic-
kych parametr( se jevi jako zékladni podminka pro objektivni hodnocenf
dlouholetych vysledk( operacni [écby nitrolebnich meningiom.

HS18-4 Prediktivni vyznam chromozomalnich aberaci
zjisténych metodou I-FISH v buriikach mozkovych gliomtl
Kramdf F', Zemanova 72, Michalova K2, Babicka L2, Ransdorfova S,
Kozler P', Netuka D'

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN, Praha, Czech Republic
?Centrum nédorové cytogenetiky, UKBLD, VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Mozkové gliomy maiji ve velké vétsiné pfipadd $patnou prognézu.
Snahou je nalézt vhodné prediktivni faktory progndzy a lécby téchto né-
dor¢. Nadéjnou metodou se jevi cytogenetickd analyza tkanovych vzorkd
mozkovych gliomt metodou interfézické fluorescencni in situ hybridizace
(I-FISH). Materidl a metodika: Tkarové vzorky byly ziskany pfi operacich
mozkovych glioml. K detekci chromozomovych aberaci byla pouzita
dvoubarevna I-FISH s lokus-specifickymi a/nebo centromerickymi sondami.
U kazdého vzorku bylo analyzovano 200 interfaznich jader na preparat
a hybridiza¢ni smés, byl hodnocen pomér mezi poctem signalt testova-
nych a kontrolnich sond. Vysledky: Od 3/04 do 6/06 byla provedena cyto-
geneticka analyza celkem 149 vzorkl u 142 nemocnych. Cely soubor byl
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rozdélen na 4 skupiny: Sk. 1 —astrocytarni gliomy WHO I-II; Sk. 2 — anaplas-
tické astrocytomy; Sk. 3 — glioblastomy; Sk. 4 — oligodendroglidini nadory.
V 1. skupiné 1 pacient zemrel, u 3 zjisténa progrese nadoru. I-FISH proké-
zala predevsim polyploidii (9krat). Ve 2. skupiné zemrelo 13 pacientl
(vSichni s progresi nadoru). Pomoci I-FISH byla 8krat nalezena delece
CDKN2A, 3krat delece RB1, 2krat amplifikace EGFR, 1krat monozomie
7 a 1krat monozomie 17 s deleci CDKN2A, 3krat pouze polyploidie, 2krat
normalni ndlez. Ve 3. skupiné zemrelo 62 nemocnych, ze 13 prezivajicich
11 bylo mladsich 60 let (vétSinou makroskopicky radikaIni resekce). Nej-
CastéjSim nalezem byla monozomie 10-61krat (dale 34krat amplifikace
EGFR, 26krét trisomie 7). Ve 4. skupiné byla v 9 pfipadech zaznamendana
progrese onemocnéni, zemfeli 4 pacienti (u 3 progrese onemocnénti, 1 tra-
gicky, bez progrese). Delece 1p36 s polyploidii byla nalezena ve 3 pfipa-
dech (z toho ve 2 s progresi), u 12 pacientd komb. delece 1p36 a 19¢13.3
(progrese pouze u 4 pacientl). U 5 pacientd byla nalezena dalsi aberace
(monosomie 10, amplifikace EGFR, delece CDKN2A, delece RB1). Ve sku-
piné 1 byla zjisténa horsi progndza s prokazanymi chromozomovymi abe-
racemi, ve skupiné 2 — zjisténa kratsi celkova doba preZiti u pacientd s pro-
kézanymi chrom. aberacemi. Ve skupiné 3 — roli hraji pouze vék a radika-
lita resekce. Ve skupiné 4 — kombinovana delece 1p36 a 19q13.3 bez
dalSich chromozomovych aberaci je ukazatelem nejlepsi progndzy, na-
opak pridatné chromozomové aberace progndzu zhorsuji.

Zavér: V nasem souboru poskytla I-FISH informativni vysledek celkem
u 137 pacientt (96,5 %). Dovoluje stanovit u nékterych pacientli prognézu
na zakladé zjisténych chromozomovych aberaci.

Podporeno grantem MZO 00064165

HS18-5 Perioperacni komplikace u pacientl s gliomy
a jejich vliv na dalsi prognézu

Kramar F, Netuka D, Mohapl M

Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN, Praha, Czech Republic

Uvod: Operac¢ni lécba gliomi je dle nékterych autordl zatiZena az 30%
morbiditou a mortalitou. Predisponujicimi faktory jsou lokalizace, typ na-
doru a celkovy stav pacienta pred vlastni operaci.

Material a metodika: Autofi provedli retrospektivni studii pacientd, kteff
béhem roku 2006 podstoupili operaci glidiniho nddoru centraini nervové
soustavy. Byla hodnocena incidence perioperacnich komplikaci, 30dennf
morbidita a mortalita (M/M) a zavislost morbidity a mortality na periope-
racnich komplikacich.

Vysledky: B&hem roku 2006 bylo na Neurochirurgické klinice UVN pro-
vedeno 100 resekci glidiniho nadoru u 98 pacientd. Jednalo se 0 97 moz-
kovych gliomd a 3 misni glidini nddory. Histologické nalezy zahrnovaly Si-
roké spektrum lézi (pilocyticky astrocytom 2krat, gangliogliom 4krat, ple-
xuspapilom plexu 1krat, fibril. astrocytom 11krdt, anapl. astrocytom 4krat,
glioblastom 51krét, gliosarkom 2krét, meduloblastom 2kréat, oligodendro-
gliom 5krat, anapl. oligodendrogliom 10krat, anapl. oligoastrocytom
2krat, ependymom 2krat, anapl. ependymom 1krat). U miSnich nadort se
jednalo o fibrildrni astrocytom C-michy, ependymom v Th-oblasti a myxo-
papildri ependymom v LS-oblasti. Primérné Karnofsky skére (KS) pred ope-
raci bylo 89, po operaci kleslo na 87. Komplikace se vyskytly u 17 pacien-
tl (2kradt epidurdini krvaceni, 2krat protrahované epileptické zachvaty,
3krat krvaceni do resekéni dutiny, 3krét klinicky vyznamny poop. otok,
1krat perop. vzduchova embolie, 1krét pfechodné febrilie spojené s deso-
rientaci, Skrat zhorseni neurologického nalezu). KS pacientl s komplika-
cemi bylo pred operaci 85, po operaci 60. Z hlediska dalsiho preziti u této
podskupiny 2 pacienti na tyto komplikace zemfeli kratce po operaci, dalsi

4 pacienti do jednoho mésice, dalsi 4 se nedoZili dvou mésicli od operace.
V soucasné dobé ze 17 pacientt s komplikacemi Ziji pouze 4. V celem sou-
boru preziva k 31. 7. 2007 47 pacientU, 53 pacientd jiz zemrelo. Zatimco
celkové preziti (OS) dosahlo 7,6 mésice, u pacientd s komplikacemi pou-
ze 3,7 mésice. Celkova 30denni chirurgickd M/M v nasem souboru pa-
cientl dosédhla 17 %, mortalita byla 6 %, ale 30denni mortalita u pacientd
s komplikacemi dosahla 35 % oproti skupiné bez komplikaci (0 %).
Mortalita v souboru pacient(i s komplikacemi dosahla 76,4 %, zatimo ve
skupiné bez komplikaci pouze 48 % (stav k 31. 7. 2007).

Zavér: Jakakoli perioperacni komplikace pfinasi riziko vyrazného zkraceni
doby preZiti bez ohledu na typ komplikace. Mira komplikaci (17 %) uka-
zuje na stale znacnou rizikovost téchto operacnich vykond.

HS18-6 Registr glidlnich nadoru

Ceské republiky - doit!

Kraméar F', Svoboda T?, Muzik J°, Dusek L°

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN, Praha, Czech Republic
?Neurochirurgicka klinika FN Brno, Czech Republic

?Institut biostatistiky a analyz LF a PF MU, Brno, Czech Republic

V Ceské republice v soucasné dobé neni mozné jednoznac¢né urcit inci-
denci glidlnich nadorl. Proto vznikla spolecnd iniciativa neurochirurgic-
kych pracovist v Brné a Praze se snahou vytvorit registr, ktery by se poku-
sil nékteré sporné body objasnit. Zadanim projektu bylo vytvoreni registru
glidnich nadorl se zamérenim na dulezité parametry, které nejsou sou-
¢asti Narodniho onkologického registru (NOR). Registr byl dokoncen
v prabéhu roku 2007 a nyni se jiZz naprosta vétsina neurochirurgickych
pracovist zapojila do registru. Cilem projektu je stanoveni poctu nemoc-
nych s gliomy mozku a michy v CR, sledovani novych diagnostickych po-
stupl (napf. molekuldrné genetickd a cytogeneticka analyza) a jejich vliv
na preziti a prognézu pacientd. Snahou projektu je pak standardizace
a optimalizace lécebnych postupl na zékladé analyzy sebranych dat. Sou-
Casti prezentace je i prakticka ukazka registru.

HS19 - Varia lll

HS19-1 Mozeckova dominance, pravactvi a vir vlast
Tichy J', Bélacek J2

"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

?Ustav biofyziky 1. LF UK, Praha, Czech Republic

Uvod: Klinikim je znam zéanikovy neocerebelarni syndrom na strané mo-
zeckové léze. U pravakl pro zkiizené spojeni fronto-ponto-cerebelarni je
dominantni pravd mozeckova hemisféra, u levakd leva — viz Hennerayv fy-
ziologicky zanikovy mozeckovy syndrom. Problematika lokalizace fecovych
funkci a laterality je ale slozitéjsi, nez predstavuje preferovani ¢i dominance
jedné — zejména horni — koncetiny, podle niz pak mluvime o pravactvi ¢i le-
vactvi. Diky neurozobrazovacim metoddm bylo prokdzano, Ze u tzv. ,Cis-
tych” levakl jsou fecové ,centra” v levé hemisfére nejméné u 60 % jedincd,
zatim co u ,Cistych”pravak( mohou byt v hemisfére pravé asi ve 2-7,5 % tak-
to sledovanych. Vir vlast ve sméru hodinovych rucicek se podle nékterych in-
formaci vyznamné shoduje s lokalizaci fecovych center v levé hemisfére.

Metodika: 221 zdravych skolékd jsme vy3ettili podle Edinburghského do-
tazniku. Po jeho doplnéni fadou objektivnich zkousek — zjisténi okuldrnf
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dominance, preferovéani jedné z dolnich koncetin a zjisténi sméru otacenf
v prostoru jako testu vestibuldrni donminance, zejména pak po peclivém
Zjisténi vétsi pasivity na jedné z hornich a jedné z dolnich koncetin ku sta-
noveni , fyziologického" zénikového neocerebeldrniho syndromu na ne-
dominantnich koncetinach - jsme u nich nalezy porovnavali s vyskytem fo-
rem viru vlasu.

Vysledky: Statistické vyhodnoceni cistych pravakd — chlapct — ukézalo
shodu viru vlast ve sméru hodinovych rucicek s dominanci pravé hornf
koncetiny, méné vyznamné s dominanci pravé dolIni kocetiny. Zjisténi viru
vlasti u divek bylo zatizeno pozorovaci chybou diky Upravé vlasu.

Zavér: Vir vlast mlze slouZit jako jeden z testd, pomahajici pfi stanovo-
vani tzv. laterality, zejména u chlapcd. Vék kolem 10let Ize povaZovat
za hrani¢ni k utvéreni fyziologické hemisferalni cerebraini a cerebeldrni
dominance.

HS19-2 Dysfagia: efektivnost logopedickej intervencie
Bunova B', Bartko D?
"Pracovisko klinickej logopédie, Skalica, Slovak Republic
? Ustav medicinskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva,
UVN, RuZomberok, Slovak Republic

Dysfagia je zavazna porucha transportu susta z Ust do zaludka, ktora je
Castym priznakom viacerych zavaznych neurologickych i neneurolo-
gickych ochoreni. Jej diagndze a lieceniu sa venuje mald pozornost.
Ciel: Analyza a vysledky programovanej logopedickej intervencie u pa-
cientov s dysfagiou
Material a metody: 67 pacientov s podozrenim na poruchu prehltava-
nia bolo vy3etrenych
a)orientacne: Daniels test, palpacné vysetrenie, cervikalna auskultacia,
b) zakladné vysetrenie — , Bedside test”,
0) $pecidlne — videofluoroskopia. Nésledna logopedickéa terapia. Metédou
test — retest sa porovndval stav pred a po logopedickej intervencii.
Vysledky: Z poctu 67 pacientov, 59 pac. sa vyznamne zlepsilo (prijimali
tuhu a tekutu potravu bez tazkosti, u 5 pacientov pretrvavala aspiracia,
3 pacienti (ALS) exitovali.
Zaver: Dysfagia vyznamne zhorsuje zdravotny stav pacienta v tak délezi-
tej funkcii ako je prijem potravy a kvalitu jeho Zivota. Spontanne zlep3enie
sa neda ocakdvat ani nebolo pozorované. Celkova uroveri zdravotnej sta-
rostlivosti o tychto pacientov v SR je nedostatocna. V stibore 67 pacientov
s prejavmi dysfagie rozli¢nej etioldgie sa zistilo, Ze programovana diagnos-
tika, vratane videofluoroskopie a programovana komplexna logopedicka
rehabiliticia vyznamne zlepsuje prijem tuhej a tekutej potravy, psychicky
stav a celkovu kvalitu Zivota pacientov. Autori predkladaju ndvrh progra-
movanej diagnostiky a programovanej logopedickej rehabilitacie.
Podporené ciastocne Statnym grantom LPP 0186-06 a APVV 0586-06.

HS19-3 Postizeni nervového systému u sedmi pacientt
s Whippleovou chorobou

Bojar M', Cerny R', Hort J', Kodet R', Laczé J', Lochmannové M',
Meluzinové E', Skoda D', Zamecnik J', Zizkova B, Krysl D'

" Neurologicka klinika, Interni klinika a Ustav patologie a molekularni bio-
logie 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: Whippleova choroba (Wch) je zanétlivé autoimunitni multiorganové
onemocnéni postihujici i NS, vyvolané Tropheryma whipplei (Trw), intrace-
luldrné perzistujici aktinomycétou. Je ojedinéle diagnostikovana pfi teplo-

tach neurc¢eného pavodu, prdjmech s kolikami, hubnutim, lymfadenopa-
tif, polyartritidé/spondylartritidé, postizeni NS a nelécena, kon¢i letdiné.
PCR vyznamné rozsifila histoelektronmikroskopickou diagnostiku Trw
z biopsie duodena, jejuna a dalSich tkani. Demence, epileptické zachvaty,
okohybné, cerebeldrni, mezencefalické, hypotalamické poruchy a mimo-
volni pohyby, imitujici RS a neurodegenerativni choroby, mohou predcha-
zet gastrointestindlnim a multiorganovym projeviim. Lékem volby jsou ce-
falosporiny, rifampicin, dlouhodobé kotrimoxazol (COT).

Pacienti, metodika: Od r. 1999 byla Wch diagnostikovana v rdmci kom-
plexniho programu zaméreného na neuroinfekce, atypické zanétlivé a neu-
rodeg. choroby CNS (n =3 150) u 7 pacentl s postizenim NS (6 m, 1 2) ze
13 pac. s Wch (9 muzd, 4 Zen). Diagndza byla potvrzena biopsii z jejuna
(3krat) a duodena (3krat), u 1 nelécené pac. bylo PCR séra pozit. U 4 pac.
byla dg. Wch stanovena po vice nez 5 I. Primérné trvani Wch do stano-
veni dg. bylo 4,3 r. Vzdy byla kognitivni porucha, 3krat reverzibilni. Tkrat
demence pfi Ep a MRI priikazu atrofie mozku z¢asti ustoupila. 1 pacient-
ka (23 1.) s refrakternim Ep syndromem a demenci deterioruje. 5krat pred-
chézely subfebrilie, 4krat hubnuti a prajmy, 3krat lymfadenopatie. Pro
artralgie (4krat) byli 3 pac. vy3etieni revmatology. Mok byl vySetfen u 4 pac.:
2krat zanét, 1krat vysoka CB, u pac. s demenci a Ep 3krat abnorm. v¢. IEF.
Ze 7 pac (6 muzy, 1 Zena) bylo 5 pac. lé¢eno ATB a vice let COT — 4krét sta-
bilizace. U 1 pac. na COT bylo PCR séra negativni. Imunosupresiva poda-
vana Tkrét pro susp. RS, pozdéji pfi urosepsi exitus. 3krat invalidni dtichod.
Zavér: Wch je opomijené multiorgdnové infekéni a autoimunitni onemoc-
néni, postihujici téz NS. V¢asna diagndza, 1écba atb a nasledné COT za-
mezi obvykle trvalym nésledktim a letdlnimu prabéhu.

Podporeno grantem IGA NR 8114

HS19-4 Akutni facidlni paréza boreliové a idiopatické
etiologie: srovnani klinickych a laboratornich nalezt
Vickova E, Svecové E, Stoura¢ P, Bednarik J

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

Uvod: Infekce, predeviim Lymeské boreliéza, jsou po idiopatické (Bellové)
obrné nejcastéjsim etiologickym faktorem akutnich paréz licniho nervu
(,,acute facial palsy” — AFP). Validita klinickych a anamnestickych charak-
teristik v odliSeni boreliové etiologie postizeni se viak mezi publikovanymi
studiemi lif, stejné jako pfistup k zafazenf vySetfeni CSF do diagnostického
algoritmu pacientl s AFP.

Cilem studie bylo zjisténi vyskytu boreliozy jako etiologického faktoru
AFP v nasem geografickém regionu, stanoveni diagnostického pfinosu né-
kterych anamnestickych a klinickych parametrd pro odliseni boreliové
etiologie postizeni a zhodnoceni vyznamu vysetieni CSF u pacientl s AFP.
Soubor a metodika: Podrobnd anamnéza, neurologické vysetfeni, za-
kladni laboratorni screening, serologické vysetieni boreliézy a analyza CSF
byly provedeny u 121 pacientd, hospitalizovanych v obdobf od /2001 do
XII/2005 na NK FN Brno pro AFP (66 muzl, 55 Zen, vék 47,07 + 17,56,
rozmezi 18-83 let).

Vysledky: U 24 pacientl (20 %) byla etiologie hodnocena jako boreliova:
ve 21 pfipadech jsme prokazali znamky serézniho zanétu v CSF (lymfocy-
tarni pleocytéza + hyperproteinorachie), u 3 pacientd byl zachycen izolo-
vany prtikaz antiboreliovych protilatek v séru a CSF (bez soucasné pleocy-
tozy). U 97 (80 %) pacientl zékladniho souboru byla paréza hodnocena
jako idiopaticka, protilatky proti boreliéze vsak byly prokazany v séru (ale
nikoli v CSF) i u 22 % pacient této skupiny. U pacientt s boreliozou byl
vyznamné Castéjsi anamnesticky Udaj o prisati klistéte, bolestech hlavy
a také o vyskytu rliznych subjektivnich symptom( a/nebo abnormit objek-

S44

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(suplementum)




HLAVNI SEKCE

tivniho neurologického nalezu, lokalizovanych mimo oblast hlavy a vznik-
lych v Casové vazbé se vznikem parézy. Alespont 1 z téchto parametrd
jsme prokazali u 18 pacientt (75 %) s boreliovou etiologif parézy a u 32 pa-
cientll (33 %) s idiopatickym postizenim. Hodnoty zanétlivych markerd
v séru stejné jako télesnd teplota se mezi sledovanymi skupinami vyznamné
nelisily.

Zavér: AZ u pétiny pacientl s AFP se jednd o postizeni boreliové etiolo-
gie. PfestoZe vyskyt nékterych anamnestickych a klinickych charakteristik
a prikaz protilatek v séru zvysuji pravdépodobnost boreliové etiologie po-
stizeni, spolehlivé odliseni paréz boreliové etiologie neumoziuje zadny
z téchto parametrd ani jejich kombinace. NaSe nélezy podporuiji vyznam
vysetfeni CSF, které proto doporucujeme jako integralni soucast vysetro-
vaciho algoritmu u pacientd s AFP.

Podporeno vyzkumnym zamérem MSMT 0021622404

HS19-5 Prispevok k diagnostike Lymskej boreliézy
Durovsk4 ), Bazovska S?, Traubner P!, Pancak J',

Kondas M', Ondrisové M?

'I. Neurologicka klinika LF UK a FNsP, Bratislava, Slovak Republic

2 (stav epidemioldgie LF UK Bratislava, Bratislava, Slovak Republic

? Nestdtna imunoalergologickd ambulancia P. Biskupice, Bratislava,
Slovak Republic

Lymska boreliéza je multisystémové ochorenie s heterogénnou klinickou
symptomatoldgiou. Diagndza (dg) ochorenia je zalozend primarne na kli-
nickej dg a epidemiologickej anamnéze. Laboratérna dg narédza na mnohé
problémy vzhladom na jej nedostatocnu Specificitu a senzitivitu. Jednym
z problémov je aj dg ochorenia u pacientov s chronickou formou ochorenia
a s negativnym vysetrenim na pritomnost protildtok proti B. burgdorferi.
Cielom nasej préace bolo hlavne sledovat tuto skupinu pacientov.

Material tvorilo 77 pacientov (40 m a 37 Z) s priem. vekom 43,81 r.
s podozrenim na lymsku boreliézu — diseminovanu formu. U vsetkych sme
po kompletnom klinickom neurologickom vysetreni realizovali vysetrenie
antiboreliovych protildtok IFT, ELISA, westernblotom (WB), vy3etrenie ce-
luldrnej a humordlnej imunity a vySetrenie autoprotildtok.Na zéklade
vysledkov sme rozdelili pacientov do troch skupin.

V 1. skupine 32 pacientov bol vysledok IFT a ELISA negativny, ale WB
anti B. burgdorferi bol pozitivny. Imunologické vysetrenie poukazo-
valo u vietkych na imunodef. stav — poruchu celuldrnej imunity a u niekto-
rych aj humordlnej imunity. U 16 pacientov bola pritomna pozitivita
autoprotilatok.

V 2. skupine bolo 28 pacientov, ktori mali pozitivny IFT, ELISA, WB,
16 pacientov malo imunodeficientny stav a 9 pacientov malo pozitivitu
autoprotilatok.

V 3. skupine 17 pacientov boli vietky vy3etrenia na pritomnost antibo-
réliovych protildtok negativne. 10 pacientov malo imunodeficientny stav
a u 9 pacientov boli pritomné aj autoprotilatky.

U pacientov s negativnymi antiboréliovymi protildtkami pri skriningo-
vom vysetreni (IFT, ELISA), ale pozitivnym WB, ide zrejme o désledok imu-

nologickej nedostatocnosti, ktorej jednym z moznych vysvetleni je ovplyv-
nenie imunitného systému neliecenou, resp. nedostatocne lie¢enou infekciou
B. burgdorferi. U pacientov 1. a 2. skupiny dg ochorenia bola podporena
aj Uspesnou ATB a imunopodpornou terapiou. Pacienti 3. skupiny boli po
kompletnom vy3etreni dg uzavrety ako iné neurologické ochorenia.

V préci sa snazime upozornit, Ze negativne sérologické vysetrenie pri
klinickom podozreni na dg lymskej boreliézy je potrebné doplnit vysetre-
nim WB a zhodnotenim imunologického nélezu za ucelom moznej dalse
antibiotickej a imuno podpornej terapie.

HS19-6 PCR diagnostika herpetickych virl u pacient
s akutni idiopatickou parézou licniho nervu

Svecova E', Viekové E', Stourac P, Stroblova H?, Bednarik J!
"Neurologicka klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

?Oddéleni klinické mikrobiologie FN Brno, Czech Republic

Uvod: Idiopaticka (Bellova) obrna predstavuje 2/3-3/4 pripadd akutni pa-
rézy licniho nervu. V posledni dobé nardstaji diikazy svédcici o reaktivaci
latentni infekce herpetickymi viry, zejména herpes simplex virem (HSV) ty-
pu | all, pfipadné varicella zoster virem (VZV), jako pravdépodobné preva-
Zujici pficiné tohoto typu postizeni. Vzhledem k vysoké promorenosti po-
pulace (60-90 % HSV, nad 90 % VZV) jsou vsak moznosti prikazu této
reaktivace rutinnimi serologickymi metodami limitované a jako slibnéjsi se
jevi vysetfeni metodou PCR (polymerase chain reaction).

Cilem prace bylo proto zhodnoceni moznosti priikazu reaktivace herpe-
tickych vird jako mozné pficiny Bellovy obrny pomoci PCR vysetfeni séra
a CSF (cerebrospinal fluid).

Soubor a metodika: Detekce DNA herpetickych vir(i byla provedena me-
todou PCR v séru a CSF 25 pacientd s akutni 1ézi licniho nervu, u nichz byly
vylouceny znamé pficiny facidlnich paréz véetné Lymeské boreliozy (nor-
malni cytologicky ndlez v CSF a absence intratékalnich antiboreliovych
protilatek) a postizeni bylo tedy hodnoceno jako Bellova obrna (14 Zen,
11 muzd, prameérny vék 44,72 + 17,64, rozmezi 18-77 let) a 1 pacienta
s Ramsayovym-Huntovym syndromem (muz, 72 let). VSichni pacienti méli
vySetfenu DNA HSV typu |i I, u pacienta s Ramsayovym-Huntovym syn-
dromem a 11 pacientl s idiopatickou facidlni parézou byla provedena
i detekce DNA VzZV.

Vysledky: pozitivni zachyt DNA VZV metodou PCR jsme prokézali pouze
v CSF (ale nikoli v séru) pacienta s Ramsayovym-Huntovym syndromem.
U vSech pacientl s Bellovou obrnou byl nalez PCR HSV typu I a Il i VZV
v séru i likvoru negativni.

Zavér: Vysledky studie ukazuji na nizkou diagnostickou vytéznost PCR
diagnostiky DNA herpetickych vird v séru i mozkomisnim moku pro prd-
kaz reaktivace latentni virové infekce u pacientd s akutnf idiopatickou pa-
rézou licntho nervu.Uvedené nélezy viak ziejmé nezpochybriujf teorii re-
aktivace virové infekce jako pficiné Bellovy parézy, ale svéd¢i spise pro lo-
kalni reaki, limitovanou na oblast licniho nervu a tedy bez odezvy v celém
likvorovém kompartmentu.

Podporeno vyzkumnym zamérem MSMT 0021622404.
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Topicka sympozia

CTVRTEK 29. 11. 2007

TS1 - DIABETICKA POLYNEUROPATIE:
WORKSHOP (J. Bednafik

a Neuromuskularni sekce CNS)

Ucelem a cilem sympozia bude podat informaci o soucasném pohledu na
nékteré aspekty klinického obrazu, diagnostickych metod a lé¢by diabe-
tické neuropatie.

TS1-1 Bolestiva diabeticka polyneuropatie

Bednafik J', Vickova E', MIcakova L', Bélobradkova E?, Sommer C*

" Neurologické klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

? Diabetologické centrum, Interni gastroenterologicka klinika FN Brno,
Czech Republic

? Neurologicka klinika, Julius-Maximilians University, W(irzburg,
Germany

Cil: Cilem prace bylo zjistit frekvenci a klasifikaci neuropatie tenkych
vldken (senzitivni a autonomni) u diabetické bolestivé distaIni senzitivni
polyneuropatie.

Metodika: Kohorta 30 nemocnych s diabetes mellitus 2. typu (DM2T)
nebo porusenou glukdzovou toleranci a klinicky manifestni neuropatickou
bolesti v dolnich koncetindch (vizudini analogové 3kala > 3) bez sou¢asného
motorického postizeni byla vySetfena pomoci EMG, autonomnich testl
a termickym kvantitativnim senzitivnim testem (t-QST). Z punkéni kozni
biopsie z distalniho bérce byly kvantitativné hodnoceny denzity intraepi-
dermalnich nervovych vldken (IENFD) a subepidermalniho nervového plexu
(SENPD) za pouziti imunofluorescencni metody.

Vysledky: Klinické symptomy postizeni tenkych senzitivnich nervovych
vldken byly pfitomny u 23 nemocnych (77 % — small fiber neuropathy —
SFN), u deseti z nich byly soucasné pritomny klinické a/nebo elektrofyzio-
logické zndmky postizeni senzitivnich silnych vidken (SFN +). Sedm ne-
mocnych mélo pouze subjektivni senzitivni symptomy (SFN -). Sou¢asnou
abnormitu koznf biopsie a t-QST mélo 27 nemocnych (90 %), dalsi 2 ne-
mocni méli abnormalni budto t-QST, nebo kozni biopsii, 1 pacient mél
oba testy negativni. Senzitivita jak kozni biopsie tak t-QST dosahla 93,3%.
VSichni nemocni spliiovali kritéria neuropatie tenkych vidken dle Lacomi-
se (2002) s vyjimkou pfipadd se soucasnym postizenim silnych viaken (SFN
+), které je vylucujicim parametrem dle téchto kritérii. Autonomni dys-
funkce byla pfitomna u 43,3 % pacientd.

Zavéry: T-QST a kozni biospie jsou komplementarni metody v detekci po-
stizeni senzitivnich tenkych nervovych vidken u diabetickych pacientl
a optimdlné by mély byt zafazeny do diagnostického algoritmu bolestivé
neuropatie. U diabetické bolestivé polyneuropatie dochazi k ¢asté asocia-
ci postizeni tenkych a silnych senzitivnich nervovych vldken. Postizenf ten-
kych nervovych vlaken se jevi jako pfedpoklad a soucasné inicialni typ po-
stizeni u diabetikd s neuropatickou bolesti.

TS1-2 Proximalni diabeticka neuropatie
Ehler E
Krajska nemocnice Pardubice, Czech Republic

ProximalIni diabetickd neuropatie (PDN) s bolestivym asymetrickym posti-
Zenim dolnich koncetin je zndma také pod nazvy diabetickd lumbosakralnf
radikuloplexus neuropatie ¢i diabetickd amyotrofie. Nej¢astéji jsou posti-
Zeni muzi starsi 50 let s diabetem typu 2.

Nemoc nejcastéji zacina vyraznymi neuropatickymi bolestmi v kyclich,
hyZzdich, v kizi a zejména po prednich plochach stehen. V prabéhu néko-
lika dna se rozvijeji slabosti a pak atrofie svalt s poruchou chiize. Poruchy
¢itl byvaji nevyrazné. Casto byva zacatek jednostranny a po nékolika dnech
¢i tydnech je postizena druhd noha. Obvykla je kombinace s distalni diabe-
tickou polyneuropatif. Rozvoj amyotrofii trvé i nékolik mésicd stejné jako
Uprava, kterd byvé casto jen ¢astecnd.

Z pomocnych vySetfeni ma pro stanoveni diagndzy nejvétsi vyznam
EMG. Elektrofyziologicky nalez svédci pro multifokdini postizeni lumbo-
sakralnich kofent (maximum L2-4), plexu i jeho vétvi. Nejvyraznéjsim na-
lezem jsou fibrilace a pozitivni viny v paraspinalnich svalech, hyzdich, sval-
stvu stehen a nasledné i neurogenni zmény MUP.

Z patologicko-anatomickych nalezl jsou to jednak drobné vicecetné is-
chemie postihujicici fascikly v oblasti plexu a jednak mononukledrni peri-
vaskularnf infiltraty i nalez mikrovaskulitid.

V diferencialni diagnostice je nezbytné odlisit kofenovou ¢i vicekoreno-
vou kompresivni 1ézi (L2-4), nddorovou infiltraci lumbosakralniho plexu,
nekrotizujici vaskulitidy v rdmci systémovych onemocnéni ¢i chronickou
zanétlivou demyelinizacni polyneuropatii (CIDP).

Mnozi autofi predpokladaji, Ze PDN je limitujicim onemocnénim a Ze je
nezdvisla na metabolickém stavu. Existujici v3ak klinické préace, které do-
porucujf intravendzni aplikaci vysokych ddvek imunoglobulinG ¢i imuno-
supresiva. U nemocnych s prokézanou CIDP se doporucuje plazmaferéza,
intravendzné gama-globuliny ¢ imunosupresi kortikoidy. Je viak nezbytna
kompenzace metabolizmu. Vyrazné neuropatické bolesti vyZaduiji ¢asto
specifickou lé¢bu bolesti.

TS1-3 Fokalni diabetické neuropatie
Ambler Z
Neurologicka klinika LF UK a FN Plzen, Plzeri, Czech Republic

Kranialni neuropatie postihuje hlavové nervy. Nejcastéjsi je okohybna
porucha, diabetickd oftalmoplegie s postizenim hlavné n. Ill., ale i VI. nebo
IV. Zacina casto nahle, byva bolestiva a nékdy intenzivni retrobulbdrni bo-
lest predchazi jeden i vice dn rozvoji oftalmoplegie. Vétsinou jde jen o ze-
vni oftalmoplegii bez postizeni zornice. V klasifikaci bolesti hlavy se uvadi
jako okularni diabetickd neuropatie. Kranidlni neuropatie mdze postih-
nout téZ n. facialis, zde je v3ak obtizné stanoveni diferencidini diagndzy od
diagnozy Bellovy parézy, jejiz vyskyt je Casty.
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Torakoabdominalni neuropatie maji v popredi symptomatiky hlavné
pozitivni senzitivni pfiznaky, zejména bolesti. Casty je nahly zacatek bolesti
v hrudni pétefi, boku, v krajiné Zeber nebo horni ¢asti bricha. Neurolo-
gicky nalez mdze byt velmi chudy, jen lokalizovana porucha citi — hypeste-
zie nebo hyperestezie v oblasti hrudnich nebo bfisnich segmentd, ale mo-
hou byt i projevy slabosti brisnich svalt. Torakoabdomindlni neuropatie vy-
Zaduji vzdy dikladny diferencidlné diagnosticky rozbor. Nutno vyloucit
jiné patologické procesy v oblasti patefe a michy, ale i Lymeskou boreliozu.

Izolované neuropatie na koncetinach se vyskytuji se ¢asto v misté
obvyklych kompresi a Uzinovych syndromd, protoZe periferni nervy diabe-
tikd jsou zvy3ené vulnerabilni pfi kompresi. Mohou vzniknout i izolované
radikulopatie, postizeni jednotlivych spindlnich korend.

Multifokalni diabeticka neuropatie je méné castd, imponuje jako vi-
cecetné postizeni jednotlivych perifernich nervd, maze postihovat rizné
kofeny, plexy i nervy. Byva casto provazena bolestmi a vyskytuji se i epi-
zody se spontanni Upravou. Proximalni diabetickd amyotrofie je predmé-
tem samostatného sdéleni.

TS1-4 Deplece epidermalnich viaken pfi diabetické
neuropatii pretrvava po Uspésné transplantaci
pankreatu

Boucek P', Havrdova T', Voska L', Lodererova A', Saudek F', Lipar K,
Adamec M', Sommer C?

"Institut klinické a experimentalni mediciny, Praha, Czech Republic
?Clinic of Neurology, University of Wirzburg, Germany

Uvod: V pokrocilych stadiich diabetické periferni neuropatie dochazi ke
strukturdinim zméndm az ztraté nervovych vldken. Kvantifikace epider-
malnich nervovych vldken (ENV) v opakovanych koznich biopsiich umoz-
nuje posoudit vliv Iécebnych intervenci na prabéh neuropatie. Cilem prace
bylo hodnocenf vlivu navozeni normoglykemie po Uspésné transplantaci
pankreatu na pocty ENV u nemocnych s diabetem 1. typu (DM1T) a po-
krocilymi orgdnovymi komplikacemi.

Metodika: Vysetfovali sme 20 nemocnych s DM1T (11 muzd, 9 Zen; prd-
mérného véku £ SD 47 £ 9 let; trvani DM1T 28 + 9 rok) tésné po a znovu
po 30 + 5 mésicich od transplantace pankreatu. Stejnym zplsobem bylo
vySetfeno i 14 zdravych osob (K). Kozni biopsie byly provadény z distalni
¢asti stehna a proximalni ¢3sti bérce pomoci prabojniku o primeéru 3 mm.
ENV byla zobrazena na fixovanych zmrazenych fezech (40 um) nepfimou
fluorescenci s pouzitim protildtky proti neuron-specifickému panaxondl-
nimu markeru PGP 9.5. Vysledky byly zpracovany pomoci digitalniho ob-
razu preneseného z fluorescen¢niho mikroskopu, pocty ENV byly urceny
na 1 mm délky epidermis.

Vysledky: U viech nemocnych bylo po transplantaci dosaZzeno nezavislos-
ti na zevnim inzulinu s praktickou normalizaci glukézového metabolizmu
(glykovany hemoglobin HbA,.—IFCC norma 2,8-4,0 %; DM1TvsK: 3,5 +
+0,6vs3,8+0,4 %, p>0,05) a rendni funkce. Pri vstupnim vySetieni
byla u nemocnych zjisténa vyrazna deplece ENV (DM1T vs K: stehno 1,3 +
+28vs 11,4 £ 42 bérec 0,7 £ 1,8 vs 8 + 3 ENV/mm; p < 0,001),
u 11 nemocnych na stehné a 16 na bérci dokonce UpIné chybéni ENV.
V opakovanych biopsiich na konci sledovaného obdobi nebyly nalezeny
vyznamné zmény ve vysledcich (DM1T: stehno 1,5 + 2,4; bérec 0,3 =
+ 0,7 ENV/mm; p > 0,05 vs vstupni biopsie; p < 0,001 vs K) s Uplnym chy-
bénim ENV u 8 koznich biopsi ze stehna a 15 z bérce.

Zaveér: Pfes navozeni normoglykemie po Uspésné transplantaci pankreatu
nedoslo u nemocnych s DM1T k Upravé deplece epidermélinich nervovych
vldken v koZnich biopsiich z oblasti dolnich koncetin. Tyto vysledky potvr-

zuji informace o ireverzibilité strukturalnich nervovych zmén v pokrocilych
stadiich diabetické periferni neuropatie.
Podporeno grantem IGA MZ CR NR 7929-4

TS1-5 Autonémna diabeticka neuropatia
Kucera P
I neurologicka klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovak Republic

Postihnutie autondmneho nervového systému u diabetes mellitus (DM) je
Casté, aviak v klinickej praxi nezriedka opominané a nediagnostikované.
Vyskyt diabetickej autonémnej neuropatie (DAN) sa uvadza az u 20-30 %
pacientov s DM. Klinicky obraz DAN je na rozdiel od motorickej a senzi-
tivnej diabetickej neuropatie rozmanity a sucasne komplexny, ¢o svisi so
skuto¢nostou, Ze autonémne vldkna inervuju vsetky utrobné orgény, oko
i kozu. Nové poznatky o anatomii a fyziolégii autondmneho nervového
systému ho charakterizuju ako zloZity komplex subsystémov pre selek-
tivnu inervaciu jednotlivych orgénov a tkaniv. Preto je terminologicky pres-
nejsie hovorit o kardiovaskuldrnej, gastrointestinalnej, urogenitéinej, su-
domotorickej resp. inej orgdnovej autondmnej neuropatii. Klinicky najza-
vaznejsou a vyrazne mortalitu zvySujicou formou je kardiovaskuldrna
neuropatia manifestujlca sa zavaznymi poruchymi srdcového rytmu a ti-
chou ischemiou myokardu.Komplexnd diagnostika je zalozena na elektro-
fyziologickom sledovani autonédmnych reflexnych obltkov a vyvolanych
odpovedi jednotlivych orgénov, fyzikalnych funkénych testoch a radiolo-
gickych, izotopovych a imunohistochemickych zobrazovacich metédach
postihnutia jednotlivych organov. Z vysledku izolovaného testu vsak ne-
mozno jednoznacne usudzovat na pritomnost , difiznej” DAN, i ked ju je
mozné predpokladat. Objektivna kvantifikovatelnd diagnostika je teda
moznd, ale v sucasnosti vyzaduije interdisciplindrny pristup s nevyhnutnos-
fou syntetizujuceho pohladu na vysledky jednotlivych metdd. V tomto bode
je pravdepodobne i nezastupitelné miesto neuroldgie v diagnostike DAN.

TS1-6 Lécba diabetické neuropatie
Vondrovéa H
Neurologicka klinika FTN a IPVZ, Praha, Czech Republic

Lécba diabetické neuropatie (DN) by méla byt vzdy komplexni. Lze ji roz-
délit na vseobecna a specifickd opatreni. Hlavni dliraz spociva na zajisténf
co nejdokonalejsi kompenzace diabetu. Specifické postupy zahrnuiji lécbu
symptomatickou, paliativni a podpdrnou. Jejich cilem je pfedevsim odstra-
néni nebo alespori zmirnéni subjektivnich obtizi.

Prvnim predpokladem lécby DN je optimalni kompenzace diabetu
s dosazenim cilovych hodnot glykemie nala¢no 6 mmol/I a glykovaného
hemoglobinu 4,5 %.

Z léka vychazejicich z patogenetickych poznatkd, je nejlépe dostupna
kyselina alfa-lipoové, ktera by méla jako antioxida¢ni latka pUsobit proti
oxidacnimu stresu. Ovliviiuje pfiznivé subjektivni obtize bez odezvy v kli-
nickém ¢i elektromyografickém nalezu. Podavani inhibitor(i aldozoreduk-
tdzy je zatim stéle ve stadiu klinického experimentu a s nejednoznacnymi
vysledky. Dalsimi potencidlnimi latkami v 1écbé DN jsou aminoguanidin,
N-acetyl-L-karnitin a nervovy rlstovy faktor. Aminoguanidin pdsobi jako
inhibitor glykace. Jeho podavani v experimentu vedlo ke zlepsent rychlosti
vedeni nervem. Kanadskd a americkd multicentrickd studie s podavanim
karnitinu vyznéla negativné, avsak v pozdéji publikované studii bylo po
jeho podavani prokdzano signifikantni zmirnéni neuropatickych bolesti
a zietelné zlepseni hustoty nervovych vidken s projevy regenerace pfi mor-
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fometrickém sledovéni. Rovnéz nervovy rlstovy faktor byl jiz v klinickych
studiich u ¢lovéka podavan (predpoklada se Ucinek predevsim u neuropa-
tie s postizenim tenkych a sympatickych vlaken), avsak bez patti¢ného kli-
nického efektu, navic s nepfijemnou hyperalgezii v misté aplikace injekce.

Lécha bolesti u DN vyzaduje trpélivosti jak ze strany pacienta, tak lékafe.
Z léky, které podavame, jsou tricyklicka antidepresiva limitovana fadou neza-
doucich, predevsim anticholinergnich ucinkd. Antidepresiva typu SSRI byvajf
malo Ucinng, z ostatnich antidepresiv jsou popsany dobré zkusenosti s venla-
faxinem a duloxetinem. Z antikonvulziv je tfeba zminit karbamazepin a zvlas-
té gabapentin a pregabalin. Osvédcila se i kombinace 1ékd. Pri nasazovani ekl
a pfipadném zvySovani davky je tfeba dodrZovat obecné zndmé zasady lécby
neuropatické bolesti. Dobré zkusenosti u bolestivé neuropatie jsou i s podava-
nim malych davek kratkodobé plsobicich inzulind, pfipadné s podanim ma-
lych dévek inzulinu v kratkodobé kontinuaini infuzi. Ucinek této lécby nenf pro-
jevem Upravy metabolické kompenzace, ale vysvétluje se pfimym pdsobenim
inzulinu na nervovou tkdn patrné v disledku stimulace neurotransmiterd.
U nékterych vzacnych forem diabetické neuropatie s pfevazujicim motorickym
postizenim jsou s efektem podavany i kortikoidy a intravenézni imunoglobuli-
ny. Dilezita jsou u diabetikl s neuropatif i rezimova opatfeni (vynechani kou-
fenl) a pohybovd rehabilitace. Priznaky autonomni neuropatie 1écime jen
symptomaticky, a tehdy, kdyZ diabetika vyznamné obtézui.

TS2 - PRUMYSLOVA NEUROLOGIE

A NEUROTOXIKOLOGIE (P. Urban a Sekce
pramyslové neurologie a neurotoxikologie CNS)
Cilem sympozia je poskytnout prostor pro prezentaci aktualnich poznatkd
o vlivu chemickych a fyzikalnich faktord prace a pracovniho prostredi na ner-
vovy systém a pro vymeénu zkusenosti z praxe neurologickych konzilidit pro
kliniky nemoci z povolani. Ddraz bude poloZen na problematiku neuropatif
(kompresivnich i vibracnich), které predstavuiji nejcastéjsi formu profesional-
niho poskozeni nervového systému. Kromé tfi vyzadanych sdéleni bude dan
prostor pro dalsi prezentace, vztahujici se k problematice priimyslové neuro-
logie a neurotoxikologie. Cilovou skupinu sympozia predstavuji vedle neuro-
log zajimajicich se o tuto oblast také odbornici pro nemoci z povolani.

TS2-1 Analyza vyskytu profesionalnich neurologickych
onemocnéni hlasenych v CR v letech 1994-2006
Fenclova Z', Urban P', Lukas E?, Pelclova D?

"Centrum pracovniho lékarstvi, SZU, Praha, Czech Republic

?Klinika nemoci z povolani, 1. LF UK, Praha, Czech Republic

Uvod: Pod pojem neurologickych profesionalnich onemocnénti spada rtiz-
noroda skupina diagnostickych jednotek postihujicich centrdini nebo peri-
ferni nervovy systém, které byly v CR priznany a hlaseny jako nemoc z po-
volani nebo ohrozeni nemoci z povoldni.
Metodika: Sdéleni vychazi z dat Narodniho registru nemoci z povolani
Centra pracovniho lékarstvi SZU v Praze.
Vysledky: V letech 1994-2006 bylo v Ceské republice hlaseno celkem
6 341 neurologickych profesionédlnich onemocnéni (4 484 u muzl
a 1857 u Zen), coz predstavovalo 25,3 % vsech profesionalnich onemoc-
néni hlasenych v tomto obdobi. Incidence profesiondinich neurologickych
onemocnéni byla rozmezi od 7,6 pfipadd na 100 tisic pojisténcd (rok
2006) do 14,5 pfipadt na 100 tisic pojisténcl (rok 1994).

Nejvice profesiondinich neurologickych onemocnéni bylo hldseno z Mo-
ravskoslezského kraje (41,0 %). Nejcastéji onemocnéli pracovnici pfi tézbé
uhli (24,9 % pripadd).

Nejcastéjsim vyvolavatelem neurologickych onemocnéni byla dlouho-
dobéd nadmérna jednostranna zatéz koncetin (49,7% pripadu) a vibrace
prenasené na horni koncetiny (48,1 % pfipadd). Infekéni nemoci a che-
mické latky vyvolaly postizeni nervového systému méné casto (2,1 %
a 0,1 % pifpadd). Nejcastéji hlasenym neurologickym onemocnénim byl
syndrom karpalniho tunelu (88,4 % pfipadd). Neurologické profesiondinf
onemocnéni hlasend v Ceské republice v letech 1994-2006 jsou déle ana-
lyzovana podle pohlavi, diagndz, profesi, véku a délky expozice.

Zaveér: Zavérem se konstatuje mirné klesajici trend v poctu hlasenych neu-
rologickych profesiondlnich onemocnéni a rozebiraji se jeho priciny.
Prace byla provedena s podporou grantu IGA NR9338 a Monitoringu
zdravotniho stavu obyvatelstva CR.

TS2-2 Léze loketniho nervu v oblasti
lokte — profesionalni mononeuropatie
Ehler E

Krajska nemocnice Pardubice, Czech Republic

Poskozeni loketniho nervu v oblasti lokte je po syndromu karpélniho tu-
nelu profesiondiniho plvodu druhou nejcastéjsi profesionalni mononeu-
ropatif. Tvorf 8,9 % vsech ohlasenych neurologickych nemoci z povolani
v obdobi 1994-2004. Podil jednotlivych faktord pracovniho prostredi —
vibrace, jednostranna, nadmérna a dlouhodobé zatéz - je nutno kvalifiko-
vané posoudit fyziologem préce.

Poskozeni n. ulnaris v lokti profesionalni typu mize vznikat na podkladé
komprese nervu u pracovnikd, ktefi se po dlouhou dobu opiraji o flekto-
vany loket & pritom dokonce manipuluji s tézkymi pfedméty. Pro tuto , otla-
kovou lézi" disponuii lidé s mélkym Zldbkem, hypermobilitou ¢i subluxaci
n. ulnaris. UZinovy syndrom vzniké distangji — pfi vstupu, v prabéhu ¢ vy-
stupu z kubitalniho tunelu. Vyskytuje se u pracovnikt s trvalou flexi v lokti
Casto kombinovanou s volarn flexi ruky. Jedna se o préci s kladivem, zve-
dani tézkych prfedmétd, s extenzi flektovaného predlokti proti siinému od-
poru ¢i s podilem opakované pronace a supinace.

Léze n. ulnaris v lokti se projevuje jednak bolestmi v lokti a jednak brné-
nim ulndrni plochy distéiniho predlokti, hypotenaru a 4.-5. prstu. AZ v po-
krocilych stadiich se setkdvame s poruchou ¢iti, oslabenim flexe 4.-5. prstu,
dukci prstl i se semiflekénim postavenim 4.-5. prstu. Z pomocnych vyset-
feni ma nejvétsi vyznam EMG. Pii motorické neurografii nalézdme nizsi
amplitudu sumacniho svalového potencidlu a jeho desynchronizaci, snizenf
rychlosti vedeni v kratkych segmentech nervu pres loket. Pfi senzitivni
neurografii se prokdze snizend amplituda senzitivniho akéniho potencialu
¢ jeho nevybavnost. U oslabenych a hypotrofickych svall se pfi vy3etfent
jehlovou elektrodou nachézeji fibrilace a zmény MUP.

Na&3 soubor 35 osob s 1ézf loketniho nervu v oblasti lokte profesionalni-
ho pdvodu je zaméfen na korelaci typu a tiZze klinického nalezu s jednot-
livymi EMG parametry doplnéné o sonografické vysetfeni.

TS2-3 Diagnostika, lIéceni a nasledky otravy thaliem
Lukas E, Ridzon P?, Pelclovd D', Urban P?, Fenclova Z'

'Klinika nemoci z povolani 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

2 Statni zdravotni ustav, Praha, Czech Republic

? Neurologicka klinika IPVZ, Praha, Czech Republic

Thalium je toxicky kov, jehoZ slouceniny se uzivaly k vyrobé rodenticidd.
Otrava thaliem se vyskytuje vzacné. Viyznamnou slozkou klinického ob-
razu je neurologické postizeni. Protoze slouceniny thalia jsou bez barvy,
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chuti a zdpachu, byly zneuzity jako vrazedny prostfedek. Autofi referuiji ka-
zuistiky 2 pacientek (matky a dcery) s otravou thaliem, ktera byla zfejmé
zpusobena treti osobou. Zdrojem otravy byly staré zbytky rodenticidd.

Potize 1. pacientky (nar. 1962) zacaly 2004 jako parestesie a bolesti
v DK, pozdéji doslo ke ztraté vlasti a objevilo se rozmazané vidéni. EMG
prokazalo senzitivné-motorickou polyneuropatii DK s postizenim sympa-
tickych vldken. V pribéhu dalsiho sledovani se nélez zlepSoval, ale do
Cervna 2007 k Uplné normalizaci nedoslo. VEP byly oboustranné abnor-
malni's mirnou tendenci ke zlepsovani.

Potize 2. pacientky (nar. 1984) zacaly 2005. Postupné se rozvijely bo-
lesti, parestesie a slabost v DK. Béhem 3 tydnu nebyla schopna pohybu DK
po podlozce. Dale doslo ke ztraté ochlupeni na téle a vyvinula se tézkd po-
rucha zraku. EMG prokdazalo téZkou senzitivné-motorickou axonaini poly-
neuropatii DK s denervacemi ve svalech a s postizenim sympatickych via-
ken. Béhem sledovani se nalez zlepSoval. Od dubna 2006 byla schopna
chlize s oporou. Pfi EMG v fijnu 2006 pretrvaval tézce patologicky nélez.
VEP byly zpocatku oboustranné nevybavitelné, pozdéji se na pravém oku
vynorily.

Diagndza otravy thaliem byla u obou pacientek potvrzena nélezem vy-
soké koncentrace thalia v krvi, v moci a ve vlasech. U dcery dosahovaly
hodnoty v krvi 770 pg/l (norma do 0,13 pg/l), v moci 580 pg/l (norma do
0,021 pg/)) a ve vlasech 6,8 pg/g (norma do 0,65 pg/g). Obé pacientky ab-
solvovaly 1é¢bu pruskou modfi. Po podani antidota se zvysilo vylucovéni
thalia do modi i stolice, které dosdhlo u dcery v moci 1 750 ug/12 hod.
(norma do 4,2 pg/12 hod). Pres lécbu viak béhem 2 let nedoslo k Upravé
a plna reverzibilnost neurologického postizeni se ani prognosticky nezda
pravdépodobna.

TS2-4 Méfeni parametrd bdélosti u zdravotnich sester
ve sménném pracovhim provozu

Volna J

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Sménny pracovni provoz je spojen s vy$si nemocnosti, dopravni ne-
hodovosti a vyskytem spankovych poruch. Zaméfili jsme se na testovani pa-
rametrd bdélosti sménnych pracovnikll ve zdravotnictvi. K testovani byl
pouzit Performance Vigilance Task (PVT-192). PVT je ambulantni metoda
uzivana k testovani vlivu spankové deprivace. Soucasti vySetfovani byla vi-
sudlni analogova skéla ospalosti (VAS) a vybrané spankové anamnestické
Udaje.

Metodika: Vysetfeno bylo celkem 20 zdravotnich sester pracujicich ve
12hodinovém sménném pracovnim provozu neurologické kliniky. Viyluco-
vacimi kritérii byly léky ovliviujici spanek, anamnesticky pfitomna spanko-
va porucha a nemocnost. Kazda ze sester podstoupila celkem 4 PVT testy,
pred nastupem do sluzby (dennf ¢ no¢ni) a po ni.

Vysledky a zavér: Median reakcniho ¢asu (RT) byl pfed denni sluzbou
261,3 ms (SD + 38,7), po denni 260,1 ms(SD + 33,1), pfed no¢ni sménou
251,3 ms (SD % 23,5), po nocni 260,5 ms(SD + 26,1). Signifikantni byly
rozdily mezi RT pred noc¢ni sménou a po ni a mezi RT obou vecernich mé-
feni. Rozdil v RT pred a po sluzbé je signifikantné vyssi po noc¢ni sméné.
Pramérny pocet celkovych chyb (TE) byl pfed denni sménou 0,5 (SD + 1),
po ni 1,25 (SD = 1,62), pfed no¢ni sménou 0,65 (SD + 0,93), po noc¢ni
0,25 (SD = 0,91). Signifikantni byl rozdil mezi po¢tem chyb po denni a po
noc¢ni sméné. Subjektivni hodnoceni denni spavosti dle VAS bylo pfed
denni sménou 3,3 cm (SD £ 2,2), po ni 3,5 cm (SD * 2,8), pred nocni
3,1cm (SD £ 2,4), po no¢ni 5,9 cm (SD + 2,3). Signifikantni byl rozdil VAS
pred no¢ni sménou a po ni a rozdil rozdilu VAS mezi zacatkem a koncem

smény po no¢ni smeéné oproti denni. Zjistili jsme dale negativni korelace
véku ¢i poctu déti a doby spanku po nocni sluzbé, vysledky testt u kuracek
a nekuracek nebyly statisticky vyznamné. Je patrno, Ze cirkadianni aspekt
hraje v testovani velkou roli.

TS3 - SPINOCEREBELARNI ATAXIE

(A. Zumrova et al)

DiferencidIni diagnostika ataxie, Iépe spinocerebeldrniho syndromu, je 3i-
rokou a komplikovanou kapitolou neurologie. V poslednich letech pfinesl
rozvoj molekuldrni genetiky nové diagnostické moznosti, které jednoznacné
verifikuji kauzéIni mutace at jiz autozomalné dominantné, recesivné ci
X vézanych dédi¢nych chorob a jejich pocet stale narGsta. V rdmci panelu
predndsek chceme ukdzat soucasné zkusenosti s diagnostikou téchto
onemocnéni a moznosti spoluprace neurologa, elektrofyziologa, neurora-
diologa, genetika, ale nové i psychiatra, jehoz pomoc v rdmci komplexnf
péce o pacienty s cerebeldrni degeneraci je velmi pfinosna. Zavér patfi
experimentalnimu vyzkumu, zaméfenému na moznosti cilené terapie.

TS3-1 Spinocerebelarni ataxie
Zumrova A
Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Pojem spinocerebeldrni ataxie je z historického hlediska pro klinické
neurology spjat s diagnézou choroby Friedreichovy, ev. olivo-ponto-cere-
belarni atrofie. Poslednich zhruba 10 let se snazime vyrovnat s pokrokem
v genetické diagnostice a zavést do diferencidiné diagnostické rozvahy
autozomalné dominantni, recesivni a X vdzané spinocerebeldrni ataxie, ev.
se potykame se skupinou chorob mitochondridlnich a lyzozomalnich, které
se mohou touto symptomatologii manifestovat. Musime se vyrovnat i s fak-
tem, Ze pacienti se spinocerebelarni degeneraci maji kromé motorického
postizeni v dlsledku afekce mozecku a jeho drah naruseny kognitivni
funkce a emotivitu. Na druhé strané je nutné uvazovat o koincidenci dé-
di¢nych ¢ dédicnych a ziskanych onemocnéni v pfipadé, Ze symptomato-
logie a prGibéh onemocnéni nejsou v predpoklddaném souladu.

Z hlediska praxe je dulezitou otdzkou jakd onemocnéni jsme schopni
exaktné diagnostikovat — v oblasti spinocerebeldrni symptomatologie se
v Ceské republice jedna o autozoméalné dominanté dédicné choroby typ
1-3,6,7, DRPLA, autozomalné recesivni ataxii Friedreichovu, syndrom fra-
gilniho chromozomu X s tremorem/ataxii, ataxia teleangiectasia, ¢ast mu-
tacf ze spektra chorob mitochondridinich a lyzozomalnich; ¢astéji bychom
méli myslet i na deficienci vitaminu E.

Z hlediska vyzkumu se jedna multidisciplindrni sledovani pacientd s ve-
rifikovanou diagndézou, které je viak v praxi limitovano spolupraci pacientd
i etickymi aspekty, ale také o ovéreni symptomatickych terapeutickych
moznosti, jimiz bychom méli ovlivnit pribéh choroby.

Podporeno VZ FNM 0064203-6505

TS3-2 Moznosti DNA analyzy u hereditarnich ataxii
Kopeckova M', Musova Z', Apltova L', Matoska V?, Kfepelova A', Zumrova A?
"Ustav biologie a lékarské genetiky 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
?Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

* Neurogenetické centrum 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: Hereditarni spinocerebelarni ataxie zahruiji fadu desitek chorob
diagnostikovatelnych ¢aste¢né na Urovni DNA. Zndme jiz vice nez 20 typd
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autozomalné dominantnich SCA (AD SCA). U jednotlivych typd dochazi
k patologické expanzi trinukleotidovych sekvenci neboli repeatd CAG
(v pfipadé SCA8 CTG). V ramci projektu vyzkumu téchto chorob je na na-
Sem pracovisti provadéna diagnostika AD SCA 1-3, 6,7,8, DRPLA, ataxie
Friedreichovy a syndromu fragilniho chromozomu X s tremorem/ataxif.
Metodika: Genomova DNA je izolovéna kitem z lidské periferni krve. N&-
sledné je klasickou PCR amplifikovana cilové sekvence, lokalizovand mezi
dvéma specidlné navrzenymi oligonukleotidovymi primery. Ziskané frag-
menty jsou v pfipadé SCA separovany v 5% denaturacnim polyakrylami-
dovém gelu s ureou dle molekulové hmotnosti (GEL-SCAN 2000 Corbett)
a hodnoceny softwarem Bio-RadMulti-Analyst s uzitim délkového mar-
keru 500 TAMRATM (Applied Biosystem), u vy3etfeni FRDA ve 2% po-
lyakrylamidovém gelu (vizualizace pomoci ethidium bromidu a UV). Pro
analyzu FRAXA je vyuZivdna metodika shodnd s SCA nebo Southerova
analyza. Genomicka DNA je Stépena, separovana v 0,8% agarézovém gelu
a alkalicky blotovana do N+ membrany (Amersham). Hybridizace je pro-
vadéna se sondou StB12.3 znacenou o-P dCTP Readiprime kitem (Amer-
sham). Velikost premutace je presnéji ohodnocena analyzou PCR produktd
amplifikovanych s pouzitim Fragile X kitu (Abbott, separace produktl na
genetickém analyzatoru ABI PRISM).

Vysledky: Bylo vy3etfeno 948 probandd na SCA 1-3, 6, 7 a ataxie
Friedreichovy. Diagndza SCA2 byla potvrzena u 36 pacientd z 25 rodin,
SCA1 u 4 proband ze 4 rodin, SCA7 u 1 pacienta a ataxie Friedreichova
u 40 z 39 rodin. Na FRAXA bylo vysetieno 1 469 probandU a detekovany
2 pozitivni pfipady.

Zavér: Klinicka diferencidini diagnostika hereditarnich ataxif je slozité pro
variabilitu priznakd inter- i intrafamilidrné. Potvrzeni diagndzy, které Ize
vyuzit i prenatalng, je mozné pouze na Urovni DNA. V Ceské republice je
z AD SCA nejcastéjsi typ 2, zajimavym Udajem je vysoké procento pacient(
s adultnim zac¢atkem AR choroby Friedreichovy.

Podporeno z VZ FN Motol MZO 0064203-6505

TS3-3 Zhodnoceni pFinosu elektrofyziologickych
vysetfovacich metod u cerebelarniho syndromu

Kraus J', Zumrova A', Mazanec R?, Vyhnének M?

"Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
? Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Spinocerebeldrni ataxie (SCA) jsou heterogenni skupinou chorob, které
charakterizuje zejména dysfunkce mozecku a misnich drah. Nicméné sta-
noveni diagndzy na zakladé klinického nalezu je vzhledem k obdobnému
fenotypu pouze prediktivni. Kromé klinického obrazu jsou znac¢né variabilni
i nalezy zobrazovacich a elektrofyziologickych vysetreni.

Onemocnén( Ize potvrdit pouze na zakladé DNA analyzy.

Recentni Udaje molekuldrni genetiky navic pomahaji sestavovat kore-
lace mezi fenotypem a genotypem. Napfiklad mira postizeni u SCAT se
zvySuje pfi veétSim poctu repetici.

Pii SCA2 se spojuje V&tSi pocet repetic s okohybnymi poruchami, poru-
chami sfinkter(, kognitivnim deficitem nebo hybnou poruchou.

U pacientll s SCA jsme zjistili pfitomnost axonalIni i demyeliniza¢ni neu-
ropatie, abnormality somatosenzorickych, kmenovych sluchovych i zrako-
vych evokovanych potencidld.

Neurofyziologické studie a morfometricka analyza MRI také vykazuii ji-
né nalezy mezi typy SCA, nicméné, jak jiz bylo fecenou, nejsou jednoznac-
nym markerem pro zvoleni DNA diagnostiky. Abnormalini VEP a MEP by-
vaji nejcastéji u SCA1, zatimco sensitivni axonalni neuropatie a abnorma-
lity BAEP a SEP jsou pravidelné u vsech tii forem SCA1, 2 a 3. Komplexni

diagnostika pacientd s spinocerebeldrni dysfunkci se zamétuje na epide-
miologii a korelace mezi fenotypem a genotypem. Kromé klinickych as-
pektd a ndlezl pomocnych metod se soustfedujeme na dynamiku vyvoje
abnormalit.

Podporeno VZ FNM 0064203-6505

TS3-4 Prvni zkusSenosti s objektivizaci cerebelarniho
syndromu a zadnéprovazcové symptomatologie
Schwabova J', Zumrova A’, Klofac¢ V2

'Klinika détské neurologie, 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
2Ergon a.s., Praha, Czech Republic

Uvod: Baropodometrie je neinvazivni metoda zaloZena na principu senzo-
ri snimajicich tlak, kterd poskytuje moznost analyzy dat tlakovych vzorct
na plosce nohy u zatéze statické ¢i dynamické; tedy vsedé, ve stoji i bé-
hem chlze. Vysledek dava informaci o rozlozeni izopresorickych zon
v konkrétnim case, o pozici tézisté plosky nohy béhem kroku, o distribuci
tlakd na plosce nohy v kazdém momentu i v kazdé fazi kroku. Stabilo-
metrie je neinvazivni diagnostickd metoda vyuzivana zatim predevsim ve
fyzioterapii. Je zaloZzena na méfeni transformaci mechanickych oscilaci té-
Zisté lidského téla do elektrickych signald.

Metodika: Vysetfeni je provadéno na elektronickém baropodometru
MILLETRIX, jehoz soucasti je vlastni snimaci plocha se 4 800 senzory, sni-
majicimi tlaky z plosky nohy, kamerovy systém a gait software.
Vysledky: Prezentujeme prvni vysledky a zkusenosti z klinického vyuziti
stabilometrie a posturografie v objektivizaci neurologického nalezu pa-
cientd s verifikovanou autozomalné dominantni spinocerebeldrni ataxif
a ataxif Friedreichovou a srovndvame je se zdravymi kontrolami.

Zaveér: V soucasné dobé jsou cerebeldrni a zadnéprovazcové symptomy
popisovany v klinickém neurologickém vysetienf verbalné. Ani rdzné spe-
cialni testy mozeckovych funkci problém nefesi, protoze se jedna o testy
popisné — tedy do znacné miry subjektivni, nepfesné a v kone¢ném du-
sledku i Spatné srovnatelné. Pritom objektivizace a verifikace dat v této ob-
lasti je nutnym predpokladem dalsiho vyzkumu a popisovana metoda by
se mohla stat dllezitou soucasti neurologického vysetfovaciho protokolu
pro spinocerebelarni symptomatiku.

Podporeno VZ FNM 0064203-6505

TS3-5 Moznosti neurozobrazovacich metod

u ataktickych pacient

Kyn¢l M, Schwabova J?, Kolar I

"Klinika zobrazovacich metod, 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
?Klinika détské neurologie, 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Zobrazovaci metody umozriuji v soucasné dobé velmi podrobné zobrazit
veskeré anatomické struktury v zadni jdmé v libovolnych rovinach. Zakladnf
rozdéleni postizeni mozecku rozlisuje afekce jednostranné, postihujici se-
lektivné jen jednu mozeckovou hemisféru a afekce oboustranné nebo sy-
metrické pfi postizeni obou mozeckovych hemisfér a vermis. Skupinu se
symetrickym postizenim stfednich struktur a hemisfér mozecku lze rozdé-
lit na skupinu neprogredujicich mozeckovych hypoplazii a léze s progre-
dujici atrofii bilé hmoty mozecku nebo kortexu. K presnému posouzenf
progredujicich a statickych mozeckovych postizeni jsou nezbytnd opako-
vand zobrazeni v pfislusnych ¢asovych odstupech. Mozeckové afekce mo-
hou byt sdruzeny s hypoplazii pontu, proto je vhodné pojmenovat jesté
oddélenou skupinu postizeni pontomozeckovych hypoplazii.
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Pri mozeckové atrofii je mozecek zmensen a soucasné je patrna promi-
nence i mozeckovych Stérbin. Pfi opakovaném vysetieni zobrazujeme pfi
atrofii progresivn{ ztratu objemu mozecku. Mozeckovou hypoplazii popi-
sujeme v pripadé, Ze je mozecek maly, aviak Stérbiny jsou pfimérené Site
porovnanim s folii. Hypogenezi mozec¢ku jmenujeme zmény s vytvofenymi
kranidlnimi porcemi mozecku, zatimco kaudalni porce nejsou zalozeny.

U geneticky determinovanych autozomalné dominantnich spinocerebe-
larnich ataxii je nachdzena nespecifickd progredujici atrofie cerebela,
event. i pontinnich struktur. Je otdzkou, nakolik jsou zndmky event. supra-
tentoridlni atrofie specifické, ¢ zda se jedna o koincidenci zakladniho one-
mocnéni s dalsi patologif.

Z malformaci nachazime u pacientt s ataxii nejcastéji Chiariho a Dan-
dyho Walkerovu malformaci. | pfesto, Ze jde o nejcastéjsi typ onemocnéni
se spinocerebeldrni symptomatologii, diagnostikovali jsme za poslednich
5 let na Klinice zobrazovacich metod, FN Motol pouze 33 pfipadl téchto
onemocnéni. Chiariho malformaci jsme prokézali jako prvni diagnosticka
metoda celkem ve 29 pfipadech, nejcastéji se jednalo o Chiariho malfor-
maci |. typu. Ve stejném obdobf jsme Dandyho-Walkerovu malformaci ¢i
variantu diagnostikovali v celkem 14 pfipadech. Dalsi uvedené typy
malformaci mozecku se nachazeji jiz jen velmi sporadicky.

Magneticka rezonance je v soucasnosti nezastupitelnou neurozobrazo-
vaci metodou pfi zobrazeni a diagnostice onemocnéni mozecku, mozko-
vého kmenu a pontu.

Podporeno VZ MZO 000642036312 a VZ FNM 0064203-6505

TS3-6 Kognitivni postizeni u onemocnéni mozecku
Masopust J', Urban A', Zumrova A% Rihova Z', Valis M?

" Psychiatricka klinika LF UK a FN, Hradec Krélové, Czech Republic
?Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
? Neurologicka klinika LF UK a FN, Hradec Kralové, Czech Republic

Uvod: Mozecek hraje dlezitou roli v modulaci motoriky, senzorickych
funkci a také kognice a emotivity. Schmahmann a Shermanova popsali
.cerebeldrni kognitivné afektivni syndrom*. Charakteristické je postizeni
exekutivnich funkci, pozornosti, zrakové prostorovych funkdi, feci, osob-
nostni zmény a naruseni afektivity. Autozomalné dominantni spinocere-
belarni ataxie jsou klinicky heterogenni skupinou neurodegenerativnich
onemocnéni s progresivn{ ataxii vedouci k postiZzeni cerebela a jeho spoju.
U nemocnych se spinocerebeldrni ataxii typu 2 (SCA2) se objevuji poruchy
paméti a pozornosti, exekutivni dysfunkce a emocni nestabilita. Demence
byla pozorovéna u 20-40 % pacientd s diagndzou SCA2.

Cilem prace bylo nalézt souvislost mezi cerebelarni patologif a postizenim
kognitivnich funkci u vysetfenych nemocnych.

Metodika: Psychiatricky, neuropsychologicky a pomoci funkéniho zobrazeni
mozku bylo vysetfeno 9 nemocnych s diagnézou SCA2. Neuropsychologické
vySetieni bylo zaméreno na intelekt, pozornost, pamét, verbaini fluenci, kon-
struk¢ni praxi, vizuomotorickou koordinaci a exekutivni funkce. Perfuze moz-
ku byla vysetiena pomoci jednofotonové emisni vypocetni tomografie (SPECT).
Vysledky: Neuropsychologickym vy3etfenim bylo zjisténo postizeni exe-
kutivnich funkci a pozornosti u vétsiny pacientll. Postizeni kognitivnich
funkci odpovidajici naruseni prefrontainiho kortexu bylo patrné zhorse-
nym vykonem v testech: verbdini fluence, Wisconsinsky test tfidéni karet,
Hanojska véz. To odpovida naleziim pfi vysetfeni SPECT. U 7 nemocnych
byla patrna hypoperfuze frontalné, zejména vlevo. Nalez hypoperfuze
mozecku nebyl prfekvapivy.

Zavéry: Kognitivni postizeni u pacientt s SCA2 bylo patrné zejména v ob-
lasti exekutivnich funkci a pozornosti. U vétsiny nemocnych byla kromé

postizeni mozecku pfitomna také hypoperfuze fronténé vlevo. Vysledky
odpovidaji pfedpokladu, ze mozecek se podili na modulaci kognitivnich
funkdi. V dalsim vyzkumu se zamétime na vysetieni vétsiho poc¢tu nemoc-
nych a budeme hledat vztah mezi zavaznosti kognitivni dysfunkce a poctu
CAG repeatd, délkou trvani onemocnéni a vékem zacatku obtizi.

Prace byla podporena: VZ MSM 0021620816 a MZO 0064203-6505.

TS3-7 Animalni model cerebelarni degenerace
v experimentalnim vyzkumu

Vozeh F', Cendelin J', Zumrova A?

"LF UK, Plzeri, Czech Republic

22. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Mutantni mysi Lurcher pFedstavuiji pfirozeny model geneticky podminéné
olivocerebelarni degenerace v disledku mutace genu pro §-2-glutamatovy
receptor. DUsledky této degenerace sledujeme v rdznych podminkach,
zde jsme studovali efekt transplantace ¢astecek embryonalni mozeckové
tkané do cerebela mutantd Lurcher na jejich motorické funkce a schop-
nost prostorového uceni. Darci tkané byla 12—13 denni embrya mysi pro-
dukujicich GFP (green fluorescent protein). Pfijemci — dospélé mysi typu
Lurcher kmene C57Bl a C3H. Prezivani transplantatu jsme posuzovali mi-
kroskopicky 3, 6, a 9 tydnl po transplantaci. Zjistili jsme pozvolny pokles
podilu my3i s pfitomnym transplantdtem, pritom u mysi kmene C3H byl
zanik transplantatu mirmé rychlejsi. Motorické funkce jsme testovali na
hrazdé, zebriku a rotarodu pred operaci a v tydennich intervalech od dru-
hého do 8 tydne po operaci. Schopnost prostorového uceni jsme testovali
v Morrisové vodnim bludisti 9 tydnt po operaci. Jako kontroly jsme uZili
zvitata, kterym byl stejnym postupem misto transplantatu aplikovano
pouze vehikulum. Zatimco pozitivni efekt transplantace na motorické
funkce nebyl zjistén, transplantované mysi kmene C57BI vykazovaly lepsi
vysledky v prostorovém uceni ve srovnani s kontrolami. Mély kratsi latence
v dosazeni kritéria (nalezeni a vystup na ostravek skryty pod hladinou)
i kratsi trajektorie, aviak bez vyznamnych rozdild v rychlosti plavani. Pro-
toZe interakce mezi Stépem a hostitelskou tkani byla minimalni a funkénf
efekt nevyzadoval prezivani transplantétu az do skonceni testovani, pozi-
tivni efekt je mozné pricist spise trofickym vliviim nez funkéni nédhradé za-
niklych Purkyriovych bunék.

Podporeno VZ MSM 0021620816, VZ FNM 0064203-6505 a COST Pro-
gramu EU, Akce B30

TS4 - NEUROMETABOLICKA -

A NEURODEGENERATIVNI ONEMOCNENI
DETSKEHO VEKU (S. Nevsimalova a Ceska
spolecnost détské neurologie)

Détska neurologie je dynamickym oborem s rozvijejicimi se moznostmi
diagnostiky, ke kterym prispivaji nové biochemické metody, zobrazovaci
techniky a zejména molekularné-geneticka vysetfeni. U nékterych, dosud
fatéInich onemocnéni se objevuje i perspektiva moznosti kauzalni lécby.
Symposium je zaméfeno na pokroky v diagnostice a 1écbé nékterych
neurometabolickych a neurodegenerativnich onemocnéni détského véku.
Z metabolickych poruch je pozornost je zaméfena na deficit vitaminu Bj,,
ktery maze byt pricinou zpomaleni ¢i regrese vyvoje ditéte, geneticky pod-
minénd onemocnéni zahrnujf jak poliodystrofie, tak i klasifikacné se rozsi-
fujici skupinu leukodystrofif a v neposledni fadé i novéjsi skupinu dédic-
nych metabolickych poruch — kongenitalni poruchy glykosylace.
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TS4-1 Metabolické a neurologické dusledky
deficitu vitaminu B,,

Kuncikova M, Novak V, Medficka M.

Klinika détské neurologie, FN, Ostrava, Czech republic

TS4-2 Niemann-Pickova choroba typ C -

klinicka variabilita onemocnéni

Nevsimalova S', Jahnova H?, Kostalova E?, Koumarova L',
Prihodova I', Tauberova A', Elleder M?

" Neurologicka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

2 Ustav dédicnych a metabolickych poruch, 1. LF UK a VFN, Praha,
Czech Republic

Uvod: Niemannova-Pickova choroba typ C je lyzozomalni autozomalng rece-
sivné dédicné onemocnéni s variabilnim klinickym obrazem, jehoZ podkladem
je naruseny transport lipidd, zejména cholesterolu a nékterych dalsich lipid —
hlavné glykolipidl z lyzozomalnich membran nasledkem mutace NPC1 pro-
teinu. PostiZeny jsou zejména makrofagy a neurony (vyjime¢né hepatocyty).

Soubor nemocnych: V poslednich 20 letech bylo na Neurologické klinice
sledovéno 10 pacientt z 8 rodin (z toho 5 divek ¢i Zen) s primérnym vé-
kem vzniku onemocnéni 11,55 + 6,34 a primérnym vékem stanoveni
diagnozy 17,85 + 8,54. Diagnoza byla potvrzena nalezem pénovitych bu-
nék kostni dfeng, filipinovym testem v tkanové kulture fibroblastd a v 6 pri-
padech z poslednich let i mutaci v NPC1 genu.

Vysledky: V 6 pfipadech 3lo o juvenilni, u 4 nemocnych o adultni formu
onemocnéni. V klinickém obraze dominoval intelektovy deficit, mozecko-
vé ataxie s dyskinetickym syndromem s prevladajici dystonii, pyramidové
priznaky a paréza vertikdlniho pohledu provazena i dysartrii a dysfagif.
U 5 nemocnych byla soucasti klinického obrazu i psychiatricka symptoma-
tologie. Splenomegalie, ¢i hepatosplenomegalie byla pfitomna u vsech
nemocnych, vyjimecné i jako Uvodni projev. Nejcastéji bylo prvnim pfizna-
kem horseni Skolniho prospéchu provazené neurologickou symptomato-
logif, pouze u nejstarsi nemocné se onemocnéni manifestovalo psycho-
tickymi projevy. U 2 nemocnych byly pfitomny epileptické zachvaty, u 1 pa-
cientky kataplektické stavy svalové atonie provokované smichem. Poruchy
spanku se zvysenou denni ospalosti a fragmentovanym nekvalitnim noc-
nim spankem vsak byly pfitomny u vétsiny nemocnych.

Zavér: Variabilita klinickych projev je pficinou relativné pozdni diagnostiky
onemocnéni. Spojeni spleno- ¢ hepatosplenomegalie s neurologickymi
nebo psychiatrickymi projevy by mélo vést vzdy k diagnostické sternalni
punkdi a pfi pozitivnim nalezu k dalsim testlim vcetné molekularné-gene-
tického vy3etreni. Kauzalni 1é¢ba bude indikovana zejména v preklinickém
stadiu onemocnéni, a proto je nutné vysetfit vzdy i sourozence postizenych.
Podporeno VZ MSM 0021620849

TS4-3 Leukodystrofie se znamym metabolickym
defektem: X-vazana adrenoleukodystrofie

Oslejskova H, Sloukova E, Makovska Z

Klinika détské neurologie, Pracovisté détské mediciny, LF MU a FN Brno,
Czech Republic

Adrenoleukodystrofie vdzana na chromozom X patfi mezi leukodystrofie
se znamym metabolickym defektem jednoho z enzyml peroxizomdlini
beta-oxidace mastnych kyselin s velmi dlouhym fetézcem (VLCFA). Dochazi
k akumulaci VLCFA ve formé cytoplazmatickych inkluzi v kdfe nadledvi-
nek a mozku. U naseho pacienta byla diagnostikovéna nejbéznéjsi détska

cerebrdini forma s fulminantnim pr&béhem. Chlapec byl zcela normalni
do ranného skolniho véku. Potom se objevily velmi jemné inicidlni neuro-
psychologické pfiznaky — poruchy chovéni, poruchy fatickych a gnostic-
kych funkdi, pficemz dominantni bylo Spatné porozuméni. MRI scany uka-
zaly jednoznacné zmény bilé hmoty zvlasté v parietookcipitaini oblastech.
Endokrinologické vysetieni zjistilo znamky nadledvinkové nedostate¢nosti.
Molekuldrné genetickym vySetfenim byla potvrzena diagndza a genetickym
onemocnéni byl pacient lécen dietné a transplantaci kostni diené imunolo-
gicky pfibuzné, ale jinak zdravé sestry. Terapie bohuZel nebyla Uspésna. Pre-
zentovana kazuistika se zaméfuje na inicialni sice pomérné diskrétnf klinické
projevy choroby, které jsou ale typické a jejich v¢asné rozpoznani umozni
v¢asnou diagndzu a terapeutickym pokustim dava vétsi nadéji na uspéch.

TS4-4 Canavanova-van Bogaertova-Bertrandova
leukodystrofie

Sloukova E, Oslejskova H

Klinika détské neurologie, Pracovisté détské mediciny, LF MU a FN Brno,
Czech Republic

Canavanova-van Bogaertova-Bertrandova nemoc je leukodystrofie se zné-
mym dédi¢nym metabolickym defektem, ktery je zpisoben mutaci genu
pro enzym N-acetyl-L-aspartat amidohydroldzu. Enzym katalyzuje pfeménu
N-acetyl-L-aspartatu (NAA) a podili se tak na myelinizaci. Dédi¢nost je au-
tozomédlné recesivni. Absence enzymu zpUsobuje leukodystrofii a spon-
giézni degeneraci bilé hmoty.

Nejcastgji se vyskytuje v populaci askenazd (Zidd stfedo- a vychodo-
evropského pdvodu) v Izraeli a USA. V Evropé je zastoupena asi 5 %. Kli-
nickymi projevy jsou psychomotorickd retardace, hypotonie s progresi do
spasticity, makrocefalie, kiece, slepota. Pro diagnostiku je podstatny kli-
nicky pribéh, detekce elevace NAA v moci, molekuldrni analyza genové
mutace a strukturalni vysetieni mozku s ndlezem specifické leukodystrofie.

Na KDN jsme diagnostikovali 6mési¢ni divku s retardaci psychomoto-
rického vyvoje, makrocefalii, hypotonif, pocinajici spasticitou na DKK, pro-
zatim nebyly zachyceny epileptické paroxysmy. Z vysetfovacich metod
provedena EEG studie a EMG z DKK, oboje s negativnimi nélezy. Na VEP
prokazana demyelinizacni léze zrakové drahy. MRI mozku s nalezem di-
fuzniho postizeni bilé hmoty, tedy obraz leukodystrofie. Ve vzorcich krve
a moce prokazana elevace hladiny NAA v moci. Konec¢né stanoveni diagno-
sy provedeno analyzou DNA rodicl, kde nalezena mutace genu 914C>A
v heterozygotnim stavu a ditéte — homozygotni mutace 914C>A (A305E).

Genetické potvrzeni oziejmilo podstatu zavazného postizeni ditéte
a umoznilo stanovit prognézu, kterd je katastroficka. Intenzivné jsme pat-
rali po moZnostech terapie, je doporucovana symptomaticka terapie epi-
leptickych zachvatd a rehabilitace. Ve fazi vyzkumu je terapie glyceryltria-
cetadtem a kmenovymi burikami, v zahranici se jiz uzivd genova terapie
s pouzitim virovych ¢astic. Vzhledem k nedostupnosti genové terapie v CR
bude uZita terapie symptomaticka.

TS4-5 Muze se leukodystrofie spontanné vylécit?
Siskové D', Seeman P’

" Détska neurologie FTN a IPVZ, Praha, Czech Republic

?Klinika détské neurologie, DNA laborator, FN Motol, Praha, Czech Republic

Pelizaeusova-Merzbacherova choroba (Pelizaeus-Merzbacher disease —
PMD) je gonozomalné dédicna (X vazand) leukodystrofie. Je zplsobena
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rtznymi typy mutaci (v 80% duplikace, zbytek bodové mutace, missense
¢ nonsense mutace) genu pro proteolipid protein 1 (PLP1 gen) v oblasti
Xq22. Siroké spektrum klinickych pfiznakl u postizenych chlapct, ale
i u divek prenasecek znesnadriuje diagnézu onemocnéni. V soucasné
dobé je vsak jiz mozné potvrzeni na molekuldrné genetické drovni a i pre-
natalni diagnostika.

Od roku 2001 jsme méli v péci divku (ro¢nik 1999) a od roku 2003
chlapce (ro¢nik 2003), oba s obrazem leukodystrofie. Chlapec mél klinicky
obraz PMD, duplikace PLP1 genu vsak prokdzand nebyla. Onemocnéni
divky se nedafilo etiologicky zaradit, duplikace PLP1 genu rovnéz nebyla
prokézana. Podrobnym vysetfenim rodokmenu vy3lo najevo jejich vzdalené
spriznéni. V rodiné se navic vyskytl exitus chlapce na , détskou mozkovou
obrnu”, ale po prostudovani dokumentace se nepochybné jednalo
o PMD. Haplotypova analyza lokusu PLP1 genu u fady pfibuznych odhalila
vazbu tohoto chromozomalniho Useku a genu pro PMD. Pfimé sekveno-
vani PLP1 genu prokdzalo mutaci, kterd vede k posunu ¢teciho rdmce
a s velkou pravdépodobnosti porusuje i spravny sestfih mRNA. Tato mu-
tace byla zachycena u postizeného chlapce, ktery v roce 2006 zemfel.
Dale byla prokazand u divky, u které vak neurologicka symptomatika zce-
la regredovala. Matky obou déti jsou asymptomatické prenasecky, prena-
Sedstvi bylo potvrzeno i u dalSich Zen v Sirsi roding.

Sdéleni chce upozornit na velmi zajimavy pfipad moznosti spontanni
Uzdravy u leukodystrofie, jez se zcela unikdtné mize vyskytnout u prena-
Secek PMD. Predpoklada se apoptédza oligodendrocytl nesoucich muto-
vany PLP1 gen a jejich nahrazeni burikami s normalnim genem. A dale na
nutnost podrobné rodinné anamnézy, tak jako v nasi rodiné, kde se pre-
naseckam nabizi moznost prenataini diagnostiky a tim zabranéni narozeni
chlapce postizeného PMD.

TS4-6 Kongenitalni porucha glykosylace
kombinovaného typu u 7letého chlapce

Marklova E', Serclové L2, Albahri Z', Dédek P, Hojdikova H?

" Détska klinika LF UK a FN, Hradec Kralové, Czech Republic
?Neurologicka klinika LF UK a FN, Hradec Kralové, Czech Republic

Uvod: Kongenitalni poruchy glykosylace (Congenital Disorders of Glyco-
sylation — CDG) predstavuji novéjsi skupinu dédi¢nych metabolickych po-
ruch. V soucasné dobé Ize rozlisit minimélné 21 rliznych typd choroby (ve
dvou hlavnich skupinach la-m a lla-h), zpGsobenych deficitem enzyma
nebo dalsich komponent, potiebnych v procesu biosyntézy N-glykopro-
teind. Incidence celé skupiny chorob je 1 : 20-40 tis. narozenych déti, dé-
di¢nost viech zndmych typl autozomalné recesivni; U¢inna terapie je zndma
pouze u vzacnéjsi formy b a ¢astecné i typu lic.

Diagnostika: CDG je zaloZena na 1) zjisténf klinickych pfiznakl vrozené
vyvojové vady nervového systému a dalSich organd, 2) prikazu abnormalit
nékterého ze sérovych glykoproteinti (obvykle transferinu), 3) stanoveni ak-
tivity enzymd, 4) prikazu zmény struktury glykanu, a 5) identifikaci mutaci.
Popis pacienta: 7lety chlapec; nepfibuzni rodice i 3 mladsi sourozenci
zdrdvi; porod z 1. rizikové gravidity ve 39. tydnu gestace, PH 2310 g;
intrauterinni hypotrofie, orofacialni dysmorfie véetné dolichocefalie, a pfi-
druzené vyvojové vady gastrointestinalniho a urogenitainiho traktu, srdce,
zraku, anomdlie prstl rukou, pes equinovarus, hypertrichosis a cutis laxa.
Pavodné stanovend diagnéza nedefinovaného malformacniho syndromu
s opozdénim vyvoje byla upfesnéna po zavedeni screeningu CDG a vyset-
feni pacienta ve véku 4 let.V neurologickém nalezu dnes prevlada mirny
centralni hypotonicky syndrom s lehkou az stfedni oligofrenii a opozdé-
nym vyvojem feci; byla zjisténa mikrocefalie, ataxie a nystagmus. MRI

mozku vykazuje anomalii corpus calosum, agenezi gyrus cinguli a cisterna
magna permagna. Analyza struktury glykanu a negativni vysledky enzy-
movych testd svédci pro dosud nezndmy typ, CDG-lIx; nélez abnormalit
sérového apolipoproteinu CllIl je indikdtorem kombinované poruchy
N- a O-glykosylace. Lécba je pouze symptomaticka, prenatdini diagnostika
v tomto pfipadé neni mozna.

Podporeno grantem VZ MZO 00179906.

PATEK, 30. 11. 2007

TS5 - SCLEROSIS MULTIPLEX: LECIT? KDY? A PROC?
ZMENA DIAGNOSTICKEHO | TERAPEUTICKEHO
ALGORITMU (E. Havrdova a Sekce pro
neuroimunologii CNS)

Sezndmeni s nejnovejSimi postupy pfi diagnostice a terapii roztrousené
sklerézy na zékladé evidenced based medicine a mezinarodnich konsen-
su. Cilem je urychleni diagnostického procesu a usnadnéni rozhodovaciho
procesu pfi zahajovani dlouhodobé terapie roztrousené sklerézy (RS).

TS5-1 Nejrychlejsi cesta ke spolehlivé diagnostice RS
Talab R

Neurologicka klinika, MS centrum, LF UK a FN, Hradec Kralové,
Czech Republic

Klinicka diagnostika RS prosla historicky rychle se zkracujicimi etapami vy-
voje, adekvatné rozsifujicim se znalostem imunopatogennich mecha-
nizmd RS ve druhé poloving 20. stoleti, formulujici diagnosticka kritéria
pro klinickou potfebu a pro klinicky vyzkum (Schumacherova kritéria, Po-
serova kritéria). Dramaticky vyvoj novych technologii eskaloval aplikaci
progresivnich laboratornich metod pro vysetfeni mozkomisniho moku
(izoelektricka fokusace) a metod elektrofyziologickych (evokované poten-
cidly). Absolutnim vrcholem na pocatku 21. stoleti se stalo rozsifeni a do-
stupnost zobrazeni mozku a michy magnetickou rezonanci (MRI) a vypra-
covani MRI kritérif povysujici specificitu zobrazeni pro RS az téméf k 90%.
Nejcitovanéjsi jsou Barkhofova kritéria (BK). Podstatou BK je zobrazeni 3 ze
4 podminek, které znamenaji vysokou miru specificity MRI zobrazeni pro
diagndzu RS. Je to pfitomnost 1 Gd-enhancujici léze nebo 9 T2 hype-
rintenznich 1ézi, nejméné 1 léze infratentoridlni, nejméné 1 léze juxtakorti-
kéIni(subkortikdlni ,U" vldkna) a nejméné 3 éze periventrikularni.

Tato fakta podporend dlikazy multicentrickych studii vedla ke vzniku
novych diagnostickych kritérii pro RS publikovanych McDonaldem (2001).
V soucasnosti se diagnostika RS opird o McDonaldova kritéria revidovana
v roce 2005, kterd umoziuiji stanovit diagndzu RS jiz po prvni atace neuro-
logickych pfiznaku — stadium klinicky izolovaného syndromu (CIS). Zéklad-
nim principem téchto kritérif je prikaz diseminace procesu demyelinizace
a axonalni ztraty CNS v prostoru a v Case, vcetné zobrazeni midnich de-
myeliniza¢nich 1ézi. Do triady zakladnich paraklinickych vysetfeni
v diagnostice RS dle McDonalda déle patfi vysetfeni mozkomisniho moku
a prikaz oligoklonalnich IgG pasu v alkalické frakci metodou izoelektrické
fokusace a vysetfeni zrakovych evokovanych potencidlt (VEP), jejichz
senzitivita a specificita dle literdrnich Udajd kolisa (< 87%), je zavisla na
zvolené metodice vySetfovani, zejména na volbé stimulu.

Pozadavek casné a rychlé diagnostiky souvisi s precizni diferencidlni dia-

gnostikou vylucujici terapeuticky kauzalné resitelné choroby, jind zanétliva
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a autoimunitni onemocnéni CNS, néktera neurodegenerativni onemocné-
ni CNS a nékterd onemocnéni mitochnodriini.
Casné a spolehliva diagnostika je determinovéna pozadavkem terapeu-

sease-modifying drugs (DMD) — jsou nejucinnéjsi.

TS5-2 Casna lééba RS a prognostické markery
vyvoje nemoci

Horakova D

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

RS je celoZivotni onemocnéni, které v nelécené formé zplsobuje u vétsiny
pacientl progresivni horseni klinického stavu (data ze studii zabyvajicich
se pfirozenym pribéhem nemoci ukazuiji, Ze béhem 20-25 let od prvnich
priznakl je az 90 % pacientl postizeno podstatnou disabilitou). Diky no-
nych fazich nemoci dochdzi k ireverzibilni axondini ztraté a ze vysledny kli-
nicky obraz s typickou individualni variabilitou je dan balanci mezi faktory
zanétlivymi, degenerativnimi a reparacnimi. Vzhledem k tomu, Ze zatim
74dnd z dostupnych terapif neprokazala schopnost opravit jiz potrhand
nervova vlakna, jedinou moznosti zUstava co nej¢asnéjsi zahajen protiza-
nétlivé terapie, kterd v fadé rozsdhlych, dobfe designovanych klinickych
studif prokézala jednoznacny efekt na oddaleni disability u pacient( v ¢asné
fazi nemoci.

Nezbytnou podminkou je dalsi, peclivé sledovani s hodnocenim kli-
nickych parametrd (nejen dobfe provddéné neurologické vysetieni, ale
i testovani kognitivniho postizeni a hodnocenf kvality Zivota) a parakli-
nickych testd (longitudindini MRI sledujici vyvoj mozkovych 1ézi a zejména
mozkové atrofie, imunologické markery, optical coherence tomography
s méfenim sily neuronalni vrstvy retiny, vyhledové farmakogenomické sle-
dovani). Pouze tento Casny a komplexni pfistup mulze vést k zasadnimu
ovlivnéni priibéhu roztrousené sklerdzy.

Podporeno VZ — MSM0021620849

TS5-3 Selhani standardni lécby léky

prvni volby - optimalizace a eskalace 1écby
Havrdova E

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Podle mezinarodnich guidelines v Ié¢bé remitentni RS je za optimaIni po-
vazovano co nejcasnéjsi zavedeni terapie léky prvni volby, mezi néz patif
interferon beta a glatiramer acetat. U 30-60% pacientt vedou k Uplné ¢i
Castecné stabilizaci choroby a vyznamnému snizeni poctu relapsud. U ¢asti
pacientll viak dochazi k atakam i pres tuto lécbu. Pokud je u pacientd é-
¢enych interferony beta vyloucena piitomnost neutralizujicich protilatek,
Ize nejprve zvysit davku interferonu beta, u pacientt s neutraliza¢nimi pro-
tildtkami nebo nedostatecnym efektem vysoké davky interferonu Ize pre-
jit na glatiramer acetat. Pokud aktivita choroby trva, bude snad v brzké
dobé mozno pouzit natalizumab, zatim je bohuzel vétSinou nutno eskalo-
vat |é¢bu pridanim cytostatik (azatioprin, metotrexat, mykofenolat mofe-
til), eventudlné pridanim pulznich kortikosteroidd, v3e za dodrzeni bezpec-
nostnich pravidel a kontraindikaci (pravidelné laboratornf sledovani, pre-
ventivni onkologické prohlidky, vylouceni pacientl s rizikovymi faktory,
jako je koureni, prekancerdza). Pokud nedojde k omezeni aktivity nemocdi,
je na misté lécbu léky prvni volby prerusit nebo ukoncit a zahdjit pulzni
lécbu mitoxantronem nebo cyklofosfamidem, nejcastéji v kombinaci

s metylprednisolonem. VZdy je nutno nejdéle po pul roce posoudit efekti-
vitu lécby a pomér rizika a profitu pro pacienta.
Podporeno VZ — MSM0021620849

TS6 - FUNKCNI DIAGNOSTIKA A LECBA
VERTEBROGENNICH PORUCH (P. Kolar)

| pres vyrazny pokrok v soucasnych diagnostickych moznostech je jednim
z nevyfesenych problémd vertebrogennich obtiZi nedostate¢né vyznacena
vazba mezi morfologickym nalezem pacienta a subjektivnimi obtizemi,
tzn. jeho bolestmi.

Z danych divod( povazujeme za nutné lézi vysetiovat, posuzovat, vy-
také k kontextu funk¢nich souvislosti. Byva to soucasny vyskyt funkénich
zmén, tedy multifaktoridini patogeneze, ktera je relevantni a soucasné slo-
Zitd a kterou byva nutné resit pfipad od pripadu.

Hlavni zmény sledujeme predevsim v fidicich funkcich CNS. Pfi vy3etfo-
vani téchto poruch vychdzime z motorickych programd, realizovanych
v pribéhu posturalni ontogeneze. N&s hybny projev je tak podminén vedle
volni hybnosti slozkou geneticky determinovanou, probihajici po stalych
preformovanych drahach a objevujici se v téZe podobé ve sledu generaci.
Tuto slozku motoriky oznacujeme jako motorické vzory. Znalost moto-
rickych vzor( umoZruje pochopit etiopatogenetické pficiny vertebrogen-
nich poruch a adaptacni zmény ve svalové kloubnim systému.

TS7 — SCLEROSIS MULTIPLEX:

SYMPTOMATICKA TERAPIE (E. Havrdova

a Sekce pro neuroimunologii CNS)

Dostatecna symptomaticka lécba rozhoduje o kvalité Zivota pacienta s RS
zvl&sté v pozdéjsich stadiich choroby. Podili se i na praceschopnosti a ovliv-
nuje socidlnich vztahy pacienta. Cilem sympozia je upozornit na jeji Siroké
moznosti.

TS7-1 Spasticita: diagnostika a lécba

Stétkarova I', Hoskovcova M?

"Neurologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic

?Neurologicka klinika, rehabilitacni oddéleni, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech
Republic

Spasticita je projevem poruchy centralniho motoneuronu riizné etiologie.
Dochazi k hyperexcitabilité miSniho motoneuronu a poruse presynaptické
a recipro¢ni inhibice. Dominantni vliv ma ztrata inhibi¢niho vlivu kortexu
na spinalni motoneurony. Klinickym projevem je abnormalni zvyseni sva-
lového tonu, hyperreflexie a vyskyt pozitivnich irita¢nich pyramidowvych pfi-
znakU. Objevuiji se ko-kontrakce, dystonické postury koncetin a nekoordi-
nované svalové spazmy. Pomoci riiznych klinickych skal je mozné objek-
tivné hodnotit stuperi spasticity. Nejcastéji se pouzivd Ashworthova stupnice
hypertonu a jeji modifikace, skala frekvence spazmd a visuaini analogova
Skala bolesti. Ke kvantifikaci a objektivizaci je dllezité vyuzit neurofyziolo-
gické metody (H-reflex, F-vina, T-reflex, flexorovy reflex). Pfi mirné spasti-
cité je vhodna kombinace fyzioterapie s farmakologickou lé¢bou. Metody
a pristupy pouzivané ve fyzioterapii predstavuji dilezitou soucast sympto-
matické terapie spasticity. K zakladnim terapeutickym prvk(m patfi pomalé
setrvalé protahovani spastickych svall, polohovani, aplikace dlah a ortéz,
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fyzikdIni terapie atd. DalSi moznosti je vyuziti komplexnich metodik na
neurofyziologickém podkladé, jejichz cilem je kromé jiného ovlivnéni
spasticity. Nejcastéji vyuzivdme Vojtlv princip, Bobathlv koncept, proprio-
ceptivni neuromuskuldrni facilitaci a jejich modifikace. Farmakologickou
lécbu je vhodné zacit malymi davkami bézné dostupnych perorélnich anti-
spastickych léka (tetrazepam, tizanidin, baklofen) nebo nékterych antiepi-
leptik. K ovlivnéni lokalniho svalového hypertonu se doporucuje pouzit
botulotoxin, ktery se aplikuje do motorického bodu postizeného svalu.
U pacientd s difuzni tézkou generalizovanou spasticitou se v soucasnosti
pouziva kontinualni 24-hodinové podavani baklofenu intratekalné po-
moci pIné programovatelné pumpy. K 1é¢bé jsou indikovani pacienti s ne-
ucinnou vysokou davkou peroralnich antispastickych 1ék( a pacienti s vy-
skytem velkych nezadoucich ucinkd. Nase zkusenosti s intratekalné poda-
nym baklofenem v souboru nasich 15 pacientd potvrzuiji vysokou Ucinnost
této metody, kterd zvySuje kvalitu Zivota téZce postizenych nemoc-
nych. Lécba spasticity je dlouhodoby proces a vyzaduje multidisciplinarni
pristup.

Podporeno grantem NR-8523-3 a VZ — MISM0021620849.

TS7-2 Sfinkterové poruchy
Fiedler J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Roztrousena skleréza je zavazné onemocnéni CNS postihujici zejména
mladé dospélé. Difuznim postizenim mozku a michy vede k fadé neuro-
logickych dysfunkci, které postupné pacienta invalidizuji. Jednim z cas-
tych a asnych priznakd jsou poruchy ovladani mocovych cest, zplisobené
poskozenim nervovych drah fidicich dolni mocové cesty (DMC). Pred-
naska se zabyva epidemiologii a moderni diagnostikou téchto poruch,
vCetné videourodynamického vysetieni a postupy nasledné lécby. Na
z&kladé sledovani vlastniho souboru pacientt s rlznymi formami RS
a urologickych potizi se jako nejcastéjsi porucha jevi neurogenni hype-
raktivita detruzoru — samostatné & v kombinaci s detruzoro-sfinkte-
rickou dyssynergii (DSD). Subjektivné prevazujicimi pfiznaky byly jedno-
znacné urgence, polakisurie a nykturie. Z hlediska formy RS se jako nejvice
rizikové jevi skupina pacientd s PP formou RS pro vysoké procento
DSD a velké mnozstvi pacienttl, u nichz, je kombinace dvou dysfunkci
DMC.

Préce byla podpofena vyzkumnym zamérem MSM 0021620816.3.

TS7-3 Anxieta, deprese a kognitivni dysfunkce
Dusankova J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Roztrousenad mozkomi3ni skleréza (RS) je nejcastéjsim onemocnénim CNS
s autoimunitnimi patogenetickymi mechanizmy u mladych dospélych. Dlou-
hou dobu byl zdjem odbornikd soustfedén z velké ¢asti na neurologické
priznaky, které RS zpUsobuje. Toto onemocnénti je viak doprovézeno ce-
lou fadou psychiatrickych poruch postihujicich oblast kognice, afektl
i osobnosti. Tyto poruchy mohou byt primarni & sekundarni povahy a mo-
hou odrazet neurologické poskozeni nebo funkéni stres spojeny s chronic-
kym, invalidizujicim onemocnénim. Mnohdy zUstavaji diagnosticky i tera-
peuticky nedocenény, prestoze zdsadnim zplsobem méni kvalitu Zivota
pacientl s RS.

U RS pacientt bylo zjisténo celozivotni riziko deprese 50,3% a pres
75 % pacientd ma v pribéhu své choroby zkusenost s nejméné jednou

depresivni epizodou. Zvy3ena psychiatrickd morbidita pacientd s RS souvisf
také se zvy3enou suicidalitou - riziko sebevrazdy je u RS pacientd 7,5krat
vys8i nez u zdravé populace. Podstatné je, Ze deprese u RS je stejné dobre
lécitelnd jako jiné deprese. Optimalni lécbou je kombinace farmakoterapie
a psychoterapie (vCetné rodinné terapie, rehabilitace a poradenstvi). Lé-
kem volby by méla byt predevsim antidepresiva s minimalnimi sedativnimi,
hypotenzivnim a anticholinergnimi vedlejSimi Ucinky.

V poslednich dvou dekddach 20. stoleti etné studie pomoci neuropsy-
chologického testovani ukdzaly, ze urcity stuperi zhorseni kognitivnich
funkci je pfitomen u 45 %-65 % pacientl Podobné jako v celkovém
ramci RS i u kognitivnich poruch je pozorovana znacna variabilita, co do
tize i typd. Zhruba 10 % pacientl s RS mé tézké obtize, které se projevuji
rozsahlym zhorsenim pri méreni celkové inteligence a dale pak pfi méreni
paméti, fatickych funkci, uvaZovani, pozornosti a vizudiné prostorovych
schopnosti.

Podporeno VZ - MSM0021620849

TS7-4 Recidivujici infekce, reZimova opatreni
Vachovéd M
Neurologicka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Tématem prednasky je feseni rozporu mezi nutnosti imunosupresivni lécby
autoimunitniho onemocnéni a mezi rizikem zvysenych infekci pfi této
|écbé, které mohou vést k aktivaci vlastniho autoimunitniho procesu.

Resenim je kontrola funkci imunitniho systému pfi lé¢bé imunosupre-
sivnimi i imunomodulacnimi léky. Nutna je prevence infek¢nich onemoc-
néni, a to jak rezimova, tak medikamentdzni. Musi nasledovat ddsledna
lécba v3ech infekdi, nejen ATB, ale i klidovym rezimem. Pfi selhdvani obra-
nyschopnosti, ktera se projevi nejcastéji recidivujicimi infekcemi, pak pod-
pora imunitniho systému specifickymi metodami, nikoliv viak klasické
imunostimulace, kterd je u autoimunit nevhodna.

TS7-5 Vyznam a moznosti rehabilitace u RS
Honsové K, Foubikova B, Hoskovcova M
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Rehabilitace je soucasti komplexni péce o pacienty s roztrousenou mozko-
misni sklerézou. Zahrnuje fyzioterapii, cilenou predevsim na symptoma-
tické potize v dUsledku onemocnéni, funkéni poruchy pohybového apa-
ratu a celkové zlepSeni kondice pacienta. Mezi jeji dalsi slozky patfi socialnf
terapie a psychoterapie. Nezbytna je dobra komunikace celého odborného
tymu v Cele s neurologem.

V rehabilitacni péci neexistuje hlavni a vedlejsi role. Ve stfedu zajmu stojf
sam pacient, jeho specifické problémy a moznosti. Odborné vedena fyzio-
terapie podporuje adaptacni zmény v centralnich nervovych strukturach
a snaZi se nalézt a vyuZzit funkni rezervy a schopnosti nemocnych s RS.
Pfedevsim v pocatecnich stadiich nemoci tak pfispiva k obnoveni poruse-
nych funkci, a proto je dllezité zahajit rehabilita¢ni lé¢bu ihned po stano-
veni diagndézy RS. Pomoci fyzioterapeutickych postupt muzeme rov-
néz pomoci fesit potize se spasticitou, posturalni stabilitou, zlepsit rovno-
vézné strategie a sflu i koordinaci svalovych skupin oslabenych parézou.
V neposledni fadé vyuzivdme tyto postupy u dalsich specifickych problémd,
jako jsou neurogenni dysfunkce dolnich mocovych cest nebo dechové
potize.

Terapeut vyuziva bézné techniky, osvédcené v neurorehabilitaci, jako je
napf. Bobathlv koncept, PNF, reflexni lokomoce dle Vojty, senzomoto-
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rickd stimulace, ale i analyticka cviceni a dalsi dle potfeb pacienta. Pacienti
Casto prichézeji s funkcnimi poruchami pohybového aparatu, které jsou
feseny v rdmci klasickych technik manuéini mediciny. Do celkového obrazu
kvalitni terapie patfi i aerobni trénink na ergometrech a jinych trenazé-
rech, skupinovd cviceni apod. s cilem zvysit kardiopulmonaini funkce a cel-
kovou kondici pacienta. Aktivita klienta je tou nejlepsi cestou, jak plno-
hodnotné Zit s chronickym onemocnénim typu RS.

Podporeno VZ - MSM0021620849

TS8 - TUMORY HYPOFYZY

(M. Krsek, V. Benes, J. Marek)

Symposium predstavi expanzivni procesy seldrni oblasti z hlediska etiolo-
gické diagnozy, neurochirurgické a endokrinologické terapie.

TS8-1 Adenomy hypofyzy, diagnostika, diferencialni
diagnostika a Iécba

Krsek M', Benes \?, Marek J'

"Ill. interni klinika 1. LF UK a VFN Praha, Czech Republic

? Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN Praha, Czech Republic

V selarni oblasti se vyskytuji expanzivni procesy rlizné etiologie, nejcastéjsi
z nich jsou adenomy hypofyzy. Castou jsou tumory hypofyzy nalézany né-
hodné pfi MRI nebo CT vy3etieni hypofyzy indikovaném z jiné indikace,
nez je podezieni na onemocnéni hypofyzy.

Pi nalezu tumoru hypofyzy musi byt pacient pred rozhodnutim o dal-
Sim postupu vySetfen endokrinologicky. Z endokrinologického hlediska
adenomy hypofyzy délime na klinicky afunkéni, které jsou nejcastéjsi
a endokrinologicky aktivni, které se vyznacuji autonomni nadprodukci
jednoho nebo vice hormont hypofyzy. Pfedopera¢né musime endokri-
nologicky funkci hypofyzy vyettit a podle vysledk( rozhodnout o dal-
Sim postupu, kterym muze byt pouhé sledovéni, neurochirurgické fesent,
medikamentézni lécba nebo radia¢ni lécba. Kromé hormondini hy-
perfunkce mdze byt pritomna naopak snizena funkce adenohypofyzy
(hypopituitarizmus).

Neurochirurgickd 1écba je primarné indikovana u afunk¢nich makroade-
nomad (> 10 mm), zvlasté pokud pasobi Utlak n. opticus nebo vedou k po-
ruse funkce hypofyzy a déle u vétsiny adenomd hormonalné aktivnich
s vyjimkou prolaktinomd. Vétsina neurochirurgickych vykont je dnes pro-
vadéna z transsfenoiddiniho pfistupu, vykony z pfistupu transkranidiniho
jsou dnes provadény méné casto. Pfed operaci, peri- a pooperacné je
nutna uzka spoluprace neurochirurga s endokrinologem.

Pokud u tumord primarné indikovanych k neurochirurgickému fesenf
nedojde k Uplnému odstranéni tumoru, indikujeme obvykle 1é¢bu stereo-
taktickym ozarenim, u nas predevsim Leksellovym gamanoZem nebo lécbu
medikamentdznf.

Medikamentdzni 1écba je 1ébou prvni volby u prolaktinomd, vétsina
jich dobre reaguje na podéani atomistt dopaminu a indikovat je primarné
k neurochirurgickému vykonu by bylo hrubou chybou. Uc¢innou medika-
mentdzni 1é¢bu mame k dispozici i u adenomd produkujicich rdstovy hor-
mon (gigantizmus, akromegalie, gigantoakromegalie). Nékteré reaguiji na
podani dopaminergnich agonistd. Meznikem v medikamentdzni lécbé
akromegalie bylo zavedeni superaktivnich analogt somatostatinu (oktreo-
tid, lanreotid), které mizeme pouzit po nelspésné operaci hypofyzy, ale
nékdy i jako lécbu primarni nebo k predoperacni pripravé pacienttl. Nové
mame pfi [écbé akromegalie k dispozici i antagonistu rlstového hormonu

(pegvisomant). Medikamentdzni lécbu mizeme pouzit i u TSH nebo
ACTH produkujicich adenomd a u ¢asti adenomt afunk¢nich.

TS9 - KONTROVERZE U PARKINSONOVY NEMOCI
(E. Razicka a Sekce extrapyramidovych
onemocnéni CNS)

V diagnostice a Ié¢bé Parkinsonovy nemoci jesté existuje fada otevienych
otdzek, které jsou pfedmétem zivych polemik. Cilem sympozia je otevrit
néktera ze spornych témat a predlozit je Ucastniklim k diskusi.

TS9-1 Cim zahdjit Ié¢bu Parkinsonovy nemoci?
Rektorova | (Brno). Agonistou dopaminu
Rtzi¢ka E (Praha). Levodopou

TS9-2 Existuje vaskularni parkinsonsky syndrom?
Rektor | (Brno). Ano
Roth J (Praha). Ne

TS9-3 Jaka lécba je vhodna pro pacienta

s tézkymi pozdnimi hybnymi komplikacemi
Parkinsonovy nemoci?

Jech R (Praha). Hluboka mozkova stimulace
Kariovsky P (Olomouc). Apomorfin

TS10 - KLUB ABNORMALNICH POHYBU

(E. Rizicka a Sekce extrapyramidovych
onemocnéni CNS)

Klub abnormalnich pohybt je tradi¢ni setkani neurologl zajimajicich se
o extrapyramidova onemocnéni a poruchy provazené abnormalnimi po-
hyby. Program klubu tvofi sami jeho Ucastnici — sklada se z kratkych vi-
deoprezentaci pacientt s pohybovymi poruchami, které jsou nasledovany
diskusf o semiologii a etiologii poruchy.

Prezentace kazuistik Ize pfihlasit e-mailem na jan1roth2@gmail.com
nebo pfimo na misté pred sympoziem. Videozédznamy pacientt (v dopo-
rucenych elektronickych formatech .mpg nebo .avi) mohou byt dopinény
maximalné 3 snimky ve formatu .ppt s klinickym popisem a vysledky po-
mocnych vysetfeni.

TS10-1 Unilateralni hemoragie v globus pallidum
externum s bilateralni upravou parkinsonské
symptomatologie

Balaz M, Rektorova I, Rektor |

I. neurologicka klinika, LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

Prezentujeme kazuistiku 75leté Zeny s Parkinsonovou nemodi, u které
vznikla hemoragie do oblasti globus pallidum externum (GPe). Léze vyvo-
lala bilateraIni zlepseni parkinsonské symptomatologie a nezanechala kli-
nicky vyznamny neurologicky deficit.Tato léze, kterd napodobila dlouho-
doby motoricky efekt hluboké mozkové stimulace (stabilni zlepsenf
v UPDRS lll po 3 a 6 mésicich) umoznila vyrazné snizeni dopaminergni me-
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dikace. Predpokladame, Ze nastup choreatickych dyskinéz pozorovany
po hemoragii byl vyjadfenim vlivu léze na pfiznaky Parkinsonovy nemoci.
Pozorovali jsme i vymizeni halucinaci indukovanych dopaminergni tera-
pii bezprostfedné po hemoragii, jeSté pred snizenim antiparkinsonské
medikace.

TS10-2 SGCE vazana myoklonicka dystonie

s AD pifenosem (DYT 11)

Koumarova L', Kfepelova A*

"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

?Ustav biologie a lékarské genetiky FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: Myoklonickd dystonie (MD) je onemocnéni s autozomalné domi-
nantnim prenosem, charakterizované kombinaci myklonii, postihujici ty-
picky oblast krku, trupu a hornich koncetin a fokdlni nebo segmentalni
dystonie. Kromé hybnych jsou casté psychiatrické poruchy jako anxieta,
OCD a panické ataky.

Provedena vysetieni: VV souboru clent jedné rodiny sledované klinicky jiz
po 2 generace jsme mély prioritni pfileZitost diagndzu (MD) potvrdit.
U probandl byla analyzovéana genomova DNA izolovana z leukocytl pe-
riferni krve. Byla provedend PCR — amplifikace a sekven¢ni analyza exonu
3 genu SGCE (genu pro sarkoglykan-epsilon, oznacovan téz DYT 11) pro
cilenou detekci mutace c. 304C T.

Vysledky: V analyzované DNA byly mutace ¢.304C T v exonu 3 genu
SGCE prokédzany v heterozygotni formé u 3 proband( z dosud vy3etre-
nych 5 ¢lend rodiny.

Zavér: SGCE vazand myoklonicka dystonie (DYT 11) je vzacné onemoc-
néni se zacatkem v détském véku. Nasi snahou bylo nejen toto onemoc-
néni prezentovat, ale také upozornit na soucasné moznosti diagnostiky na
urovni molekuldrni a na nové terapeutické postupy.

TS10-3 Benigni hereditarni chorea
Prihodova |, Tauberova A, Kemlink D, Nevsimalova S
Neurologicka klinika 1. LF UK a VNF, Praha, Czech Republic

Uvod: Benigni hereditarni chorea je dédi¢né onemocnéni zacinajici v ¢as-
ném détstvi rozvojem choreatickych dyskinéz, s mirné progresivnim ¢i
neprogresivnim prtbéhem, bez postizenf intelektu. Dédi¢nost je vétsinou
autozomalné dominantni, v nékterych rodinach byla prokazana vazba na
chromozom 14q.

Pacienti a vysledky: Byli vySetreni 2 pacienti ve véku 10 let (divka a chla-
pec), oba s pozitivni rodinnou anamnézou, u obou byl opozdény psycho-
motoricky vyvoj s nastupem chlize po 2. roce a od batoleciho véku byly
patrny mimovolni pohyby bez vyraznéjsi progrese. V objektivnim vy3etfe-
ni byl u obou pacientt pritomen dyskineticky choreatick y syndrom vyraz-
néji na dolnich koncetindch. U chlapce se objevovaly ojedinélé tikové
a dystonické projevy. U divky byla patrna lehkd porucha chdize, neobrat-
nost. Provedend vysetfeni (biochemické vysetieni vcetné médi a ceru-
loplazminu, vySetfeni na akantocyty, ocni vySetfeni, EEG, EMG, CT, MRI
mozku, metabolicky screening) byla bez podstatnych odchylek. Intelekt
byl normélni, u chlapce byla patrna porucha koncentrace s hyperaktivitou
a specifické poruchy uceni.

Zaveér: Benigni hereditarni chorea je v sou¢asné dobé povazovana za kli-
nicky a geneticky heterogenni onemocnéni. Mohou byt pfitomny dalsi
neurologické pfiznaky jako je dystonie, dysartrie, poruchy okulomotoriky,
poruchy chdize, tiky, myoklonie. Diagnostika je zaloZena na pozitivni ro-
dinné anamnéze, klinickém obraze a prtibéhu a vyzaduje vylouceni neuro-
metabolickych a neurodegenerativnich onemocnéni. Nutné je dlouhodobé
klinické sledovani pacientd, zvlasté s atypickymi neurologickymi pfiznaky.

SOBOTA, 1. 12. 2007

TS11 - DE-4-MENTIA: DOPORUCENE POSTUPY
DIAGNOSTIKY A LECBY ALZHEIMEROVY NEMOCI
A DALSICH DEMENCI (J. Hort a Sekce kognitivni
neurologie CNS)

Cilem sympozia je sezndmit lékare, zabyvajici se diagnostikou a lé¢bou pa-
cientd s kognitivnim deficitem, s novymi standardy péce. Jednd se o gui-
delines navrzend EFNS nasledné upravena pro Ceska specifika. Soucasné
bude prezentovan novy diagnosticky screeningovy test demence — Aden-
broek Cognitive Examination, ktery je pfinosnéjsi nez MMSE.

TS11-1 Doporucené postupy pro diagnostiku
Alzheimerovy nemoci a dalSich onemocnéni spojenych
s demenci

Ressner P, Hort J?, Rusina R?, Bartos A?, Linek V*°, Sheardova K°, Rektorova I°
" Neurologické oddéleni, Nemocnice s poliklinikou Novy Jicin, Czech Republic
? Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

? Neurologicka klinika FTN a IPVZ, Praha, Czech Republic

“Neurologicka Klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha, Czech Republic
*Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

¢ neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

Uvod: Cilem tohoto doporuceného postupu pro diagnostiku demence je
vytvorit recenzovany, na dtikazech zalozeny postup pro potrebu klinickych
neurologu, geriatrli, psychiatrd a daldich specialistd, ktefi se zabyvaji
péci o pacienty s demenci. Nejvétsi dliraz je zde kladen na Alzheimerovu
chorobu, avsak mnoha doporuceni se tykaji i ostatnich onemocnéni
s demenci.

Metody: Material vychazi z revize EFNS guidelines a je doplnén o nékteré
aktudlni poznatky a zminky o ¢eskych specificich. Podkladem pro vypraco-
vani doporuceni byla data z originalnich vyzkumnych praci, metaanalyz
a systematickych prehledd, které byly publikovany pred lednem 2007.
Vysledky: Prace predklddd doporucené postupy pro diagnostiku Alzhei-
merovy nemoci, vaskuldrni demence, Parkinsonovy nemoci s demenci
a demence s Lewyho télisky. Zhodnoceny byly dostupné tdaje zahrnujicf
klinickou diagnostiku, krevni testy, zobrazeni nervového systému, struktu-
ralni zobrazovaci metody, analyzu mozkomiSniho moku, genetické testy,
biopsie z tkané, informovani o diagnéze, monitorovani lécby a behavio-
rélnich a psychologickych symptom( pfi demenci.

Zavér: Nami predlozena doporuceni by méla prispét k racionalizaci dia-
gnostickych postupll u nejcastéjsich onemocnéni spojenych se syndro-
mem demence.
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TS11-2 Ceska standardizace Addenbrookova

kognitivniho testu — multicentricka pilotni studie

Fanfrdlova Z', Rektorova I', Sheardové K', Bartos A?, Linek \?, Ressner P*,

Dostdl \?°, Zapletalova J°, Viyhnalek M, Hort )/

"I. neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

?Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha,
Czech Republic

’ Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

*Neurologicka klinika LF UP a FN, Olomouc, Czech Republic

* Neurologicka klinika Nemocnice Pardubice, Czech Republic

¢ Ustav lékar'ské biofyziky LF UP, Olomouc Czech Republic

’ Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol Praha, Czech Republic

Cilem studie je poskytnout praktickym Iékafdm a specialistim v oboru
(neurologie, psychiatrie, psychologie, gerontologie) dostatecné vytézny a kva-
litni test kognitivnich deficitl. Je zndmo, Ze vcasny zachyt a diferencidlni
diagnostika mezi jednotlivymi druhy demenci, umozruje nasazeni adek-
vatni lécby kognitivy, kterd zpomali pribéh onemocnéni, oddali nastup
cich osob.

Addenbrooke’s Cognitive Examination (ACE) je screeningovym
neuropsychologickym testem, ktery hodnoti kvalitu kognitivnich schop-
nosti: pozornost, orientaci, pamét, verbalni fluenci, fecové schopnosti
a zrakové-prostorové schopnosti. Test je tak schopen zachytit a rozlisit —
dle charakteru deteriorace kognitivnich schopnosti — mezi Alzheimerovou
nemoci (AN) a frontotemporalni demenci. ACE test (v zahranici bézné uzi-
vany) u nés doposud neni oficidlné prelozen, standardizovan ani validizovan.

Vlyzkumny soubor je tvofen 70 pacienty s diagnostikovanou pravdépo-
dobnou Alzheimerovou nemoci — dle DSM IV a NINCDS-ADRDA kritérif
pro AN. Test byl pfed zapocetim studie a vlastni administraci preloZen do
Ceského jazyka s naslednym posouzenim odbornikem v oboru lingvistiky.
Vysledky prokazuiji, Ze ACE je efektivnim testem v diagnostice kognitivnich
deficitt u AN. Na rozdil od u nés i ve svété bézné uzivaného a rozsifeného
kratkého testu kognitivnich funkci Mini Mental State Examination
(MMSE), hodnoti ACE kognitivni funkce podrobnéji a pfitom obsahuje
vsechny polozky MMSE. ACE téZ posuzuje kvalitu ,frontalnich” funkci
a zahrnuje detailnéjsi posouzeni pamétovych schopnosti ve srovnani
s MMSE.

TS11-3 Doporucené postupy pro lécbu Alzheimerovy
nemoci a dalSich onemocnéni spojenych s demenci
Sheardova K', Hort J°, Rusina R?, Barto$ A, Linek \°,
Ressner P°, Rektorova I
"I. neurologicka klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic
?Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic
? Neurologicka klinika IPVZ, FTNH, Praha, Czech Republic
“Neurologickd klinika 3. LF UK, FN Kralovské Vinohrady, Praha, Czech
Republic
®Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic
¢ Neurologické oddéleni Nemocnice s poliklinikou Novy Jicin,
Czech Republic

Uvod: Cilem téchto doporuceni pro lécbu demence je prezentovat vé-
decky podlozené postupy lécby pro potiebu praktickych neurologt, ge-
riatrd, psychiatrd a dalSich specialistd zabyvajicich se péci o nemocné s de-
menci. Hlavnim tézistém prace je terapie Alzheimerovy nemoci, ale obsa-
huje také doporuceni tykajici se ostatnich typd demenci.

Metody: Material vychazi z revize EFNS guidelines a je doplnén o nékte-
ré aktudlni poznatky a zminky o ¢eskych specificich. Doporuceni se opira
o védecké origindlni prace, metaanalyzy a systematické prehledové clanky
na toto téma, publikované do ledna 2007.

Vysledky: Prace predklada doporucené postupy pro lé¢bu Alzheimerovy
nemoci, vaskuldrni demence, Parkinsonovy nemoci s demenci a demence
s Lewyho télisky. Déle zahruje stru¢né informace o monitoraci terapie
a lécbé behaviordlnich a psychiatrickych symptomd demence.

Zavér: Materidl by mél vést k raciondlnimu postupu lécby nejcastéjsich
typl demence v souladu s medicinou zaloZenou na dikazech.

Za Sekci kognitivni neurologie Ceské neurologické spolecnosti CNS JEP

TS12 - PORUCHY VEDOMIi A SMRT MOZKU

(D. Dolezil a Sekce neurointenzivni

mediciny CNS)

Topicky semindr ma za cil pfinést zakladni rekapitulaci soucasnych znalosti
z oblasti poruch védomi, podat souhrn diferencialni diagnostiky a podrob-
néji se vénovat z medicinského, etického a pravniho hlediska zavaznym
staviim jako je vegetativni stav (apalicky syndrom) a locked-in syndrom.
Tato problematika bude doplnéna souc¢asnymi medicinskymi, etickymi
a pravnimi konsekvencemi stanoveni smrti mozku, které ¢asto navazuji na
medicinské feseni (diagnostiku a lécbu) poruch védomi.

TS13 — DE-4-MENTIA: INTERAKTIVNI KAZUISTIKY
(J. Hort a Sekce kognitivni neurologie CNS)

V druhém bloku budou probirany zajimavé (video)kazuistiky, které budou
doplnény kratkou pfednaskou s prehledem daného tématu. V nékterych
pfipadech bude prezentace interaktivni, tj. komunikace s posluchaci bude
probihat pomoci hlasovaciho zafizeni.

TS13-1 Normotenzni hydrocephalus - problematika
diagnostiky a lécby

Zinek K, Radvakova D, Broz T, Opsendk R, Hajek P

Nemocnice Pardubice, Czech Republic

Ve sdéleni autofi uvadéji obecné poznatky tykajici se problematiky hydro-
cefalu a normotenzniho hydrocefalu. Normotenzni hydrocefalus predsta-
vuje vlastné jednu z méla lécitelnych demenci. Byl popsan v roce 1956
Foltzem a Wardem po subarachnoidéalnim krvaceni a idiopaticka forma
normotenzniho hydrocefalu byla popsana v roce 1965 : Hakimem a Adam-
sem na univerzité v Bogoté. Priciny vzniku nejsou zcela jasné. Jednou
z moznych pficin vzniku je narusend komunikace likvoru mezi bazalnimi
cisternami, subarachnoidalnim prostorem a arachnoidalnimi granulacemi
v dUsledky fibrézy. K poskozeni mozkového parenchymu dochdzi zhor3e-
nim periventrikuldrni perfuze, ktera pfi prolongovaném pusobeni vede
k ireverzibilnimu axondlnimu poskozeni. Postihuje vétsinou osoby starsi
60 let a mlzeme ho pozorovat asi u 15-20 % nemocnych s Alzheimero-
vou chorobou. Je charakterizovan triddou klinickych pfiznakd — poruchou
chtize, pomocovénim, poruchou paméti a psychomotorickym zpomale-
nim, které nemusi byt ve viech pffpadech pIné vyjadfena. Zakladem pro
nejpresnéjsi diagnozu je peclivé ziskani objektivni anamnézy od pacienta
i rodiny a objektivniho nélezu vcetné psychologického vysetreni i pfislus-
nych testa.
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VySetfovaci metody zahrnuiji vySetieni CT a hlavné MRI, které mimo di-
latace komorového systému dale posoudi zmény v bilé hmoté subkorti-
kédIni a periventrikuldrni, dynamiku pratoku mozkomisniho mozku a ste-
nézu aquaeductus. K posouzeni dynamiky likvoru slouzi dale vysetfeni
lumbélnim infuznim testem, ktery dnes patfi jiz standardné k vySetifovacimu
algoritmu u normotenzniho hydrocefalu.

Indikace k opera¢nimu feseni je i v dnesni dobé, kdy je k dispozici velka
skala vySetfovacich metod problematicka a je mnohdy obtizné odhadnout
Casovani terapeutického zdkroku i jeho vysledky. Vétsinou se jednd o za-
vedeni V-P shuntu. Klinickd odezva se objevuje pfi dobré indikaci béhem
nékolika dni. Autofi déle prezentuji soubor nemocnych s normotenznim
hydrocefalem operovanych na pracovisti s vysledky operacni lécby a néko-
lika podrobnymi kazuistikami.

TS13-2 Efekt galantaminu u progredujiciho
amnestického syndromu po elektrokonvulzivni terapii
Linek V, Spackové N

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Popisujeme pfipad mladé Zeny studentky lékarské fakulty, kterd od 24 let
sledovéna pro remitentni depresivni poruchu. Byla lécena elektrokonvul-
zemi (EKT) a nasazena trvald farmakologicka antidepresivni terapie.

Od EKT udavala subjektivné poruchu paméti. Psychologickym vysetre-
nim objektivizovana pomalu progredujici porucha v kategoriich kratko-
dobé vizudIni paméti, globalni vybavnosti a retence, zatimco kratkodoba
verbalni pamét a uceni byly nadprdmérné. Ve 27 letech jiz obtizné zvlada-
la ndroky studia. Po 2meésicnf terapii béznymi davkami galantaminu doslo
k vyraznému zlepseni pamétovych schopnosti, pfedevsim retence a odda-
leného vybavovani ve slozce verbalni i vizualni. V této souvislosti uvadime
vysledky recentnich praci na kontroverzni téma kognitivnich defekt po
EKT.

TS13-3 Autoimunni encefalopatie - kazuistiky

a prehled literatury

Mareckova |, Vojtéch Z, Prochdzka T

Neurologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic

Uvod: V diferenciélni diagnostice akutnich ¢ subakutnich encefalopatif
po vylouceni etiologie metabolické, infekni, aterosklerotické, psychiatrické

¢ degenerativni zaujimaji své misto encefalopatie autoimunni. Prace shr-
nuje literaturu a uvadi priklady encefalopatii s maximem morfologickych
zmén v meziotemporalnich oblastech s moznou autoimunni etiologii. Na
autoimunnim podkladé vznika jednak paraneoplasticka ¢i idiopaticka lim-
bicka encefalitida (PLE) a idiopatickd encefalopatie pfi autoimunni tyroidi-
tidé (SREAT).

Metodika: Jsou uvedeny kazuistiky 2 pacientek, u kterych se rozvijela
kvalitativni porucha védomi, dezorientace, mnestické poruchy, protraho-
vana zmatenost s automatizmy a absenci odezvy suspektni z nekonvul-
zivniho statu. U obou pacientek byla provedena MRI mozku, likvorolo-
gické vysetreni, video-EEG monitorace, USG vy3etfeni bficha, malé panve,
stitné Zlazy, RTG plic, celotélovy PET, vysetfeni onkomarkerl a paraneo-
plastickych protilatek, vysetfeni neuropsychologické.

Vysledky: Na MRI obou pacientek na jinych pracovistich popsany sig-
nalové zmény meziotempordlné oboustranné, dokonce vyjadrfena sus-
pekce na nizkostupniovy gliom. Po provedeni kontrolni MRI mozku nélez
prfehodnocen na suspektni limbickou encefalitidu. Patrani po neoplazii
bylo u obou pacientek nelspésné. Po nasazeni kortikoterapie doslo
u jedné pacientky ke zlepseni kognitivnich funkci, u druhé pacientky bez
vyraznéjsiho efektu na kognici, u obou vymizely znamky hypotalamické
dysfunkce.

Zavér: Poukazujeme na nutnost spravného zhodnoceni bilateréinich sig-
nalovych zmén na MRI v oblasti meziotemporalnich struktur v kontextu
vyse uvedeného klinického obrazu. Pozitivni efekt imunosupresni 1écby
prinasi nepfimy dikaz o autoimunni povaze onemocnéni, u SREAT mze
vést k vyléceni, u paraneoplastické etiologie vsak zlstavé progndza velmi
nejista

TS14 - ORGANIZACE PECE O CEVNi MOZKOVE
PRIHODY A SOUCASNY STAV AKUTNI LECBY V CR
(Z. Kalita a Cerebrovaskularni sekce CNS)

Ucelem a obsahem tohoto sympozia je informovat neurologickou obec
a spolupracujici obory o aktudlnim stavu organizace a lécby akutnich
cévnich mozkovych piihod (specidliné mozkovych infarktd a tranzitornich
ischemickych atak) v Ceské republice. Budou prezentovany aktualni dopo-
ruCené postupy, soucasny stav jejich realizace v jednotlivych regionech re-
publiky a ndvrhy organizace péce vychézejici z poslednich jednani odbor-
né spolecnosti s Ministerstvem zdravotnictvi a pojistovnami.
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Cévni onemocnéni mozku

PS1 Analyza vybranych parametrov pacientov

s fibrilaciou predsieni vo vztahu k ischemickej NCMP
Nosal V', Kurca E', Mokan M?

" Neurologicka klinika, Martin, Slovak Republic

21. interna klinika, Martin, Slovak Republic

Ciel’: Cielom prace bolo sledovanie vyskytu rizikowych faktorov ischemickej nahlej
cievnej mozgovej prihody (NCMP) pacientov s fibrilaciou predsieni a analyza sprav-
nosti terapeutickych postupov v ramci primarnej/sekundamej prevencie vzniku
ischemickej NCMP. Druhym cielom bolo Zistit frekvenciu vyskytu rizikowych fakto-
rov a analyzovat predchadzajdcu liecbu v skupine pacientov s fibrildciou predsient,
ktorf prekonali ischemickt NCMP. Poslednym cielom bolo zistit frekvenciu vyskytu
hemoragickych komplikacif (hemoragickd NCMP a subarachnoiddine krvacanie
(SAK)) v skupine pacientov s fibrildciou predsieni liecenych warfarinom.
Metodika: V retrospektivnej studii sme z celkového poctu 2506 pacien-
tov hospitalizovanych na Neurologickej klinike MFN v rokoch 2003 az
2006 vybrali 166 pacientov s fibrildciou predsieni. Subor pacientov tvorilo
88 muZov a 78 Zien vo veku 46 az 97 rokov (median 73,75 roka).
Vysledky: Z celkového poctu 166 pacientov s fibrildciou predsieni 114 pa-
cientov prekonalo ischemicktil NCMP, 18 pacientov hemoragicki NCMP a 3 pa-
cienti SAK. Rizikové faktory vzniku ischemickej NCMP v celom subore (n = 166)
boli zastupené nasledovne: ICHS 165 pacientov (99,4 %), arteridina hy-
pertenzia 162 (97,6 %), diabetes mellitus 64 (38,6 %), anamnéza prekonanej
ischemickej NCMP/TIA 64 (38,6 %), hypercholesterolemia 41 (24,7 %), hy-
pertryacylgriceridemia 28 (16,9 %), generalizovana ateroskleréza 30 (18,1 %),
chronicka obstrukéna bronchopulmondina choroba 27 (16,3 %) a fajcenie
10 (6 %). Az 165 pacientov (99,4 %) malo pritomné minimélne 2 rizikové fak-
tory, pricom len 33 pacientov (19,9 %) uzivalo perordinu antikoagulacnu liecou,
Z toho 6 pacientov (18,2 %) bolo nedostato¢ne warfarinizovanych. U 40 pa-
cientov (24,1 %) bola warfarinizacia relativne alebo absoltitne kontraindikova-
na. Z celkového poctu 166 pacientov zomrelo 21 pacientov (12,6 %), pricom
20 stiboru 33 warfarinizovanych pacientov zomrelo 5 pacientov (15,2 %). Hemo-
ragické komplikacie (hemoragicka NCMP, SAK) boli u 21 pacientov (12,4 %),
pricom v skupine 33 warfarinizovanych pacientov boli u 9 pacientov (27,3 %).
Zaver: Fibrilacia predsieni je dlhodobo vseobecne zndmym rizikovym
faktorom vzniku alebo recidivy ischemickej NCMP. Napriek tomu je viak
primarna resp. sekunddrna prevencia cielend na tento rizikovy faktor od-
bornou verejnostou stale vyrazne podceriovand.

PS2 Vysetreni aspirinové rezistence

u neurovaskularnich onemocnéni

Valis M, Taldb R', Krajickova D', Maly J?, Fatorova I?, WaberZinek G',
Kubikova M', Strmiskova L*

"Neurologické klinika LF UK a FN Hradec Kralové, Czech Republic
?Interni klinika LF UK a FN Hradec Kralové, Czech Republic

’LF UK v Hradci Krélové, Czech Republic

Uvod: Kyselina acetylsalicylova (ASA) je icinnym protidestickovym lékem,
u kterého byl prokazan pfiznivy vliv na aterotrombotické komplikace

u neurovaskuldrnich onemocnéni. Aspirinova rezistence je definovana
jako stav, pfi némz lécba ASA selhdvd. Pfestoze je aspirin fadné uzivan,
dochazi k dalsim trombotickym komplikacim. Cilem prace je urceni preva-
lence rezistence na ASA u pacientd s neurovaskuldrnim onemocnénim
s nonresponzi na lécbu a stanoveni zmény funkce trombocytl jako
bioindikatoru dalsi lécebné strategie.

Metodika: Laboratorni vysetfeni aspirinové rezistence bylo provedeno
u souboru 33 pacientt (13 Zen a 20 muzd) hospitalizovanych na Neuro-
logické klinice FN v Hradci Kralové v roce 2007 pro diagndzy: restenéza
magistralnich tepen mozku po chirurgickém ¢i endovaskularnim osetfent,
recidiva ischemické cévni mozkové pfihody (CMP) a prvni ataka CMP u pa-
cientl jiz IéCenych ASA. Pro prlikaz aspirinové rezistence byly pouzity dvé
rozdilné laboratorni metody: méfeni agregability trombocytd po indukci
propylgalldtem a stanoveni hemostatické funkce na pfistroji PFA (Platelet
Function Analyse).

Vysledky: U nemocnych byla stanovena prevalence laboratorni rezisten-
ce na ASA s hodnocenim Mannovym-Whitneyovym testem. Za statisticky
signifikantni byla povazovana hodnota p < 0,05. Prevalence pfi vy3etieni
agregace po propylgalldtu byla 51,5 % a prevalence pfi vysetfeni pomoci
PFA-100 33,3 %.

Zavér: Aspirinova rezistence je nejednotné definovany problém. U pa-
cientl s klinicky manifestnim neurovaskularnimi onemocnénim hraje vy-
znamnou roli konzervativni terapie a sekundarni prevence. Zjistény vysoky
vyskyt je dan vybranou specifickou cilovou skupinou rizikovych pacient
s klinickou nonresponzi na lécbu. Jednoduchym screeningovym laborator-
nim prtikazem aspirinové rezistence s naslednou Upravou antitrombotické
terapie mizeme pravdépodobné vyznamné sniZit riziko dalSich trombotic-
kych komplikaci a zlepsit prognézu téchto pacientd. Klinicka vyznamnost
aspirinové rezistence u této skupiny bude podrobena dalSimu hodnocen.

PS3 Metabolicky syndrom a cerebralny infarkt

Bartko D', Combor 2, Bogelova M2

" Ustav medicinskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva,
RuZomberok, Slovak Republic

?Ustredna vojenska univerzitnd nemocnica, Ruzomberok, Slovak Republic

? Fakulta zdravotnictva KU, Ruzomberok, Slovak Republic

Uvod: Metabolicky syndrém (MS) méa 6 definicii, ktoré su ¢iasto¢ne po-
dobné a ¢iastocne diferentné: 1.WHO definicia (1998), EGIR definicia (1999),
NCEP-ATP Il definicia (2001, AACE definicia (2003), IDF definicia(2005)
a AHA/NHLB definicia (2006). Posledn tvoria nasledovné kritéria: abdo-
mindlna obesita, zvysené Tgc, redukované HDL-c, zvyseny TK, a porusena
tolerancia glukozy. Viaceré studie poukdzali na vyznamny vztah medzi MS
a incidenciou cerebralneho infarktu (Cl).

Ciel studie: Analyzovat vztah 5 komponent MS ku vzniku Cl.

Material a metody: 1 800 pacientov s jasnou dg Cl. Kazdy komponent
MS bol precizne metodicky analyzovany. K Statistickému vyhodnoteniu sa
pouZil Studentov test a viackorelatnd analyza.

Vysledky: Zistilo sa, ze AH zvySovala riziko vzniku Cl 3-4-krdt, pri com
obidva TK boli rovnako vyznamné, diastolicky menej u starsej populacie,
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¢o sa dokumentovalo Standardizovanym multivariacnym regresnym koefi-
cientom. Metodou oGTT, dvojitou zatazou podla Staub-Traugot, ivGTT,
stanovenim IRl a glykozylovaného Hb sa zistila vyznamna korelacia medzi
porusenou toleranciou glukdzy a vznikom a priebehom ClI. Tento vysledok
nebol ovplyvneny ani poruchou riadiacich Struktir metabolizmu v dience-
fale, ani resorpciou glukézy v GIT, ani produkciou inzulinu. Obezita, oso-
bitne abdominalna bola vyznamnym rizikovym faktorom vzniku Cl, najméa
u zien. Cholesterol nebol asociovany s vy3sim rizikom Cl, ale pri LDL, HDL
VLDL, apoproteinoch Al, All a Alll sa tento vztah zistil. V tomto smere su
slubné vysledky studie subfrakcii LDL, poukazujice na vyznam subfrakcif
LDL3-7 v patogenetickych procesoch vzniku tohto ochorenia

Zavery: Vysledky studie jednoznacne dokumentuju, Ze individualne kom-
ponenty MS vyznamne prispievaju k vyssej incidencii, zavaznosti, nepriazni-
vému priebehu, a horsej prognoze Cl. Jednotlivé komponenty pésobia mul-
tiplikacne a nie sumacne. Z praktického hladiska, dobre spracovany a rea-
lizovany Strukturovany preventivny a terapeuticky program zamerany na
jednotlivé komponenty MS, moZe byt vysoko efektivny.

PS4 Zmény v hemokoagulaci a na MRl mozku

u zdravych dobrovolniki po hodinovém ultrazvukovém
monitoringu

Skoloudik D', Fadrna T', Bar M, Havelka J', Herzig R?, Kanovsky P
"FNsP Ostrava, Czech Republic

2LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Transkranialni monitoring pomoci diagnostickych (1-4 MHz) i ne-
diagnostickych (10-500 kHz) frekvenci je jednou z moznosti urychleni re-
kanalizace tepny. Podstata tohoto efektu neni pIné objasnéna. Cilem stu-
die bylo monitorovani zmén hemokoagulacnich parametrd, poruseni he-
matoencefalické bariéry, event. strukturalnich zmén mozku a mozkovych
tepen u zdravych dobrovolnikd po hodinovém ultrazvukovém monitoringu
a. cerebri media (ACM) a a. radialis (AR).

Metodika: V pilotni fazi bylo zafazeno do studie 10 dobrovolnikd (5 muzd
a 5 Zen; vék 50-70 let, prdmér 56,1 + 4,5 let), u kterych byl proveden ho-
dinovy ultrazvukovy monitoring ACM pomoci diagnostické transkranidlni
2-4 MHz sondy. Po 2 tydnech byl proveden hodinovy monitoring AR a po
dalsich 2 tydnech 20minutové standardni neurosonologické vysetieni
(NSV). Pred zahdjenim kazdého ultrazvukového monitoringu ¢i vysetrent,
po jeho ukonceni a po dalsich 24 hodinach byly vy3etfeny nasledujici he-
mokoagulacni parametry: aPTT, protrombinovy cas, fibrinogen, D-dimery,
tPA, FDP, o-2-antiplazmin (AP), plazminogen, PAI-1 antigen, euglobuli-
nova fibrinolyza (EF), homocystein, a lipoprotein (a).Pfed monitoringem
ACM a po 24 hodinach bylo provedeno MRI vysetfeni vcéetné MRA. Po
dobu 3 mésicl byl sledovan vyskyt nezadoucich ucinkd ultrazvukového
monitoringu.

Vysledky: Po monitoringu ACM doslo ke snizeni hladiny PAI-1 antigenu,
tPA antigenu, fibrinogenu a AP aktivity u 9 z 10 dobrovolnikd prdmérné
032,23,7a4 % (p <0,05), s Upravou hladin do 24 hodin. Po monito-
ringu AR doslo k signifikantnimu sniZzenf jen tPA antigenu, a to o 14 %
(p < 0,05). Cas EF byl prodlouzen 0 15,2 % (p = 0,05) jen 24 hodin po
monitoringu ACM. Zadné neZadouci Ucinky ani zmény pfi MRI vy3etfeni
nebyly zaznamendny. Standardni NSV nemélo vliv na Zadny ze sledova-
nych faktord.

Zavér: Ultrazvukovy monitoring tepny lidského organizmu pomoci diag-
nostické 2—4 MHz transkranidlni sondy mdze vest ke zméndm ve fibrino-
lytickém systému.

Podporeno grantem IGA MZ CR NR/9487-3/2007.

PS5 Protein S-100B jako prediktor ¢asné rekanalizace
akutni okluze arteria cerebri media
Herzig R, Schneiderka P?, Buival S3, Sariak D', Vlachova I, Skoloudik D',
Kral M", Zapletalova J*, Bartkova A’, Mares J', Hefman M?, Kariovsky P’
" lktové centrum Neurologické kliniky LF UP a FN, Olomouc,
Czech Republic
2Oddélent klinické biochemie FN Olomouc, Czech Republic
? Radiologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic
“ Pracovisté biometrie Ustavu lékarské biofyziky LF UP, Olomouc,
Czech Republic

Uvod: Protein S-100B (S-100B) je nalézan v nervovém systému obratlovc(,
odkud je uvolfovan poskozenou mozkovou tkani. Cilem bylo posoudit
jeho roli jako prediktoru ¢asné rekanalizace (< 6 hodin od rozvoje symp-
tomd) akutni proximalni okluze arteria cerebri media (ACM/M1) vedouci
k mozkovému infarktu (Ml).

Pacienti a metodika: Byla pouzita prospektivni nemocni¢ni studie. Sou-
bor tvorilo 40 pacientd (22 muzd, 18 Zen; vék 25-81, priimérmé 65,0 +
+ 11,5 let) s akutnim iktem na podkladé okluze ACM/M1 verifikované
magnetickou rezonan¢ni angiografii (MRA). Hladiny S-100B v séru byly
stanoveny za 24 (S-100B,,), 48 (S-100B,g), 72 (S-100B5,) a 96 (S-100Bgg)
hodin od rozvoje MI. Rekanalizace ACM byla diagnostikovana transkra-
nidlni dopplerovskou sonografii @ MRA. Ke zjisténi vztahu mezi jednotlivymi
a také maximdini (S-100B,,,) hodnotou S-100B a casnou rekanalizacf
ACM byl pouzit MannGv-WhitneyQv test.

Vysledky: Nésleduijici hodnoty S-100B (ug/l) byly signifikantné nizsi u pa-
cientl s ¢asnou rekanalizaci ACM ve srovnani s pacienty bez rekanalizace
— S-100B,g (primérné 0,313 versus 1,459, p = 0,008), S-100B5, (primérmné
0,235 versus 1,195, p = 0,001), S-100Bgg (primérné 0,204 versus 0,967,
p =0,001) a S-100B,,,, (prdmérné 0,320 versus 1,847, p = 0,0003). Také
hodnoty S-100B,, byly nizsi u pacientl s rekanalizaci ACM; tento rozdil
vsak nebyl statisticky signifikantni.

Zaveér: Hodnoty S-100B v séru naméfené za 48, 72 a 96 hodin a dale ma-
ximdIni hodnota S-100B ziskana v pribéhu intervalu 24-96 hodin od roz-
voje MI na podkladé okluze ACM/M1 Ize vyuzit jako prognosticky marker
Casné (< 6 hodin) rekanalizace MCA/M1.

Podporeno grantem IGA MZ CR c¢islo NR/8579-3/2005.

PS6 Volani 155 pfi vzniku CMP: Celondrodni studie

zjistujici individualni reakci na vznik symptomt CMP

Mikulik R, Bunt L?, Hrdlicka D?, Dusek L¢, Vaclavik D°, Kryza J?
"Neurologicka klinika LF MU, FN U sv. Anny v Brné, Brno, Czech Republic

2Oddéleni sociologie katedry sociologii Fakulty socidlnich studii MU, Brno,
Czech Republic

3CEGEDIM Ceska republika, Praha, Praha, Czech Republic

“Institut biostatistiky a analyz LF MU, Brno, Czech Republic

* Neurologické oddéleni, Nemocnice Ostrava-Vitkovice, Czech Republic

Uvod: Uspéch terapie mozkového infarktu zavisi na rychlosti lécby od
vzniku pfiznakd. Pfesto dosud Zddna studie systematicky nezjistovala re-
akci na vznik priznakd CMP v bézné populaci. Tato prace predstavuje ce-
londrodni studii identifikujici faktory vedouci ke spravné reakci (volani
155) pfi vzniku symptomd CMP.

Metodika: V obdobi mezi listopadem a prosincem 2005 byla provedena
dotaznikova akce na tzemi celé CR za pomoci 3stupriové metody nahod-
ného vybéru respondentt zahrnujici vybér mista, doméacnosti a ¢lena v do-
macnosti. Lidé starsi 40 let byli osobné dotazéni pomoci strukturovaného
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a standardizovaného dotazniku tykajiciho se znalosti o CMP a testuijici re-
akci na vznik CMP pomoci validizovaného ,stroke action testu” (STAT).
Predikdtory skore STAT > 50 % byly identifikovano vicerozmérnou regresni
analyzou.

Vysledky: Celkové bylo kontaktovdno 650 domécnosti, coz poskytlo
592 interview (response rate 91%). Primérny vék byl 58 + 12 let, 55 %
bylo Zen. Za zavazné onemocnéni pokladalo CMP 66 % a 57 % si myslelo,
7e CMP Ize |écit. Také 54 % spravné pojmovalo > 2 rizikové faktory CMP
a 46 % pojmenovalo 2 pfiznaky CMP. Celkové 18 % dotdzanych skéro-
valo > 50 % v dotazniku STAT. Predikatory tohoto skore byly vék (na kaz-
dych 10 let navic, OR 1,4, 95%Cl 1,2-1,7), stfedoskolské vzdélani (OR 1,7,
95%Cl 1,1-2,6), znalost, Ze CMP je zavazné onemocnéni (OR 1,8, 95%Cl
1,1-3,1) a ze CMP je lécitelné onemocnéni (OR 2,0, 95%Cl 1,2-3,2).
Zavér: Povédomi o CMP v CR bylo priimérné az dobré, presto spravnd re-
akce na vznik pfiznakd byla Spatnd. Nase studie jako prvni identifikovala,
Ze rozhodnuti volat 155 bylo ovlivnéno znalosti, ze CMP je zavazné a lé-
Citelné onemocnéni. Toto je dUleZité pro pldnovani edukacni kampané za-
mérené na CMP.

PS7 Srovnani dopplerovské ultrasonografie a nalezu
na histologicky zpracovanych aterosklerotickych platd
Netuka D', Benes V', Mandys V?, Ostry S'

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN a IPVZ, Praha, Czech Republic
?Ustav patologie 3. LF UK, Praha, Czech Republic

Uvod: Presnost pfedoperacnich vySetfeni ma zasadni vyznam pii indikaci
karotické endarterektomie. Prospektivni studie méla za cil srovnat vysledky
dopplerovské ultrasonografie (USG) s nalezy na histologicky zpracovanych
aterosklerotickych platech.

Metodika: USG byla pouZita ke stanoveni stupné stendzy vnitini krka-
vice a tyto ndlezy byly porovnany s méfenim na histologicky zpracovanych
aterosklerotickych platech. Neposkozeny ateroskleroticky plat byl odstra-
nén ve 123 pripadech. Platy byly histologicky zpracovany a transverzalné
natezany. Nejmensi vnitfni lumen bylo zméfeno, ve stejném misté byl
zméren vnéjsi rozmér platu. Z téchto hodnot byla zpoditdna stendza. Byla
téZ zmérena plocha rezidudlniho lumen a plocha celého platu, z téchto
hodnot byla zpoctena plosnd stendza. Vzorky symptomatickych stendz
byly rozdéleny do téchto skupin: stendzy 30-49 % (skupina 1), stendzy
50-69 % (skupina 2) a stendzy 70-99 % (skupina 3). Vzorky asymptoma-
tickych stendz byly rozdéleny do téchto 2 skupin: stendzy mensi nez 59 %
(skupina A) a stendzy vétsi nez 60 % (skupina B). Wilcoxon(v pérovy test
byl pouzit ke zhodnoceni zavislosti pfedoperacnich a pooperacnich (histo-
logickych) vysetfeni. Déle byla provedena analyza pfesnosti zafazeni jed-
notlivych stendz do vyse uvedenych skupin.

Vysledky: Wilcoxonlv pérovy test prokézal rozdily mezi USG nalezy
a méfenim na histologickcych preparétech. Vysledky jsou nésledujici: ve
skupiné 1 byla pouze 2 pozorovani, proto nebyl proveden Wilcoxonlv
test. Ve skupinadch 2 a 3 byly nalezeny signifikantni rozdily mezi USG né-
lezy a méfenim na histologickych preparatech (jak méfenim plochy stené-
2y, tak méfenim, které porovndva prameér nejmensiho lumen a primér ce-
lého platu). Strednf rozdil byl maly mezi USG a méfenim primérd na pre-
parétu ve skupinach 2 (4,9 %) a 3 (+8,7 %).

22 symptomatickcych stendz bylo zafazeno do skupiny 2 dle USG, po-
dle méfeni na platu (méfeni prameérd) bylo 6 téchto stendz zafazeno do
jiné skupiny stendz (27,3 % pfipadd). Pri celkovém hodnoceni presnosti
zafazovani stendz do jednotlivych skupin byla USG relativné presnym
vySetfenim.

Zaveéry: UZ je relativné presné vysetfeni pfi zafazovani stendz do jednot-
livych skupin dle miry zGzeni tepny. Nicméné v absolutnich hodnotéach
byly nalezeny signifikantni rozdily mezi predoperacnim a pooperacnim
vySetfenim.

Podporeno grantem IGA MZCR NR/9435-3

PS8 STUMP syndrom
Hrbac T
Neurochirurgicka klinika FNsP Ostrava, Ostrava, Czech Republic

Syndrom slepého pahylu vnitini krkavice je charakterizovdn trombem-
bolickymi cévnimi mozkovymi pfihodami, kdy za zdroj trombembold je
povazovan pahyl okludované vnitini krkavice na krku a cesta embolizace
do mozku je pres zevni krkavici a pfirozené anastomdzy. Hlavni takova
anastomaza je a. ophtalmica. Na souboru 43 pacientl s prokdzanou okluzf
vnitini krkavice na krku a pahylem vétsim nez 4mm demonstrujeme indi-
kacni rozvahu opera¢niho versus konzervativniho feseni téchto pahyld.

PS9 Vyznam intraoperac¢niho monitorovani
motorickych evokovanych odezev pfi operacich
aneuryzmat v povod

Ostry S, Netuka D, Mohapl M, Stejskal L, Benes V
Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, UVN Praha, Praha 6,

Czech Republic

Uvod: Pro fe3eni aneuryzmat kmene a vétvi arteria cerebri media se jevi
mikrochirurgie jako vhodnéjsi postup nez endovaskuldrni 1écba.

Material a metodika: VV obdobi 8/05 az 3/07 bylo diagnostikovéno pa-
nagografif a nasledné operovano pii 21 operacich 18 pacientt s 25 aneu-
ryzmaty; 5 pacientl se 7 aneuryzmaty prodélalo subarachnoidalni krva-
ceni. Nejvyssi skére dle Hunta-Hesse, WFNS a Fischera bylo 3, 5 a 4.
19 aneuryzmat bylo ulozenou v bifurkaci M1/2, 6 v segmentu M2 a dis-
talné; 6 pacientl mélo po 2 aneuryzmatech, z toho ve 3 pfipadech byla
lokalizovéna bilaterdlné. Vsichni nemocni byli operovéni v celkové intra-
vendzni anestezii. Intraoperacné byly monitorovany somatosenzorické
evokované potencialy (SEP) n. medianus a transkranialni motorické evoko-
vané potencidly (MEP) s registraci odezev ze svalt kontralateraini horni
koncetiny.

Vysledky: Vsech 25 aneuryzmat bylo klipem vyfazenou z obéhu. Kom-
pletnf vyfazeni kazdého z aneuryzmat a prlichodnost matefské tepny by-
lo ovéreno intraoperacné dopplerovskou ultrasonografif za pouziti mikro-
sondy. Docasny klip M1 segmentu byl pouzit v 6 pfipadech, M2 v seg-
mentu 1krat. Alarm pro chirurga byl vyhlasen na podkladé poklesu
amplitudy MEP na méné nez 50 % referencni hodnoty trvajici vice nez
60 sekund. Toto nastalo u 3 pacient(: 1krat v prlbéhu preparace aneu-
ryzmatu, 2krat pfi docasném uzavieni M1 segmentu. Na zakladé alarmu
byly retraktory uvolnény a naloZeny jinak, docasné klipy byly odstranény
celkem za 5, resp. 3 minuty po uzavieni tepny. Vsechny odpovédi se plné
restaurovaly, kromé posledniho pfipadu. U tohoto pacienta vznikla po-
operacni hemiparéza lehkého stupné trvajici 7 dni. Amplituda i latence
SEP byly vzdy bez vyznamnych zmén. 1 pacient zemrel na nasledky vazo-
spazmU po subarachnoidalnim krvaceni, 2 byli klasifikovani jako Glasgow
Outcome Scale 4 (oba po krvaceni), zbylych 15 mélo GOS 5.

Zaveér: Intraoperacni monitorace MEPs se jevi jako uZitecny a citlivy zpd-
sob sledovani poruch perfuze v povodi arteria cerebri media a predikci
pooperacni hemiparézy.
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PS10 On-line registr subarachnoidalnich krvaceni
Bradac O', Benes V2, Simének M?

"NCHK 1. LF UK a UVN, Praha, Czech Republic

?NCH oddéleni KN Liberec, Czech Republic

*MFF UK, Praha, Czech Republic

Uvod: V ramci snahy o maximalni zefektivnéni péce o pacienty po akut-
nim subarachnoidalnim krvaceni, stejné jako pro dokonaly popis vsech
pozdnich nasledkd SAK byl vytvofen On-line registr aneuryzmatickych su-
barachnoidalnich krvaceni. V rdmci tohoto projektu, ktery predpoklada
aktivni Ucast pfinejmensim vétsiny pracovist zabyvajicich se problematikou
feSeni SAK, bude vybudovéana databdze pacientd na téchto pracovistich
lécenych.

Metodika: Databéze je vytvorena na platformé SQL s on-line webovym
rozhranim pro zadavani dat jednotlivych pacientd. Tato jsou Sifrovana jed-
nosmérnou sifrou a dany pacient v databézi vystupuje pod jedine¢nym &is-
lem, které vsak neumozriuje nikomu jeho zpétnou identifikaci. Struktura
vklddanych dat je uzpUsobena pro snadné vkladani a vyhledavani prede-
vim informaci bezprostiedné spjatych s neurochirurgickym, ¢i endovasku-
larnim zplsobem fesent.

Vysledky: Prvnim formulafem je podrobny popis klinického stavu pacien-
ta a jeho anamnézy pfi prezentaci aneuryzmatu. Dale radiologického né-
lezu na CT, CTAG, MRAG a pfi angiografickém vy3etieni. V pfipadé chi-
rurgického fesent je ddraz kladen na techniku feseni, peroperacni rupturu
aneuryzmatu, nutnost pouziti do¢asného klipu, eventudlni ranné kompli-
kace U endovaskularné reSenych aneuryzmat je sledovana technika feseni
(pouziti stentu, remodelling), typ a pocet pouZitych koill, stuperi okluze.
Déle procedurdini komplikace jako ruptura aneuryzmatu, disekce ICA,
okluze materské tepny, ¢i hematom v tfisle. Dale jsou popsany pozdni
komplikace jako vazospazmy, hydrocefalus, ¢i opétovné zakrvaceni. Ke kaz-
dému pacientovi a viem jeho aneuryzmattim je vedena karta kontrol s daty
a popisem grafického nélezu pfi kontrolach. VV budoucnu po standardizaci
neuropsychologického vysetfeni zde budou uvedeny i tyto vysledky Ana-
logicky jsou sledovana i aneuryzmata nepraskla, feSend na neurochi-
rurgickych, ¢i neuroradiologickych pracovistich. Extrakce dat z databaze se
uskutecniuje stejné jako vkladani dat pomoci webovych formulard. Kazdy
uzivatel ma prévo na zjisténi kompletnich informaci zadanych vlastnim
pracovistém, nebo Zzjisténi souhrnnych dat zadanych viemi pracovisti
dohromady.

Z&avér: Byla vytvorena databéze, kterd v budoucnu po naplnéni redlnymi
daty bude schopné poskytnout konzistentni informace pro védecké zpra-
covani a pribézné vyhodnocovani lé¢ebnych reziml ve snaze najit optimalni
lé¢ebnou strategii prasklych i neprasklych intrakranialnich aneuryzmat.

PS11 Uziti multimodalni monitorace u pacientt

se subarachnoidalnim krvacenim

Hejcl A", Bolcha M', Vachata P', Bartos R, Same$ M', Prochazka J?

" Neurochirurgické oddéleni Masarykovy nemocnice, Usti nad Labem,
Czech Republic

2 Oddéleni intenzivni péce Masarykovy nemocnice, Usti nad Labem,
Czech Republic

Uvod: Pacienti se subarachnoidalinim krvacenim (SAK) jsou ohroZeni va-
zospazmy a edémem mozku. Monitorace tkariové oxymetrie (ptiO,) a tka-
nového metabolizmu (tzv. multimodalni monitorace) jsou relativné nové
metody. Hlavni vyuZiti v neurointenzivni péci je pravé u pacientl s tézkym
SAK a u neurotraumat. Jedna se o invazivni lokalni metody pfimého mé-

fenf tkanové oxymetrie a tkdriového metabolizmu. Cilem jejich aplikace je
v€asna diagnostika ischemie mozku.

Metodika: Multimodalni monitoraci jsme pouzili od 5/2006 do 7/2007
u 23 pacientll. Ve 21 pfipadech u pacientt s neurotraumatem, u 2 pacientd
se SAK. V 1. pfipadé se jednalo o 60letou pacientku se SAK pfi rupture
aneuryzmatu v bifurkaci arteria cerebri media vpravo (ACM dx). Provedli
jsme akutni klip prasklého aneuryzmatu a evakuaci hematomu. 2. den po
operaci byla aplikovana cidla ICP, tkafiové oxymetrie a mikrodialyzy do
pravého frontdiniho laloku a pacientka byla monitorovdna po 7 dnd.
V 2. pfipadé se jednalo o 43letého pacienta s rupturou aneuryzmatu kom-
plexu predni komunikanty (ACom), u kterého 10. pooperacni den doslo
k rozvoji tézkych vazospazm( v povodi obou ACM dle TCD a s rozvojem
hlubokého bezvédomi (GCS = 3). Pristoupili jsme ke kontinudIni intra-
ventrikuldrné aplikaci nitroprusidu sodného pfi kontinualni multimodalnf
monitoraci v povodi ACM dx. Pacient byl monitorovan po dobu 7 dn(.
Vysledky: V 1. pfipadé jsme u pacientky pozorovali postupny pokles per-
fuzniho tlaku na podkladé elevace intrakranidlniho tlaku a poklesu stred-
niho arteridlniho tlaku. V korelaci s poklesem perfuzniho tlaku doslo v moz-
kové tkani k poklesu hodnot tkanové oxymetrie az k dolni hranici normy
a dekompenzaci tkadriového metabolizmu. Tento nepfiznivy trend korelo-
val se Spatnym vyslednym klinickym stavem. Ve 2. pfipadé u pacienta
s rozvojem vazospazmU v pooperacnim obdobi 10. den po SAK hodnoty
TCD prokdzaly rychlosti v obou ACM 300 cm/s. Tkdriové oxymetrie i indi-
kdtory energetického metabolizmu byly po celou dobu monitorace v roz-
péti fyziologickych hodnot, coz korelovalo s normdlnim nalezem na CT
mozku v povodi ACM dx. Pacient se probral k védomi a byl pfelozen do
spadové nemocnice.

Zavér: Jsme prvni neurochirurgické pracovisté v Ceské republice, které vy-
uziva tkanové oxymetrie spolu s mikrodialyzou v neurointenzivni péci. Po-
stupné nabyvani zkusenosti s multimodalni monitoraci vede k jejimu vét-
Simu praktickému uplatnéni pri lé¢bé nasich pacientd.

PS12 Nepfima karotido-kavernézni pistél: kazuistika
Reichel T', Krobot M", Dolezil D', Fulnecek D?, Prochdzka V?,
Czerny D?, Dolezilova \?
"Neurologické oddéleni Slezské nemocnice v Opavé, Opava,
Czech Republic
?Radiologické oddeéleni Slezské nemocnice v Opave, Opava,
Czech Republic
3 Ustav radiodiagnosticky FNsP Ostrava, Czech Republic

Karotido-kavernozni pistéle (KKP) jsou abnormni komunikace mezi karo-
tickym arteridlnim recistém a kaverndznim sinem. U pfimé karotido-kaver-
nozni pistéle je komunikace vytvofena mezi kavernéznim sinem a kaver-
ndzni ¢asti vnitini karotidy (typ A dle Barrowa), u nepfimé karotido-kaver-
nozni pistéle je komunikace vytvorena mezi kavernéznim sinem a vétvemi
vnitfni nebo zevni karotidy, eventudiné mezi kavernéznim sinem a vétvemi
obou karotid, zasobujicimi pfilehlou duru mater (typy C, D a E dle Barrowa).

Pistéle mohou vznikat v disledku traumat (i iatrogenné) nebo spontanné.
U spontanné vzniklych KKP casto pficinu nezndme, vzacnéji je pricina
zndma, napr. u kolagenopatif (Ehlersdv-Danlosdv syndrom), u trombofle-
bitid, u otitid a sinusitid.

Klinicky obraz muze byt rlizny. Objevuje se Selest, bolest hlavy, diplopie,
léze okohybnych nervd, chemadza spojivky, protruze (nékdy s pulzaci) bulbu,
ulcerace rohovky, sekundarni glaukom, zhorseni vizu az ztrata zraku. Pro-
toZe pravy a levy sinus cavernosus jsou propojeny interkaverndznimi siny,
je mozna i kontralateralni manifestace priznakd. Prabéh muze byt benigni
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s mirymi pfiznaky a se spontannim zhojenim KKP, ale i maligni v disled-
ku intrakranialniho krvaceni (u venézni kongesce v povrchovych Zilach he-
misfér), pripadné s ischemii vétsiho cerebrovaskularniho teritoria (u vyso-
kopratokovych pistéli okradajicich zkratem arteridini Fecisté, pokud je
insuficientni circulus arteriosus cerebri Willisi).

V diagnostice se uplatriuje CT, MRI a predevsim DSA, kterd zhodnoti
typ a velikost pisStéle, a na zakladé které je rozhodnuto o zplsobu lécby —
u pfimych KKP dnes nejcastéji transarteridlnim uzavérem pistéle odpouta-
telnym balonkem, u nepfimych KKP pak nejcastéji transvendzni embolizaci.

Autofi prezentuji kazuistiku 64leté pacientky s diagnostikovanou obou-
strannou nepfimou KKP, feSenou endovaskularné kombinovanym trans-
arteridlnim a transvenéznim pristupem.

PS13 Riziko dekompresni pfihody s neurologickym
deficitem pfi potapéni

Sramek M', Tomek A, Honék T

"Neurologicka klinika FN Motol, Praha, Czech Republic
?Kardiocentrum FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: Dekompresni pithoda (DCS) pfi potapéni souvisi s tvorbou plyno-
vych bublin v téle v prabéhu vynofovani. Jeji nejzavaznéjsi formou je em-
bolizace plynovych bublin do mozku. Pri pfitomnosti pravo-levého (P-L)
zkratu se zvySuje pravdépodonost arterializace plynovych bublin vznikajicich
prevazné ve venozni krvi. V literatufe je udavano riziko 5 zavaznych de-
kompresnich pfihod na 10 000 ponord, u potapécl s vyznamnym pravo-
levym (P-L) zkratem 1 zdvazna pfihodu na 100 ponord.

Cil prace: Zjistit prevalenci dekompresnich piihod, zejména s rozvojem
neurologického deficitu v tuzemské potdpécské populaci, mj. s ohledem
na pritomnost P-L zkratu.

Material a metodika: Celkem bylo vysetfeno 96 potapécd, primérného
vék 36 let (17-62), ktefi provedli celkem 28 371 ponort (7-2000). Byli ci-
lené dotazovani na zdravotni obtize vzniklé v souvislosti s potapénim (DCS),
jejich tizi a pocet pithod. Podle klinickych pfiznakd byly rozdéleni do 4 ka-
tegorii: DCSO - bez obtizi, jen Unava, DCS1 — mirné nespecifické obtize
(cefalea,.), DCS2 - specifické obtize nesvédcici pro event. arterializaci ply-
novych bublin (bolesti kiize a kloubd, mramorovani kize, ...), DCS3 — spe-
cifické obtize svédcici pro arterializaci plynovych bublin (hemipareza, zma-
tenost, porucha zraku, fedi,...). V3ichni byli vySetfeni na pritomnost P-L
zkratu pomoci transkranidlniho dopplerovského vysetieni (TCD). Dle za-
vaznosti P-L zkratu byli rozdéleni do 4 skupin: 0 — zkrat neprokézan, 1 —low
grade, 2 — medium grade, 3 - high grade. Jako zavazna byla hodnocena
DCS ve kategorii 3 a P-L zkrat high grade, tedy ve skupiné 3.

Vysledky: Pfi celkovém poctku 28 371 ponort se udalo celkem 35 de-
kompresnich piihod, z nichz bylo 13 DCS1, 11 DCS 2 a 11 DCS3. Pravdé-
podobnosti rozvoje jakékoliv DCS (DCS 1-3) v ndmi vysetfené potapécské
populaci je tedy 12,34/10 000 ponord, pro zavaznou DCS (DCS3)
pak 3,88/10 000 ponort. Podskupina potdpéct s P-L zkratem jakéhokoliv
grade (1-3) provedla 15 200 ponord, postihlo je 27 pfihod (8 DCS 1,
9 DCS2, 10 DCS3). Pravdépodobnost rozvoje DCS1-3 je pro tuto podsku-
pinu 17,76/10 000 ponorl a pro rozvoj DCS3 pak 6,58/10 000 ponord.
Skupina potapécl se zavaznym P-L zkratem provedla 10 204 ponord,
postiholo je 20 dekompresnich pfihod (5 DCS1, 7 DCS2 a 8 DCS3).
Pravdépodonost rozvoje DCS1-3 je 19,60/10 000 ponort a DCS3 7,84/
10 000 ponord.

Zaveér: Dekompresni pithoda je pomérné vzacnou komplikaci provazejici
potapéni, jeji prevalence i zdvaznost vyrazné vzriista u potdpécd s proka-
zanym pravo-levym zkratem.

PS14 Kombinovana trombolyticka terapie
mozkového infarktu v priibéhu migrenézniho
zachvatu: kazuistika.

Kral M, Skoloudik D, Opavsky R, Sanék D, Vlachové |,

Herzig R, Kanovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Vztah mezi migrénoua ischemickou cévni mozkovou pithodou je
velice komplexni a mohou byt jmenovany nejméné 4 aspekty: 1) Migréna
jako pricina ischemické cévni mozkové pithody (migrendzni infarkt). 2)
Mozkovy infarkt v pribéhu migrendzniho zachvatu (Ischemic Stroke
Occuring During an Attack of Migraine — ISODAM) — migréna je zde nut-
ny koexistujici, ale ne jediny faktor. 3) Migrendzni zachvat jako spoustéci
mechanizmus mozkové ischemie. 4) Migréna jako rizikovy faktor ische-
mické CMP. ISODAM je velmi vzacnou pficinou ischemické CMP, poprvé
popsana Milhaudem et al v roce 2001. Na rozdil od migrendzniho infarktu
zde nejsou vazospazmy jedinym patogenetickym faktorem, svou roli zde
hraje pravdépodobné i tromboembolie. Z terapeutického hlediska pacient
s ISODAM a diagnostikovanym uzavérem intrakranialni tepny mize pod-
stoupit rekanalizacni terapii, pfedevsim trombolyzu, pokud jsou splnéna
indikacni kritéria.

Kazuistika: 21letd Zena byla pfivezena na urgentni pfijem FN Olomouc
pro nahle vzniklou bolest hlavy fronto—temporalné vlevo s fotofobif, fono-
fobif, nauzeou a s rozvojem centrdini pravostranné hemiparézy, hemihy-
pestezie a hemianopsie (11 bodd v NIHSS) 1 hodinu po zacatku bolesti
hlavy. MRI mozku + MR-angio (116 minut od zacatku pfiznak) prokézaly
akutni infarkt v teritoriu levé ACP a okluzi vétvi levé ACP. Pacientka splnila
kritéria pro aplikaci systémové trombolyzy, zacatek aplikace 150 minut od
zacatku pfiznakd v kombinaci s ultrazvukovym monitoringem (sono-trom-
bolyza). 2 hodiny od zacatku terapie doslo ke zlepseni hybnosti pravo-
strannych koncetin — zlep3eni o 2 body v NIHSS skéle. Po 24 hodinéch pre-
trvava lehkd centralni hemiparéza, hemihypestezie a hemianopsie (4 body
v NIHSS). Kontrolni MRI + MR-angio mozku po 10 hodindch zobrazuje
subakutni infarkt v povodi ACP vlevo a levém talamu s rekanalizaci vétvi
ACP vlevo, kontrolni neurosonologické vysetfeni prokazuje kompletni re-
kanalizaci levé ACP. Pfi propusténi (den 10) je pfitomna jen pravostranna
hemianopsie (2 body v NIHSS), pfi kontroldch po 30 a 90 dnech pretrvava
jen parcidlni pravostranna hemianopsie(1 bod v NIHSS).

Zavér: Mozkovy infarkt v prabéhu migrendzniho zachvatu je velmi vzac-
nou pficinou ischemické CMP, prognéza u téchto pacientl je relativné
dobrd. Pi priikazu okluze mozkové tepny Ize indikovat rekanalizacni tera-
pii (systémovou trombolyzu, event. jinou metodu rekanalizace tepny).

PS15 Komplexna rehabilitacna liecba pacientov
s centralnymi parézami

Nabélkova, CSc. A, Kuciakova J, Vicianova M

Narodné rehabilitacné centrum, Kovécova, Slovak Republic

Uvod: U pacientov s centralnymi parézami réznej etiolégie sa v rehabili-
t4cii uplatiiuju rovnaké metody — ciefom je maximalizovat funkcéné schop-
nosti. Komplexny rehabilitacny program v NRC Kovacova zahriia: rehabi-
litacné oSetrovatelstvo, pohybovu liecbu, liecebnd vychovu sebestacnosti,
ergoterapiu, fyzikalnu liecbu, logopedicku, neuropsychologicku a socialnu
rehabilitaciu.

Subor a metodika: Sledovali sme 80 pacientov s centralnymi parézami
hospitalizovanych v NRC Kovacova v r. 2005 -2006: 30 pacientov s dg. st.
p. NCPM ischem., 20 pacientov s dg. st. p. NCPM hemorag., 20 pacientov
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s dg. st. p. KC traume, 10 pacientov s dg. st. p. operacii TU mozgu. Prie-
merny vek pacientov bol 51,8 rokov, dlzka rehabilitacie 6-8 tyzdov.
Funk¢né schopnosti pacienta na zaciatku a po ukoncenf rehabilitacie sme
hodnotili testom FIM, v ktorom sa 7 bodovou 3kélou hodnoti 18 ¢innosti
— ide o aktivity nevyhnutné pre normdlny nezavisly Zivot jedinca (13 moto-
rickych a 5 kognitivnych aktivit). Na testovanie vyznamnosti rozdielov prie-
mernych hodn6t FIM skére na zaciatku a po absolvovani rehabilitacnej
liecby sme pouzili t-test pre parové hodnoty.

Vysledky: Priemerné FIM skére sa po absolvovani rhb. lie¢by v celom su-
bore (n = 80) sa zvysilo z 81 na 94 bodov, Co je statisticky vyznamné zvy-
Senie prip £0,001, z toho priemerné motorické FIM skore sa zvysilo z 52 na
64 bodov (signifikantné zvysenie pri p < 0,001) a priemerné kognitivne
FIM skore sa zvysilo z 29 na 30 bodov (signifikantné zvysenie pri p <0,01).
Testovali sme aj rozdiely dosiahnutého FIM skore na zaciatku a po ukon-
Cenf rhb. liecby v jednotlivych diagnostickych skupinach: zvysenie celkového
a motorického FIM skére v stibore pacientov po NCPM ischem. (n = 30),
v subore pacientov po NCPM hemorag. (n = 20), v subore pacientov po
KC trauméch (n = 20) a v stbore pacientov po operaciii mozgového tu-
moru bolo Statisticky vyznamné; kognitivne FIM skére sa signifikantne zvy-
Silo len u pacientov s dg. st.p. NCPM ischem., kym v ostatnych 3 sledova-
nych skupinach nedosiahlo zvy3enie signifikantnost.

Zaver: Komplexna rehabilita¢né liecba vedie k signifikantnému zlepseniu
funkénych schopnosti rehabilitantov s centrdlnymi parézami, pricom zisky
v motorickej oblasti su vyraznejsie ako v oblasti kognitivnej.

PS16 Opavské zkusenosti

s trombolytickou lé¢bou CMP

Krobot M, Kiss M, Dolezil D, Reichel T

Neurologické oddéleni Slezské nemocnice, Opava, Czech Republic

Uvod: Od dubna 2003 je v CR schvalend intravendzni trombolyza (IVT)
tkanovym aktivatorem plazminogenu pro 1é¢bu ischemického iktu. Auto-
fi prezentuji 2leté zkusenosti s touto terapi.

Materiadl a metodika: Od ledna 2005 do Unora 2007 bylo na ,semi-
intenzivnim” 1Gzku neurologického oddéleni Slezské nemocnice v Opavé
lé¢eno IVT 14 pacientll. U tohoto souboru pacientl jsem provedli retro-
spektivni analyzu s blizsim rozborem podskupiny zemfrelych.

Vysledky: Priimérny vék 62 (38-76), median vstupniho NIHS 15 (7-21),
onset-to-treatment time (OTT) 128 min (77-170), door-to-needle time
(DTN) 72 min (50-124). Dobry vysledny klinicky stav hodnoceny jako ne-
zavislost po 3 mésicich (mRS 0-2) byl u 50% pacientd, 3mési¢ni mortalita
byla 42% (6 pacient(). U podskupiny zemielych vék 65 (45-76), NIHS 19
(15-21), OTT 131 min (77-170), DTN 82 min (60-124). Intracerebralni kr-
vaceni v prvnich 36 hodinach se vyskytlo pouze v podskupiné zemfelych,
2kréat symptomatické, 1krat asymptomatické. Pricinou umrti u 3 pacientd
byl maligni mozkovy infarkt, 1 pacient zemfel odlozené na kardidini selhani.
Zavér: Tato retrospektivni analyza ukazuje efektivitu a bezpecnost IVT
u pacientl s ischemickym iktem s vyjimkou pacientd s velmi téZkym neu-
rodeficitem (NIHS 20 a vy3e) v podminkéach naseho oddélent.

PS17 Onemocnéni moyamoya: kazuistika
Goldemund D, Mikulik R, Dufek M, Reif M
Neurologicka klinika FN U sv. Anny, Brno, Czech Republic

Onemocnéni moyamoya (MMD) je progresivni stenookluzivni onemocné-
ni cerebralnich tepen s predilekénim postizenim terminalniho Useku a. ca-

rotis interna (ACI) a tepen Willisova okruhu. Radiografické charakteristiky
onemocnéni byly poprvé popsany Takeuchim a Shimuzem v 50. letech.
Prvni kazuistika, splfiujici soucasna diagnosticka kritéria MMD byla pub-
likovana Takeuchim v r.1961. Moyamoya (japonsky ,oblacek koure”) je
charakterizovana angiografickym nélezem abnormalni kolaterdini sité
jemnych tepen, kterd se vyviji v okoli stenotickych ¢i okludovanych tepen.
Proces je vétsinou bilaterdlni, jednostrannd manifestace vsak chorobu
nevylucuje.

MMD je onemocnéni, vyskytujici se pfevazné u asiatd, spide raritné byva
postizena bild rasa, afroamericané a hispanci. Onemocnéni se manifes-
tuje v Sirokém vékovém rozmezi (4 mésice az 67 let), maximum v prvni
a poté ve 3.-4. dekadé. Klinicky pribéh byva variabilni — od asymptoma-
tickych forem pres tranzitorni ischemické ataky az po cévni pithody s tr-
valym neurologickym deficitem. U dospélych je na rozdil od déti castéjsi
vyskyt intraventrikularnich, subarachnoidainich ¢ intraparenchymovych
krvaceni (az ve 30 % pfipadl). Na MMD je tfeba pomyslet v pripadé
iktu v mladém véku pfi absenci cévnich rizikovych faktord, po vylou-
Ceni kardioembolizace, hyperkoagula¢niho stavu a vaskulitidy. Diagnézu
podporuje typicky angiograficky nalez. Zakladem pro diagnostiku moya-
moya disease je digitalni subtrakcni angiografie (DSA), je mozné uzit i MRI
a MR-angiografii.

Prezentovana je kazuistika mladé pacientky s opakovanymi ischemickymi
cévnimi mozkovymi pfihodami a angiografickym nalezem spliujicim krité-
ria pro diagnézu onemocnéni moyamoya.

PS18 Retrospektivna analyza skupiny
pacientov s ICMP po systémovej
trombolytickej liecbe

Haring J., Toth J., Krastev G.

Neurologické oddelenie FN Trnava, Slovak Republic

Od janudra 2005 do marca 2007 bolo hospitalizovanych na Neurologic-
kom oddeleni FN v Trnave 1 176 pacientov s CMP, z toho 1021 bolo
ischemickych mozgovych prihod (iCMP). Za uvedené obdobie sme podali
systémovu intravendznu trombolytickd liecbu rt-PA 21 pacientom, v prie-
mernej davke 82,6 mg, ¢o predstavuje 2,06 % z celkového poctu iICMP.
Priemerny vek pacientov bol 67,0 rokov a priemerné vstupné NIHSS bolo
10,52 bodov. Priemerny ¢as od prichodu pacienta na neurologickt ambu-
lanciu az po podanie rt-PA bol 94,2 minut. 47,6 % pacientov boli bez
neurologického deficitu pri prepusteni resp. pri kontrolnom vysetreni
0 3 mesiace (MR$ 0-1), 57,1 % pacientov boli vo vyhovujicom klinickom
stave (MRS 0-2), 4,8 % bolo pacientov so stredne tazkym deficitom (mR$
3-4), s tazkym deficitom bolo 9,5 % pacientov (MRS 5). Zamerali sme sa
i na vyskyt symptomatickych hemordgii po podani trombolytickej liecby,
ktord sa vyskytla u 1 pacienta s fatdlnym koncom (4,8 % ). V nasej retro-
spektivnej analyze sme sa pokdsili vyhodnotit ¢asové Udaje od vzniku moz-
gového iktu az po podanie trombolytickej latky, priemerny vek pacientov,
ich komorbidity a etiologiu iktu, ndlezy na CT, resp. MRI a ich koreldciu
s klinickym stavom pacienta. Data sme spracovali Statisticky a vysledky
sme porovnali s uz publikovanymi udajmi z neurologického pracoviska
nitrianskeho regiénu a s vysledkami studie NINDS. Cielom nasej analyzy
bolo zoptimalizovat na zaklade dostupnych dat prednemocni¢nt a ne-
mocni¢nu starostlivost u pacientov s ischemickou CMP tak, aby sme boli
schopny zvysit pocet trombolyzovanych pacientov v trnavskom regione
a spresnit identifikaciu pacientov, ktori potencialne moézu profitovat z trom-
bolytickej liecby.
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Extrapyramidova onemocnéni

PS19 Autonomni dysfunkce u neurodegenerativnich
onemocnéni: ortostaza (pilotni studie)

Farnikova K, Micenkova M, Karovsky P.

Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Neurodegenerativni choroby (ND) jsou charakterizovany predcas-
nym zanikem nebo degeneraci neuront. U mnoha ND byl popsan vyskyt
primdrni autonomnf dysfunkce, jejimz hlavnim klinickym projevem je orto-
statickd hypotenze, tj. pokles systolického tlaku minimalné o 20-30 mm Hg
a diastolického tlaku o 10 mm Hg. Ortostatickd hypotenze je pdsobena
predevsim poruchou srdecnich baroreceptord , ztratou sympatické inervace
a neschopnosti zvysit ortostaticky hladinu noradrenalinu v krvi. Cilem
této studie bylo potvrdit souvislost mezi neurodegenerativnimi chorobami,
ortostatickou hypotenzi a symptomatickou ortostatickou hypotenzi (syn-
kopou). Jednoduché ortostatické testy (Thomsonlv bedside test) a HUT
(head-up tilt test) byly zvoleny jako néstroj k vysetfeni ortostazy.
Metodika: Ortostaticky test (Thomsontv bedside test, tj. méfeni TK vleze
av 1.a 3. minuté po postaveni) a HUT byli provedeny u 23 pacientli s ND
(17 pacientd s diagnézou idiopatické Parkinsonovy nemoci (IPD) a 6 pa-
cientl trpicich spinocerebeldrni ataxii (SCA). Bylo vySetfeno 19 muzd
a 4 zeny, primérny vék pacientt byl 60, 7 (SD = 3,4) let. Diagndza byla
stanovena na zakladé podrobné evaluace klinické, zobrazovaci a labora-
torni. VySetfeni byla vzdy provadéna za hospitalizace.

Vysledek: Systolicky tlak kolisal v rozmezi od 160 do 90 mm Hg, diasto-
licky od 60 do 90 mm Hg. U 5 pacientti (1 Zzena— SCA, 4 muzi— 1 SCA, 3 IPD)
byla zachycena vyznamna ortostatickd hypotenze (17 %), pfi¢emz u 1 pa-
cienta s IPD byl pozitivni HUT se zachytem kardioinhibi¢ni synkopy (4 %).
Zavér: Ortostatické testy jsou jednoduchou a rychlou metodou, kterd ma-
Ze prispét k zachytu ortostatické hypotenze u pacientd s neurodegenera-
tivnim onemocnénim.

PS20 Plazmaticka hladina homocysteinu a periferni
neuropatie u pacientd s parkinsonovou chorobou.
Nevrly M, Vranové H, Otruba P, Dufek J, Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP, FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Homocystein (Hcy) je rizikovy faktor vaskuldrnich onemocnéni,
kognitivnich poruch a demence. Zvy3end hladina Hcy v plazmé je povazo-
vana také za neurotoxickou, zvysujici riziko prevazné axondlni degenerace
perifernich nervd (Mller et al 2004). Zvy3end hladina Hey byla v nékolika
retrospektivnich studiich zjisténa u pacientl trpicich Parkinsonovou nemoci
(PN) dlouhodobé Iécenych L-DOPA (Allain et al 1995, Mller et al 1999).
Cilem studie je posoudit vztah mezi plazmatickou hladinou Hcy a para-
metry konduk¢nich studii elektromyografického (EMG) vysetfeni moto-
rickych i senzitivnich nervl na dolnich koncetinach.

Metodika: EMG vysetreni rychlosti vedeni senzitivnim nervem (SNCV) a am-
plitudy akéniho potencidlu senzitivniho nervu (SNAP) na n. suralis vpravo
a n. peroneus superficialis vlevo, zhodnoceni rychlosti vedeni motorickym ner-
vem (MNCV) a amplitudy akéniho potencidlu motorického nervu (MNAP) n. ti-
bialis vpravo a n. peroneus vlevo a vy3etfeni H-reflexu na obou tibidlnich ner-
vech bylo provedeno u 18 pacientl s PN ve véku 29 a7z 73 let (pramér 61,8 +
+ 10,3 roku). U vsech 18 pacientd byla soucasné vysetfena i hladina Hey v plazmé.
Vysledky: Koncentrace Hey byla 13,3 + 4,4 umol/l. U 10 pacientd (55,6 %)
byla zjisténa hodnota vyssi nez 12 umol/l (Stanger et al 2003). Abnormélini
snizeni SNCV (< 45 m.s™) na n. suralis vpravo bylo zjisténo u 9 pacientd,

na n. peroneus superficialis vlevo u 10 pacientd. Zpomaleni MNCV pod
normu (< 40 m.s™") bylo zjisténo na n. tibialis vpravo u 4 a na n. peroneus
vlevo u 3 pacientl. Data byla podrobena statistické analyze dle Pearsonova
korelacniho testu a byla zjisténa korelace mezi plazmatickou hladinou Hecy
a MNCV n. peroneus vlevo.

Zavér: Vysledky této studie by mohly svédcit pro vztah mezi hyperhomo-
cysteinemif a demyeliniza¢nim postizenim peronediniho nervu. Nicméné
mezi ostatnimi parametry konduk¢nich studii a hladinou Hcy nebyla zjis-
téna statisticky signifikantni korelace. Korelace jen s jednim z parametr(i
neni zfejmé jednoznac¢nym dikazem.

PS21 Familidrna agregacia parkinsonovej choroby:
genealogicka studia

Kollarova K, Obereigneru R, Nestrasil I, Ressner P, Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP, FN Olomouc, Czech Republic

Uvod: Parkinsonova choroba (PD) je po Alzheimerovej chorobe druhé najcaste-
jSie neurodegenerativne ochorenie. Vyznacuje sa sirokou variabilitou pre vek na-
stupu priznakov. Je otazne, ¢i gény podmieriujlce dispoziciu k vzniku PD sa po-
dielaju aj na veku nastupu priznakov. Zaciatok priznakov PD v mladSom veku je
spojeny s rodinnym wyskytom, pretoze v niekolkych rodinach s vyskytom PD bol
vek nstupu nizsi ako 50 rokov. Familidrne formy tvoria 10-15 % v3etkych pri-
padov. Pre raritny vyskyt velkych parkinsonskych rodin, nizku heritabilitu a velku
heterogenitu PD existuje len malo prospektivnych studii podporujucich tdto hy-
potézu. Cielom tejto studie je porovnat vztah medzi skorym nastupom a rodin-
nym wyskytom PD a teda ¢i genetické faktory prispievaju k skorému zaciatku PD.
Metodika: 148 z pacientov pravidelne sledovanych v nadregionalnom
Centre pre diagnostiku a liecbu neurodegenerativnych ochoreni vyplnilo
strukturovany dotaznik. Zaujimali sme sa o pohlavie, vek pacienta, prvé
priznaky ochorenia a vek néastupu u sledovanych pacientov ako aj u ich
pribuznych. K vyhodnoteniu bolo vratenych 100 vyplnenych dotaznikov.

Vysledky: Rodinny vyskyt v stvislosti s nizkym vekom néstupu PD sa po-
tvrdil v 18 pripadoch (9 muzov a 9 Zien) zo 100 pacientov zaradenych do
epidemiologickej Studie. Pouzitim biseridineho korelatného koeficientu
sme zistili Statisticky signifikantnt vysoku koreldciu (hodnota ry = 0,658)
medzi vekom nastupu PD a jej skorsim vyskytom v nasledujlcej generacii
a to na hladine vyznamnosti o. = 0,01.

Zaveér: Nada genealogicka dotaznikova Studia preukdzala celkom jednoz-
nacnu suvislost medzi pozitivnou rodinnou anamnézou a vyskytom PD
v mladsom veku. V nasej skupine pacientov mozno hovorit o pritomnosti
fenoménu anticipacie, kedZe potomkovia boli v drvivej vacsine pripadov
mladsi ako ich starsi pribuzni trpiaci na PD. Toto zistenie potvrdzuje hypo-
tézu, Ze pozitivna rodinnd anamnéza je vyznamnym rizikovym faktorom
pre mozny vcasny rozvoj Parkinsonovej choroby, pricom relativne riziko tu
podla niektorych prac znacne variruje medzi 2,6 az 14,6. V nasej skupine
pacientov je zjavné, Ze v pripade muzov sa jedna vo vacsine pripadov o he-
reditu paternalnu, zatial ¢o u Zien o hereditu maternalnu.

PS22 EMG analniho svérace a reflex kozniho sympatiku
v diagnostice multisystémové atrofie

Stétkarova I', Novékova L7, Razicka E?

"Neurologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha, Czech Republic
?Neurologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic

Cil: Multisystémové atrofie (MSA) je progredujici degenerativni onemoc-
néni nervového systému, které vede k tézkym poruchdm extrapyramido-
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vého, pyramidového, mozeckového a autonomniho systému. Onemocnén{
se v pocatcich manifestuje parkinsonskym syndromem a byva obtizné jej
odlisit od jinych extrapyramidovych poruch. Pfiznaky autonomni dysfunkce
mohou byt plizivé a pfi klinickém vy3etfeni prehlédnuté. U fady nemoc-
nych dochdzi ke ztraté mik¢niho a defekacniho reflexu a k inkontinenci
modi a stolice. EMG andlniho svérace objektivizuje neurogenni |ézi. Reflex
kozniho sympatiku (SSR) je odpovéd na podrazdéni potnich Zlaz v kdzi,
které jsou inervované cholinergnimi sympatickymi nemyelinizovanymi
vldkny typu C. V nasi préci jsme se zaméfili na prinos téchto neurofyziolo-
gickych metod v diagnostice MSA.

Metodika: VV souboru 15 osob s podezfenim na MSA mélo 8 osob mikeni
a defekacni obtize a 7 osob mélo klinické pfiznaky ortostatické hypotenze.
Bylo provedeno vysetfeni MRI mozku a ortostaticky test. U viech pacient
jsme vysetfili jehlové EMG analniho svérace s analyzou motorickych jedno-
tek. Reflex kozniho sympatiku byl vyvoldn bolestivym elektrickym podréaz-
dénim n. medianus v oblasti zapésti a sniman z dlané.

Vysledky: Z 15 osob se suspektni MSA mélo neurogenni nélez (dener-
vacni potencidly, regeneracni MUP) v andInim svéraci 9 osob, z toho sou-
¢asné 5 osob mélo abnormalini SSR (absence odezvy, zpomalend latence
a nizkd amplituda). Celkové mélo abnormdalini SSR 6 osob. MRI nélez, ktery
podporoval diagnézu MSA, byl zjistén u 4 osob, abnormélini ortostaticky
test mély 3 osoby.

Zaveér: V nasi praci jsme potvrdili, ze EMG analniho svérace i SSR je u pa-
cientl s MSA abnormalini ve vysokém procentu. Jde o ¢asové nendrocné
neurofyziologické testy, které je mozné pouzit vedle fady dalsich morfolo-
gickych a klinickych testd v diagnostice MSA.

Podporeno vyzkumnym zamérem MSM0021620849.

PS23 Atrofie kaudata a akantocyty u McLeodova
syndromu: kazuistika

Klempit J', Roth J, Zarubova K2, Pisacka M?, Spackova N', Tilley L*
"Neurologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic
?Neurologicka klinika 2. LF, FN Motol, Praha, Czech Republic

3 Ustav hematologie a krevni transfuze, Praha, Czech Republic

*Institute for Transfusion Sciences and International Blood Group Reference
Lab, Southhampton, Bristol, UK

McLeodv syndrom (MLS) je raritni X recesivné vazané neurodegenera-
tivni onemocnéni. Produktem XK genu v lokusu Xp21 je membranovy
protein s ne zcela jasnou funkdi, jehoZ soucasti je erytrocytarni antigen Kx.
Nepfitomnost Kx proteinu vede k snizené vazbé antigend Kell systému na
erytrocytech.

V nasem sdéleni popisujeme prvni geneticky verifikovany pfipad MLS
v Ceské republice.

U 52letého muZze se béhem 7 let pozvolna rozvinuly mimovolni pohyby
koncetin, orofacidini dyskineze a psychicky neklid, bez ndpadného kogni-
tivniho deficitu spolecné s vyraznou atrofii kaudat. Genetickym vysetfenim
byla vylou¢ena Huntingtonova nemoc. Elektromyograficky na koncetinach
byla potvrzena mirnd chronicka difuzni neurogenni 1éze odpovidajici axo-
nalnimu typu motoricko-senzitivni polyneuropatie. Pacient mél chronic-
kou hepatopatii spojovanou s abuzem alkoholu. Transtorakalni echo-
kardiografie ukazala pokrocilou hypertrofii levé komory. V séru byly vy-
znamné zvyseny jaterni testy, KC, laktat dehydrogendza. V krevnim obrazu
bylo jednou ndhodné zachyceno nékolik akantocytd, ale opakovanym vy-
Setfenim ve specializované laboratofi se tento nalez nepotvrdil. Byla pro-
kézana absence Kx antigenu na erytrocytech a zeslabeni antigent Kell sys-
tému. Genetickym vysetfenim v Bristolu byla potvrzena mutace MLS.

Za 3 mésice po stanoveni diagndzy se béhem tydne u pacienta rozvinul
ikterus. S rozvojem deliria a opakovanymi tézkymi hypoglykemiemi byl
hospitalizovan v okresni nemocnici. Nésledné se béhem nékolika hodin
postupné doslo k daldi elevaci jaternich parametrd, rabdomyolyze a re-
nalnimu selhani, hlubokému komatu s hyperpyrexii (41,0 °C), objevovaly
se apnoické pauzy a rlizné typy arytmii. Pro srde¢ni zastavu byla nedspés-
né provedena kardiopulmondlini resuscitace.

Podporeno grantem IGA MZ CR NR 8937-4 a Vlzkumnym zémérem
MSMO0021620849

PS24 Objektivni hodnoceni spastického syndromu
pomoci 3D-analyzy: pacienti po centralni mozkové
pfihodé léceni pomoci botulotoxinu

Sifta P', Stissové J°, Zahalka F'

"FTVS UK, Praha, Czech Republic

21. LF UK, Praha, Czech Republic

Uvod: Spasticky m. triceps surae zpGsobuije plantarni flexi v talokruralnim
kloubu, ¢imz se relativné prodluzuje délka dolni koncetiny a pacient je nu-
cen zménit stereotyp chlize. Relativni prodlouZeni dolni koncetiny zapfici-
nuje elevaci panve, cirkumdukci a rekurvaci v kolennim kloubu. Aplikaci
botulotoxinu do spastického m. triceps surae se hypertonus svalu snizi,
dojde ke snizeni plantarni flexe v talokruralnim kloubu a délka dolni kon-
Cetiny se zmensi. Pacient pak neni nucen elevovat panev, cirkumdukovat
dolni koncetinu a zmizf rekurvace kolenniho kloubu.

Metodika: Studie sleduje 20 az 25 pacientl s postizenim centralniho mo-
toneuronu rlzné etiologie, u kterych je hlavnim problémem spasticita.
Vlastni aplikaci botulotoxinu predchdzi 3D-analyza. U kazdého pacienta
jsou sledovany tyto body: 5. metatarzus, maleollus lateralis, caput fibulae,
condylus lat., stfed stehennf kosti (aproximativné nalezeny). Po provedenf
3D-analyzy nasleduje aplikace botulotoxinu do pfedem urcenych svald, tj.
m. triceps surae a hluboka vrstva flexor nohy. Po 4 az 5 tydnech je opé-
tovné provedeno stejné vysetieni prostfednictvim 3D-analyzy.
Botulotoxin: Botulotoxin typu Dysport, davkovani 3 aZ 4 jednotky na 1 kg,
aplikace do oblasti m. triceps surae, popt. do hluboké vrstvy flexord nohy.
Zavér: Aplikace botulotoxinu do svalové skupiny m. triceps surae nebo
hlubokych flexort nohy snizuje svalovy tonus a dochazi k ¢aste¢nému
nebo Uplnému zaniku plantarni flexe nohy. Tim se relativné zkracuje délka
dolni koncetiny a pacient neni nucen elevovat panev, cirkumdukovat dolnf
koncetinu a kolenni kloub se nedostavé do rekurvace. Pacient neni nucen
k patologické chlzi, a tim pfiznivé ovliviiuje svoji rehabilitacni 1écbu.

Roztrousena skleroza

PS25 Urologické komplikace u roztrousené sklerézy
Fiedler J', Velickinova H?, Janda V2, Ambler Z', Kocovska P
"Neurologicka klinika LF UK, FN PLzen, Czech Republic

2 Urologicka klinika LF UK, FN Plzeri, Czech Republic

Uvod: Roztrousena skleréza (RS) je zavazné onemocnéni, které vede
k urologickému postizeni témér vsech pacientd.

Cil: Cilem bylo zmapovat dysfunkce dolnich mocovych cest (DMC) u ne-
mocnych s RS, jejich spektrum, Cetnost a vztah k typu RS.

Material a metodika: Soubor 47 pacientt, 37 zen a 10 muzd. Priimérny
vék 43,7 roku. 25 pacientl (53 %) trpélo formou relaps-remitentni (RR),
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13 (28 %) formou primarné progresivni (PP), a 9 (19 %) formou sekun-
darné progresivni (SP). Byla odebrdna anamnéza, provedeno ultrazvukové
a urodynamické vysetfeni (UDM).

Vysledky: V celém souboru se nejcastéji vyskytovala hyperaktivita detru-
zoru v 75 %. Druhym nejcastéjsim nalezem byla detruzoro-sfinktericka dys-
synergie (DSD) v 49 %. Ve skupiné s RR formou se vyskytovala samostatné
hyperaktivita detruzoru ve 32 %, hyperaktivita v kombinaci s DSD ve 28 %
a samostatnd DSD v 16 %. Hypoaktivitou trpélo 20 % pacientd a normainf
nalez byl ve 4 %. Ve skupiné s PP formou byla diagnostikovana hyperakti-
vita detruzoru ve 39 %, kombinaci hyperaktivity detruzoru a DSD mélo
54 % av 8 % mélo DSD. U skupiny se SP mélo 56 % hyperaktivitu detru-
zoru, 33 % pacienttd mélo kombinaci hyperaktivity a DSD. Izolovany né-
lez DSD byl u 11 % postizenych. U PP formy byl nejcastéjsim néalezem hy-
peraktivni detruzor, téméf v 93 %. Tato dysfunkce prevazovala (byt méné
vyrazné) u viech forem. Nejvariabilnéjsi UDM nélezy byly zastoupeny ve
skupiné s RR formou, kterd ¢ftala nejvice pacientd. Nejvyssi celkové za-
stoupeni DSD je u skupiny s PP formou (62 %).V 70 % se vyskytovaly
urgentni pfiznaky, obstrukéni v 53 %. Inkontinenci mo¢i mélo 43 % ne-
mocnych. Vsichni pacienti byli lé¢eni konzervativné.

Zavér: Po zhodnoceni vysledkd se jako nejvice rizikova jevi skupina pacientd
s PP formou RS pro vysoké procento DSD a velké mnoZstvi pacientd u nichz, je
kombinace dvou dysfunkci DMC. Dal3i sledovani ukéze vyvoj nélez(i na DMC,
dopad na kvalitu Zivota pacientl a moznou zménu terapeutického pfistupu.
Podporeno vyzkumnym zémérem MSM 0021620816.3.

PS26 Kognitivni poruchy u RS

Dusankova J

Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN, Centrum pro demyelinizacni
onemocnéni, Praha, Czech Republic

Uvod: Roztrousena mozkomidni sklerdza (RS) je nejcastéjsim onemocné-
nim CNS s autoimunitnimi patogenetickymi mechanizmy u mladych do-
spélych. Zajem odbornikd byl dlouhou dobu soustfedén z velké ¢asti na
fyzické symptomy RS. Toto onemocnéni je viak doprovézeno i celou fa-
dou poruch v oblasti kognitivnich funkci, které byvaji diagnosticky i tera-
peuticky nedocenény, prestoze zésadné ovliviiuji kvalitu Zivota nemoc-
nych a v mnohém komplikuji i Uspésnou socidlni rehabilitaci.

Metody: Skupina 64 pacientt s klinicky potvrzenou relaps-remitentni RS
byla vysetfena pomoci neuropsychologické baterie Brief Repeatable Bate-
ry of Neuropsychological Tests (BRB-N), kterd je mezinarodné uznavanym
nastrojem pro screening kognitivnich poruch u RS. Administrovany byly
vzdy vSechny testy BRB-N, kterymi jsou Selective Reminding Test (SRT)
a oddalené vybaveni (SRT delayed recall), 10/36 Spatial Recall Test (SPART)
a oddélené vybaveni (SPART delayed recall), Symbol Digit Modalities Test
(SDMT), Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT), World List Genera-
tion (WLG). Vylouceni byli pacienti s koincidujicim neurologickym one-
mocnénim, poruchou uceni v anamnéze, probihajici akutni atakou zéklad-
niho nebo psychiatrického onemocnéni.

Vysledky: Kognitivni porucha byla piftomna u 51,6 % testovanych pa-
cientl. Nejcastéji byly postizeny vizualni uceni a recentni pamét (n = 42),
sémantickd verbalni fluence (n = 36), komplexni pozornost a soustiedéni
(n = 30), za celkového snizeni rychlosti zpracovavéni informaci. Poruchy
nekorelovaly s neurologickou disabilitou, ani s délkou trvani nemoci.
Zavér: Vcasna diagnostika kognitivnich poruch u RS je dulezita nejen
s ohledem na mozZnosti psychologické intervence a rehabilitace, ale i vzhle-
dem k tomu, Ze oproti dfivéjsim predpokladiim se kognitivni deficit obje-
vuje i u pacientt v ranych fazich choroby. Za preventivni je v tomto ohledu

povazovano i véasné zahajeni dlouhodobé imunomodulacni terapie, za-
mérené na dlouhodobé ovlivnéni nemoci. Jedné se o velmi zavazny psy-
chosocialni problém, nebot s rozvojem kognitivnich poruch se vyrazné sni-
Zuje schopnost pacientd s RS udrZet si zaméstnani. Pfitom postupem do-
by trvani RS roste i jeji finan¢ni ndrocnost, spolu s ekonomickymi naroky
na oblast zdravotni a socidlni péce. Ziskand data jasné ukazuji, ze v péci
0 pacienty s RS je tfeba zaméfit terapeutické strategie i na kognici.
Podporeno vyzkumnym zamérem MSM 0021620849

PS27 Likvorové markery neurodegenerace
u nemocnych s roztrousenou mozkomisni skler6zou

Sladkova V, Mares J, Lubénova B, Kolldrova K, Opavsky R, Kanovsky P
Neurologicka klinika LF UP, FN Olomouc, Czech Republic

néni CNS vedouci k demyelinizaci nervovych vidkem a jejich postupné ztraté.
Bylo prokézano, Ze jiz od poc¢atku onemocnéni probihd kromé zanétu i axo-
nalni degenerace, jejiz intenzita béhem doby trvani nemoci narlsta, a na-
opak klesa podil zanétlivé slozky v etiopatogenezi onemocnéni. Zakladnim
vySetienim k posouzeni zanétlivé aktivity a miry degenerace v CNS je vy3et-
feni mozkomiSniho moku. Predpoklada se diference mezi hodnotami vy-
Setfenych zanétlivych a degenerativnich markerd u jednotlivych typt RS.
Cil prace: Vysledovat rozdily v hodnotadch markerd zanétu a degenerace
mezi jednotlivymi typy RS.

Soubor a metodika: Podle tzv. ,MS protokolu” bylo dosud vysetfeno
101 pacientll — 47 s RS a 54 kontrol s jinymi onemocnénimi nezanétlivé
povahy (migréna, epilepsie, lumbago). 25 nemocnych s remitentné-rela-
bujici (RR) formou RS, 3 s primarné (PP) a 5 sekundarné-progredientni for-
mou (SP) a 11 pacientd s klinicky izolovanym syndromem (CIS). V ramci
MS protokolu byly vySetfeny markery integrity hemato-likvorové bariéry
(HLB): kvocient albuminu (Qalb) a prealbumin, markery zanétu: CRP,
transferin, haptoglobin, beta-2-mikroglobulin, orosomukoid, markery tka-
nové destrukce : ApoA-I, ApoB, cystatinC, neuron-specifickd enolaza, tau-
protein a beta-amyloid. IntratékdIni syntéza byla posuzovana poctem oli-
goklondlnich IgG past v alkalické frakci pfi IEF a kvocientem IgG (QIgG). Byl
hodnocen i alfa-1-antitrypsin, ktery je povaZovan za protektivni faktor v CNS.
Vysledky a zavér: V souboru jsme zaznamenali vzestup zanétlivych
markert v CSF u nemocnych s RR-SM a po CIS, elevace markert neuro-
degenerace byla patrnd u vech forem RS, coZ podporuje hypotézu o pfi-
tomnosti neurodegenerace jiz v Casnych stadiich onemocnéni. Statistické
zpracovani bylo provedeno pouze pro CIS a RR formu, u PP a SP formy RS
dosud nelze pro maly pocet vysetfenych nemocnych. Proto vysledky byly
zpracovény formou sloupcovych grafd.

PS28 Antitubulinové protilatky u roztrousené sklerézy
Barto3 A, Barto3 A% Svarcova J?, Fialova L*, Malbohan P, Steinbachové M*
'3. LF UK, Praha, Czech Republic

2 Psychiatrické centrum Praha, Czech Republic

1. LF UK, Praha, Czech Republic

*Vidia s.r.0., Vestec, Jesnice u Prahy, Czech Republic

Uvod: AxondIni patologii u roztrousené sklerézy mohou odrézet sérové
a mozkomisni protilatky proti cytoskeletalni bilkoviné tubulinu.

Metodika: U 34 pacientl s roztrousenou sklerézou (RS), 13 pacient( s ji-
nymi neurologickymi onemocnénimi (CD) a 17 normalnich kontrolnich
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jedincd (CN) jsme stanovili antitubulinové protilatky v séru a mozkomiSnim
moku (MMM) pomoci dvou riiznych ELISA metod. U jedné byl jako anti-
gen pouzit hovézi tubulin (anti-TUb protilatky), u druhé synteticky okta-
peptid specificky pro neurondlni tubulin (anti-TUs protildtky).

Vysledky: Hladiny protildtek proti tubulinu v MMM stanovené obéma
ELISA metodami byly vyznamné nizsi u skupiny CN nez u skupiny RS (anti-
TUb p < 0,001, anti-TUs p < 0,005) a neZ u skupiny CD (pouze pro protilatky
anti-TUb p < 0,05). U sérovych protilatek anti-TUb a anti-TUs nebyl nalezen
rozdil v hladinach mezi vsemi skupinami. V MMM hladina protilatek anti-
TUb Uzce souvisela s hladinou protilatek anti-TUs u vsech skupin (RS r=10,8,
p <0,0001;CDr=0,8, p<0,005 CNr=0,6, p<0,01). Podil neuronalné-
specifickych antitubulinovych protilatek na celkovych antitubulinovych proti-
latkach jsme vyjadrili jako index anti-TUs/anti-TUb. Tento index pro MMM
byl vyznamné vyssi u pacientl s RS neZ u kontrolnich osob CN (p < 0,05).
Nenalezli jsme z&dné rozdily v sérovych indexech pro viechny skupiny.
Zavér: Populace antitubulinovych protilatek se lisi v séru a MMM. Pomoci
obou ELISA metod jsme v MMM prokazali vyssi hladinu antitubulinovych
protildtek jak celkovych, tak neuronalné specifickych u pacientt s roztrou-
Senou sklerézou nez u kontrolnich jedincd. V séru jsou hladiny celkovych
i neuronalné-specifickych antitubulinovych protilatek podobné u rtiznych
skupin pacientd, takZe vySetfeni antitubulinovych protildtek v séru nenf
u roztrousené sklerézy uzitecné.

Podporeno VZ Patofyziologie neuropsychiatrickych onemocnéni a jeji kii-
nické aplikace MSM 0021620816.

PS29 Korelace IgG indexu a oligoklonalnich past

v likvoru pacientl s roztrousenou sklerézou a pacientu

bez afekce CNS

Mares J', Herzig R', Urbanek K', Sladkové V', Opavsky R', Hlustik P,

Kolldrova K', Podivinsky J?, Sklenafova J*, Bekarek V?, Schneiderka P?,

Zapletalova J*, Kariovsky P'

"Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

2QOdborny lécebny ustav neurologicko-geriatricky, Moravsky Beroun,
Czech Republic

? Oddélent klinické biochemie LF UP a FN Olomouc, Czech Republic

“Ustav lékarské biofyziky LF UP, Olomouc, Czech Republic

Uvod: Cilem studie bylo zjisténi mozné korelace mezi hodnotami IgG in-
dexu a poctem oligoklonélnich pésti (OCB) u pacientl s roztrousenou skle-
rézou (RS) a u pacient bez afekce CNS.

Metodika: Soubor tvofilo 150 pacientd s RS, z toho 41 muz( a 109 Zen
(ve véku 18-68, priimér 36,6 = 10,1 let) a 171 pacientt bez afekce CNS,
z toho 78 muzl a 93 Zen (ve véku 19-83, priimér 46,0 = 14,1 let). Pfi vy-
Setfent likvoru, odebraného lumbalni punkci v rdmci diferencidlni diagnosti-
ky, byly vyhodnocovany parametry interatékalni syntézy vypoctem hodnot
IgG indexu a stanovenim poctu OCB v alkalické ¢asti spektra. Pro vySetieni
OCB byla pouZita metoda izoelektrické fokuzace. Pro vyhodnocenf korelace
zkoumanych parametr( byl pouzit PearsonCyv koeficient korelace, Spearma-
ndv koeficient korelace, y? test, Mann(v-WhitneyQv test, parametricky dvou-
vybérovy t-test a jednovybérovy neparametricky Wilcoxondyv test.
Vysledky: Ve skupiné pacientl s RS nebyla nalezena pozitivni korelace
mezi hodnotami IgG indexu a poctem OCB. Manntv-Whitney(v test ne-
prokazal vyznamné diference mezi hodnotami IgG indexu u pacientd
s poctem OCB > 2 a < 2. Ve skupiné pacientti bez afekce CNS prokazal
Spearmantiv koeficient slabou negativni korelaci mezi hodnotami IgG in-
dexu a po¢tem OCB a MannCv-Whitneyav test signifikantné snizené hod-
noty lgG indexu u pacientli s po¢tem OCB > 2.

Zavér: Studie neprokazala korelaci mezi hodnotami IgG indexu a po¢tem
OCB v likvoru pacientd s RS, coz podtrhuje vyznam stanoveni obou para-
metrd intratékdini syntézy v rdmci diferencialni diagnostiky RS.

PS30 Panikulitida a lipoatrofie po podkoznim podani
interferonu beta u pacienti s roztrousenou sklerézou
Kovarova I', Havrdova E', Seidl 22

"Neurologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic
?Radiologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Roztrousena sklerdza (RS) je autoimunitni onemocnéni CNS cha-
rakterizované mnohocetnymi lozisky zanétlivé infiltrace a demyelinizace
v bilé hmoté CNS. V poslednich 10 letech jsou k dispozici lé¢ebné metody
zaméfené na potlaceni specifickych zanétlivych faktort — tzv. imunomo-
dulacni lécba. Typickym predstavitelem je interferon beta (IFNp), jehoz
imunomodulacni efekt zahrnuje zejména snizeni syntézy INFy a TNFa.
Lécha je obecné dobre tolerovana. Erytém v misté podkozniho vpichu je
obvykly, vzacné jsou reakce typu panikulitidy, lipoatrofie a kozni nekrézy.
Na nasem pracovisti jsme zaznamenali nékolik pfipadd téchto reakci u pa-
cientt 1écenych IFNB pro RS. Predkladame 2 kazuistiky.

Pacient ¢. 1: muz, 33 let, RS od Unora 2002. Lécba IFNB byla zahdjena
v fijnu 2004. Flu-like symptomy a erytém v misté vpichu pozorovany od po-
Catku terapie. Od kvétna 2006 bolestivost a ztuhnuti podkozi v mistech ap-
likace latky. V Cervnu 2006 USG vysetieni prokazalo edém podkoZi a byla
zahdjena lokalni protizanétliva 1écba. V srpnu 2006 doslo ke spontdnnimu
provaleni tekutiny a nekrotickych hmot podkozi na predni strané stehna
PDK. Pacient mél zhorsenou mobilitu v désledku bolesti a byl febrilni. MRI
a USG vyseteni prokdzalo prosaknuti podkozi, svalt i facie a tukovou
nekrézu. Laboratorni hodnoty byly v normé. Nasazena ATB lécba, IFNB ukon-
¢en a pacient preveden na terapii IVIG. V dalSim sledovéni rok po vysazenf
IFNB petrvava zanétlivé prosaknuti podkozi a svalli a kolikvace podkozniho
tuku hyzdé v mistech byvalych aplikaci IFNB prokazatelna na USG.
Pacient €. 2: Zena 40 let. Diagnostikovana pro RS v Unoru 2003. Lécha
IFNB zahajena v Cervnu 2005. Flu-like syndrom byl pozorovan od pocatku
terapie, reakce v misté vpichu az po 11 mésicich terapie. V prosinci 2006
vznikla fluktuace na pravé hyzdi, USG potvrzena kolikvace v oblasti
podkoZi velikosti 60 x 40 mm. Pacientka byla chirurgicky oSetfena — vy-
pusténi zkolikvovanych hmot, drénovani rany, ATB terapie Terapie IFNB
byla ukoncena. Pacientka prevedena na terapii IVIG. 6 mésicl po vysazenf
IFNB koZni nekrdza na predni strané PDK.

Zavér: Podkozni podani interferonu beta pacientim s RS mlze byt spo-
jeno se vznikem zavaznych koznich nezadoucich reakci v podobé paniku-
litidy a kozni nekrdzy. Tyto komplikace se mohou objevit i fadu mésict po
ukonceni lécby. Vyskyt téchto reakd je vzacny, ale mohou vyznamné ovliv-
nit kvalitu Zivota pacientl s RS.

PS31 Multifazicka diseminovana encefalomyelitida

u pacienta po prekonanych meningitidach: kazuistika
Fedicovad M', Kahancové E', Magyar B?, Spildkova N2,

Gdovinova Z', Szilasiova J'.

" Neurologicka klinika LF UJPS, FN KoSice, Slovak Republic

?Klinika pre infekcné choroby LF UJPS, FN Kosice, Slovak Republic

Uvod: Akutna diseminovana encefalomyelitida (ADEM) je monofézické
autoimunitné demyelinizacné ochorenie CNS, ktoré typicky nasleduje po
infekénom virusovom alebo bakteridinom ochoreni s horickami alebo po
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ockovani. 25-33 % pacientov s ADEM moZe mat recidivy ochorenia, ktoré
sa popisuju pocas znizovania davky kortikosteroidov, alebo kratko po vy-
sadeni liecby. Pri objaveni sa novej neurologickej symptomatiky sa ocho-
renie klasifikuje ako multifazickd diseminovana encefalomyelitida (MDEM).
Kazuistika: 26rocny pacient s anamnézou prekonanej virusovej meningi-
tidy v r. 2005, bol hospitalizovany v aprili r. 2007 na Klinike pre infek¢né
choroby pre purulentnd meningitidu v nadvaznosti na rinosinusitidu. V prie-
behu 3 dni doslo k vyvoju stredne tazkej spastickej kvadruparézy s preva-
hou na DK, poruchou citlivosti od dermatému Th7 distalne a vestibuloce-
rebeldrneho syndromu. MRI verifikovalo mnohopocetné, asymetrické, di-
seminované loZiska hyperintenzivneho signdlu v T2VO v bielej hmote
mozgu supra- aj infratentoridlne, ako aj v Urovni C4-C5, bez pozitivneho
enhancement. Nalez vysetrenia cerebrospinalneho moku bol negativny na
pritomnost oligoklondlnych protildtok, ako i virologické a bakteriologické
testy. Vysledok evokovanych potencidlov bol v norme, az na SEP n. tibialis,
s nalezom spomalenia vedenia vzruchu nad droviiou C2 vpravo. Po liecbe
kortikosteroidmi (5 g methylprednisolonu) doslo k Uplnej Uprave klinické-
ho obrazu. Mesiac po vysadeni lie¢by vznikla retrobulbarna neuritida vpra-
vo, s patologickym nélezom vo VEP. Zrakové symptdmy sa upravili po opa-
tovnej kortikoterapii. Aktudlne je pacient 3. mesiac bez neurologickych
tazkosti. Nakolko sa recidiva ochorenia vyskytla pocas protizapalovej lie¢-
by, stav bol hodnoteny ako multifézickd diseminovana encefalomyelitida.
Zaver: U mladych dospelych pacientov s demyelinizaciami CNS pri nega-
tivite likvorového vysetrenia je nutné v diferencidlnej diagnostike mysliet
na ADEM, ktord moze byt multifazicka.

PS32 Asociace polymorfizml v genu pro MMP-2

a TIMP-2 s roztrousenou skler6zou

Bene3ové Y', Berdnek M?, Hladikova M', Stoura¢ P, Tschoplova S?,
Kadarika Z', Vasku A

"Neurologicka klinika LF MU, FN Brno, Czech Republic

2 Ustav patologické fyziologie LF MU Brno, Czech Republic

Uvod: Roztrousend skleréza (RS) je chronické autoimunitni onemocnéni,
postihujici centralni nervovy systém (CNS). V etiologii RS se uplatiuji jak
genetické, tak zevni faktory. Matrix metaloproteindzy (MMP) se vyznam-
né podileji na progresi onemocnéni svoji proteolytickou aktivitou. Cilem
této studie bylo prozkoumat mozny vztah polymorfizml (-168G/T,
—735C/T, =790T/G, —=1306C/T) lokalizovanych v genu pro matrix metalopro-
teindzu-2 (MMP-2) a polymorfizm( (+853 G/A, -418 G/C) v genu pro
inhibitor matrix metaloproteindzy-2 ( TIMP-2) s roztrousenou sklerézou.
Metodika: Do studie bylo zafazeno 221 pacientd, kontrolni soubor byl
tvoren 118 zdravymi jedinci. Genotyp byl stanoven metodou polymerazové
fetézové reakce a restriknf analyzy.

Vysledky: Nebyl nalezen signifikantni rozdil mezi skupinou pacientt s RS
a zdravymi jedinci v distribuci polymorfizmd v genu pro MMP-2 a TIMP-2.
Po rozdéleni pacientd na skupiny podle formy onemocnéni na relabuijici-
remitentni, sekundarné-progresivni a primarné progresivni, byl nalezen
signifikantni rozdil genové distribuce (p = 0,013) a alelové frekvence (p =
0,21) polymorfizmu +853 G/A v genu pro TIMP-2 mezi relabujici-remi-
tentni formou a kontrolni skupinou. Nositelé genotypové kombinace GG
a AA a alely G se vyskytovali frekventnéji ve skupiné pacientd s relabuijici-
remitentni formou RS ve srovnani se zdravymi jedinci. Pro polymorfizmus
—735 C/T v genu pro MMP-2 byl nalezen signifikantni rozdil alelové frek-
vence (p = 0,044) mezi skupinou s relabujici-remitentnf formou a kontrol-
ni skupinou. Nositelé méné cetné alely C se vyskytovali ve skupiné s rela-
bujici-remitentni formou RS ve srovnani se zdravymi jedinci. Po rozdéleni

pacientd s relabujici-remitentni formou onemocnéni na podskupiny podle
imunomodulacni terapie, byl téZ nalezen signifikantni rozdil alelové frek-
vence (p = 0,029) polymorfizmu +853 G/A v genu pro TIMP-2 mezi
podskupinami pacient( lécenych a nelécenych interferony. Alela G se vy-
skytovala frekventnéji v podskupiné nelécené interferony. Rozdily mezi ge-
novymi a alelovymi frekvencemi téchto polymorfizml v ostatnich skupi-
nach a podskupinach nebyly zjistény.

Zavéry: Byla nalezena signifikantni asociace polymorfizmt (-735 C/T)
v genu pro MMP-2 a (+853 G/A) v genu pro TIMP-2 s vy3sim rizikem roz-
voje a klinické manifestace relabuijici-remitentni RS.

Podporeno grantem IGA MZCR NR/8832-4.

PS33 Retrospektivni hodnoceni unipolarni afektivni
poruchy a anxiety u klinicky izolovaného syndromu
Cihelkové S, Minarikova M, Meluzinova M, Skoda D, Bojar B
Neurologicka klinika 2. LF UK, FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: Deprese a Uzkost ovliviuji priibéh RS, piicinou jsou i vedlejsi Ucin-
ky lék (DMD, kortikoidy, cytostatika). Neni prokazan vztah mezi depresi
a EDSS, nékteré studie uvadéji vyssi relaps rate (RR) u depresivnich pacien-
t0. S EDSS koreluje u pacientt s RS Uzkostnost: u symptomu Uzkosti jako
symptom deprese i v ramci Uzkostné poruchy.

Pacienti a metody: U 246 pacientd s CIS a RS byly hodnoceny EDSS a RR
po 9-43,5 més. Bylo zafazeno 15 pacientt s CIS, 204 pacientd s relaps re-
mitujici formou, 8 pacientll sekundérné progresivnich, 6 pacientd primarné
progresivnich, ktefi byli podle 1é¢by rozdéleni do 4 skupin: 1. imunomodu-
la¢ni terapie (DMD, n = 185), 2. kombinovana peroraini imunosuprese (n = 33),
3. kombinovand imunosupresivni pulzni lécba (n = 11), 4. kombinovana
imunosupresivni pulzni lé¢ba pred nasazenim DMD (n = 13). Pacienti ze sk. 1
byli rozdéleni na sk. IéCenou glatimeracetatem (1G, n=79) a IFNB (1., n = 106)
a byly statisticky zhodnoceny EDSS a RR. U pacientd bylo retrospektivné
anamnesticky patrdno po neuropsychiatrickych obtizich. Podle udajti o lécbé
SSRI byli zafazeni do 2 skupin. Sk. 1.— pacienti neléceni SSRI (n = 175, jako
kontrolIn sk. ke sk. 2.), sk. 2.— pacienti lé¢enf SSRI (n = 71, bez pouZiti Skal
deprese a anxiety), zde byly porovnany mediény EDSS a RR.

Vysledky: Pacienti 1éceni SSRI (sk. 2) jsou v rlzné mife zastoupeni ve
sk. (1-4): nejvyssi frekvence u sk. 3 (45,7 %), déle u sk. 4 (30,7 %), u sk. 2
(30,3 %) ask. 1(27 %). Skupina 2. mé vysoce signifikantné vy3si EDSS v po-
rovnani se skupinou | (p < 0,0002). Nebyl prokazan statisticky vyznamny
rozdil v poctu pacientt lécenych SSRI (sk. 2), EDSS ani v RR u sk.1G a sk. 1.
Zaveér: Ve skupinach ¢ 2-4 bylo vy3si zastoupeni pac.na SSRI, to mlze
souviset s rozdily v demografickych a klinickych charakteristikdch skupin.
Lze predpokladat, ze ve sk. 2. (pac. na SSRI) jsou pacienti se smiSenou an-
xiozné-depresivni symptomatikou. Tyto vysledky potvrzuji, Ze je vhodné
vysetfovat pac. s RS neuropsychologickymi testy i v neurologické praxi.

Bolesti hlavy a vertebrogenni onemocnéni

PS34 Test chlize a béhu na 10 metrt
Balintova Z, Voharika S
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno, Czech Republic

Uvod: Poruchy mobility jsou zavaznym a ¢astym projevem onemocnéni
nervového systému a dobfe odrdzi tizi a pribéh choroby. Snizena schop-
nost chlize vyrazné zhorsuje kvalitu Zivota pacientd. Pri¢inou snizené mo-
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bility mohou byt kromé onemocnéni nervového systému i svalovych one-
mocnéni i choroby pohybového aparatu (nejcastéji artréza kloubd). Chazi
hodnotime pomoci rliznych posuzovacich skal (UPDRS, index Barthelové
a jiné) nebo pomoci jednoduchych objektivnich testd chize. Tyto testy
(rychlost chtize nebo béhu na urcitou vzdélenost) jsou cennou metodou
ke kvantifikaci postizeni nervového systému a k dlouhodobému sledovani
pribéhu choroby.

Soubor: Testovano 51 zdravych dobrovolnik(: 27 muzd a 24 Zen. Vékovy
pramér byl u muzl 50 let, u zen 47let. Vékové rozmezi celého souboru
bylo 30-79 let.

Metodika: Na pfedem vyméfené draze na vzdalenosti 10 m byli dobro-
volnici instruovani jit co nejrychleji a podruhé na tuto vzdalenost bézet.
Béhem testu se méfil cas.

Vysledky: Prdméma rychlost chlize byla u muzd 2,37 m/s (1,80-3,06).
auzen 2,26 m/s (1,72-3,01). Vsichni dobrovolnici byli schopni béhu. Prd-
mérna rychlost béhu u muzd 3,58 m/s (2,48-4,98) a u Zen 3,30 m/s
(2,52-4,50). Pro vékové rozmezi 30-60 let nebyla nalezena signifikantni
korelace mezi zakladnimi antropometrickymi parametry (vék, pohlavi, vys-
ka, BMI a rychlosti béhu a chize). Pro vyhodnoceni se zahrnutim vyssich
vékovych kategorii (> 60 let) zatim nemdme dostatek relevantnich dat.
Zaveér: Méreni trva asi 2-5 minut a je velmi nendro¢né na ¢as a vybavenf
a poskytuje objektivni Udaje k longitudinalnimu sledovénf i individudinimu
hodnoceni mobility.

Test chize a béhu na 10 m je velmi jednoduchy test vhodny v bézné
neurologické praxi k hodnoceni a dlouhodobému sledovani poruch chiize
u pacientl s onemocnénim nervového systému.

Ve srovnani s publikovanymi daty jsou hodnoty maximalnich rychlosti
chidze v Ceské populaci, pres ¢astecné rozdilnou metodiku, srovnatelné.

PS35 Bolesti patefe a transkutanni korekce
lokalni acidozy

Tomanova M', Martuliak I?, Slovak P?, Jira J.2

" Rehabilitacni ustav Brandlys nad Orlici, Czech Republic

2 Rooseveltova nemocnice, Banska Bystrica, Slovak Republic
3FEL CVUT, katedra fyziky, Praha, Czech Republic

“FEL CVUT, katedra fyziky, Praha, Czech Republic

Uvod: Bolesti patefe jsou doprovézeny lokalni acidézou v Zivé tkani. Vel-
ky vliv na acidobazickou rovnovahu v zivé tkani ma hodnota pH (koncent-
race H, iontd) a koncentrace pozitivnich iontdl (Na+, K+, Ca++).
Metodika: Metoda TCLA (Transcutaneous Correction of Local Acidosis)
je zaloZena na elektrochemické produkci alkalickych latek v zivé tkani
v kombinaci s ¢erpanim pozitivnich iontd k negativni lécebné elektrodé
napdjené ze zaporného polu pulzniho generdtoru. Obr. 1 zndzornuje
usporadani pro cerpani pozitivnich iontl transkutdnné pres pory kize. Za-
porna bodova elektroda je napdjena z generatoru obdélnikovych impulzd
znazornéného na obrazku. Elektrické impulzy jsou akustickych frekvenci,
typicky 3 kHz, pfi Sifce pulzu asi 200 us. Elektrolyza extracelularnf vody je
znazornéna na obr. 2, kde v katodovém prostoru pod lé¢ebnou elektro-
dou vznikd OH skupina s naslednymi reakcemi za vzniku alkalickych latek,
napf. NaOH a KOH.

Vysledky: Byly ziskany ze souboru 520 pacientd, z nichz 64 % trpélo bo-
lestmi patere, 4,2 % pacientd trpélo Sudeckovou chorobou a zbyvajici pa-
cienti trpéli bolestmi hlavy, kloubl a neuralgickymi bolestmi. Hodnocenf
efektivity lécebné metody TCLA (Transcutaneous Correction of Local Aci-
dosis) bylo provedeno podle 4stupriové metody Verbal Rating Scale. Prd-
mérny pocet lé¢ebnych sezeni byl 4,1 na 1 pacienta.

Uspésnost lécby: 54 % pacient(i — bez problém(, 31,7% pacientd - sig-
nifikantni zlepseni, 10,4 % pacientl — mirné zlepseni, jen 3,9 % pacient
bez efektu
Zaveér: Transkutanni korekce lokalni acidozy je vysoce efektivni lécebna
metoda neinvazivniho typu Klinicky je uzivana v Evropé, Asii a Austrdlii jiz
Ctvrt stoleti.

Pristroje k TCLA jsou vyrobky ceské firmy Rebox s patenty udélenymi
v USA.

Blize na www.rebox.cz

PS36 Cluster headache variant?
Docekal P
Neurologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Diagnéza Cluster Headache (CH) stejné tak jako diagndza migré-
ny (Mg) se opira vyhradné o anamnesticka data, standartizovand celosveé-
tové od r. 1988 dle IHS diagnostickych kritérii, revidovanych v r. 2003.
K potvrzeni diasgndzy prispiva dale negativni objektivni neurologicky na-
lez, popfipadé negativni vysledky CT, MRI, ev. jinych pomocnych metod.
Material a metodika: U souboru 17 pacientt s diagnézou CH sledova-
nych v nasi ambulanci v letech 1993-2007 byla ovéfena diagnéza CH po-
moci nové verze IHS diagnostickych kritérif z r. 2003.

Vysledky: Data 14 pacientd plné odpovidaji IHS diagnostickym kritériim
pro CH. Klinicky obraz dalSich 3 pacientl vykazuje ro¢ni rytmicitu zcela ty-
pickou az patognomickou pro CH. Nicméné charakteristika jedontlivych
zachvatu daleko vice odpovida typickym migrendznim zachvatlim bez aury.
Diskuse a zavér: Pfi zcela mechanickém uplatnéni IHS diagnoistickych
kritérii by se soubor rozpadal na 14 pacientt s CH a 3 pacienty s migré-
nou bez aury. Tito 3 pacienti plné splriuji IHS diagnosticka kritéria pro mig-
rénu bez aury, protoze ro¢ni rytmicita neni v diagnostickych kritériich pro
migrénu zohlednéna. Nicméné pokud jsou vzaty v Uvahu viechny dulezité
klinické aspekty onemocnéni téchto 3 pacientd, je zfejmé, Ze tito tvorf pre-
chod mezi obéma klinickymi jednotkami. Jaka je podstata a dlvod této aty-
pie, popfipadé jeji vyznam pro terapii zatim neni znamo. Dle nasich dosa-
vadnéch zkusenosti tito pacienti pfiznivé reaguji nejen na obvyklou lécbu
pro CH, ale i na specifickd antimigrenika.

PS37 Vyuzitie reboxu v liecbe postpunkcnej cefaley
Martuliak I', Geistova T', Snopkova J', Slovak P?

"Nemocnica F.D. Roosevelta, Banska Bystrica, Slovak Republic
?spolecnost Rebox, Praha, Czech Republic

Uvod: Napriek tomu, Ze priblizne v poslednom desatroc¢i doslo pri pouzi-
vani atraumatickych tenkych spindlnych ihiel k vyraznému poklesu vyskytu
postpunkénej bolesti hlavy (PBH), aj pri dodrzani preventivnych opatrenf
postpunkcna cefalea nadalej zostava realitou.

Ciel: Cielom prace je poukdzat 14-ro¢né skusenosti s pristrojom Rebox
v lie¢be postpunkcnej cefaley.

Metodika: Rebox je elektroterapeuticky pristroj, ktory sa pre svoje Speci-
fické elektrofyziologické charakteristiky vyuziva na perkutannu alkalizaciu
tkaniv. Na zdklade lokalnych zmien jontovej rovnovéhy v zmysle hromade-
nia kladnych jontov (Ca, Na, K, H a pod) dochadza uz v Case aplikécie
.reboxovych prudov” k viacerym zmendm v poskodenych tkanivach ako
zrelaxovanie kontraktur kostrového svalstva, povolenie prekapildrnych
sfinkterov, uvolnenie lymfangiospazmov, normalizdcia tunusu hladkej
svaloviny.
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Postpunkcna bolest hlavy je popisand ako bolest hlavy vznikajuca
24-48 hod po punkcii dury. Podla mechanizmu vzniku mé postpunkéna
cefalea dve priciny. Je to jednak zriedkavy syndrém intrakranialnej hypo-
tenzie, ktory vznikéd znizenim tlaku likvoru z jeho Uniku po vpichu do du-
ralneho vaku, jednak castejsi postpunkcéne vzniknuty akutny cervikalny
vertebrogénny algicky syndrom. Jeho podkladom je reflexné stiahnutie Si-
jového svalstva pri vpichu ihly do chrbta s naslednym zablokovanim ¢asto
uz postihnutych krénych stavcov. Preto je aj liecba postpunkénej cefaley
na nasom pracovisku zamerand prave na oblast Sije.

Takto aplikovana lie¢ba trva obvykle iba 3 az 4 dni od vzniku PBH.
Subor pacientov: V naSom Ustave bolo za obdobie rokov 2002 az jun
2007 vykonanych priblizne 62 935 anestéz, z toho 51 103 celkovych
a 11 832 spindlnych (20,75 %). Za sledované obdobie bolo v ambulancii
nadej kliniky liecenych 150 pacientov s postpunk¢énou cefaleou. Percento
vyskytu postpunkénej cefaley z celého poctu subarachnoidedlnych anestézif
je vnasom stbore 1,25 %. Z celkového poctu 150 pacientov bolo 82 Zien
a 68 muzov. Najvacsiu skupinu tvoria pacienti medzi 30 az 60 rokom
Zivota.

Vysledky: Zo 150 sledovanych pacientov udalo po nasej liecbe podstatné
alebo Uplné zlepsenie bolesti a poruchy dynamiky Sije 100 % pacientov.
Nepozorovali sme vyskyt ziadnych neziaducich ucinkov spojenych s horeu-
vedenou liecbou.

Diskusia a zaver: Pre pacienta je velmi vyhodné, Ze nasa liecba je nie len
velmi Ucinng, ale aj rychla — trva obvykle iba 3 az 4 dni a nie je ju potrebné
opakovat.

Demence a kognitivni poruchy

PS38 Perfuzni zmény mozku na SPECT obrazech

u pacienttl s Alzheimerovou chorobou

Pichové R', Trojanova H', Bartos A?, Kukal J*, Ripové D?

"Klinika nukledrni mediciny 3. LF UK a FNKV, Praha, Czech Republic
’ Neurologicka klinika 3. LF UK a FNKV, Praha, Czech Republic

? Psychiatrické centrum Praha, Praha, Czech Republic

“Fakulta jaderna a fyzikalné inZenyrskd CVUT, Praha, Czech Republic

Uvod: V diagnostice demence je nejb&znégji pouzivan kratky psychologicky
test (MMSE). Informace o perfuznich zménach v mozku se stanovuje funkéni
zobrazovaci metodou Single photon emission computed tomografie
(SPECT).

Cil: Kvantifikovat perfuzni zmény 12 vybranych oblasti zajmu u skupiny
pacientl s pravdépodobnou Alzheimerovou chorobou (AD). Prokazat ob-
lasti mozku s vyznamnym poklesem krevniho pritoku vztazenym k hod-
notam MMSE. Prispét k diagnostice typu demence u kognitivnich poruch.
Metodika a soubor: Byla vybrana skupina 20 pacientl (14 Zen, 6 muzd)
primérného véku 73,1 + 9,4 let s diagndzou pravdépodobné AD s hod-
notami MMSE 21,5 + 4,8 a 15 jedinct kontrolniho souboru (5z,10m) prd-
mérného véku 66,0 = 9,6 let s pfifazenou hodnotou MMSE 30, u kte-
rych byla provedena regionalni perfuze mozku technikou SPECT pomoci
*"Tc-HMPAO. Ziskané tomografické fezy byly pouzity k segmentalni ana-
lyze pomoci programu Xeleris firmy GE a také registrovany k templatu
v Talairachové atlasu programem Statistical parametric mapping (SPM)
s naslednym vytycenim oblasti zajmu (VOIs). Jejich hodnoty byly vyjadreny
v procentech prokrveni mozecku a vyneseny do grafu.

Vysledky: Perfuze v gyrus cinguli posterior, temporalnich a parietéinich
oblastech byla nizsi u AD pacientt v porovnani se skupinou normall a ko-

relovala s hodnotami MMSE. Nejmensi rozdily byly mezi AD a skupinou
normaéll ve frontdlni a okcipitalni oblasti.

Zaveér: Redukce perfuze v gyrus cinguli posterior, v temporélnich a pa-
rietdlni oblastech s Uzkou vazbou k MMSE by mohla byt podporou v dia-
gnéze AD.

Podporeno vyzkumnym projektem MSMT 1MO0517.

PS39 Nase zkusenosti s vysetfovanim proteinu 14-3-3
Matéj R, Novakova J, Koukolik F

NRL pro diagnostiku lidskych prionovych onemocnéni pfi Oddéleni pato-
logie a molekuldrni mediciny FTN, Praha, Czech Republic

Uvod: Skupinu proteinu 14-3-3 tvofi 7 izotypovych signalnich molekul,
které se ucastni mnoha klicovych fyziologickych funkci v CNS, jejich presna
funkce v3ak doposud nenf jednoznac¢né zndma. Nézev 14-3-3 odpovida
frakénimu ¢islu této proteinové molekuly v ramci systematického tridénf
mozkovych proteint pomoci chromatografickych metodik a o ddlezitosti
tohoto proteinu vypovidd, Ze tvori celé 1 % proteint mozku. Pfitomnost
B-podjednotky proteinu 14-3-3 v mozkomisnim moku je v soucasnosti po-
vazovana za jeden z hlavnich paraklinickych diagnostickych markerd prio-
nového onemocnéni sporadické formy Creutzfeldtovy-Jakobovy nemoci
(CJD) v rdmci diferencidlné-diagnostického procesu neurodegenerativnich
onemocnéni. Jedna se o marker nespecificky, jehoZ senzitivita a specificita
je vyrazné ovlivnéna technikou odbéru a indikaci vy3etrent.

Metodika: Standardizovanym vysetienim je metoda western blot s che-
miluminiscenéni detekci B-podjednotky proteinu 14-3-3 v mozkomisnim
moku. Celkem jsme provedli 204 vysetfeni mozkomiSnich mokd pacientd
s podezienim na CJD.

Vysledky: Z celkového poctu 204 vysetfeni bylo 41 pozitivnich a 15 po-
zitivnich hrani¢né/slabé. Celkem bylo z tohoto poctu neuropatologicky
nasledné vysetfeno 59 zemrelych. Ve 21 pfipadech pozitivnich vysetfeni
a u 6 hranic¢nich nalezl bylo neuropatologicky diagnostikovano prionové
onemocnéni typu CJD. V 16 pfipadech pozdéji diagnostikovanych defini-
tivnich CJD bylo vy3etfeni proteinu 14-3-3 negativni. Ve 2 pfipadech po-
zitivity a dvou pfipadech hrani¢ni pozitivity bylo nalezeno jiné nez prionové
onemocnéni pfi neuropatologickém vysetfeni CNS.

Zaveér: Nase vysledky koresponduiji s rozporuplnymi literarnimi tdaji o vy-
znamu stanovovani B-podjednotky proteinu 14-3-3 v mozkomi$nim moku.
V porovnani s recentnimi publikacemi je senzitivita a specificita tohoto vy-
Setfeni v rdmci diferencidlné diagnostického procesu CJD v nasem souboru
vyznamneé nizsi, coz mize byt dano mensi velikosti naseho souboru a dal-
Simi vlivy. | pres vsechny pochyby vsak nadale zlistava tento test dle dopo-
ru¢eni WHO v prvni linii diagnostickych postupt v rdmci CJD.

PS40 Vysetieni cichu v diferencialni diagnostice
neurodegenerativhich onemocnéni

Magerova H, Vyhnalek M, Laczo J, Bojar M, Hort J

Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha, Czech Republic

Uvod: UloZeni center zodpovédnych za zpracovéni ¢ichovych podnét
v blizkosti pamétovych struktur v mediotempordinich oblastech (MTO)
mozku je pficinou souvislosti mezi poruchou ¢ichu a paméti u Alzheime-
rovy choroby (ACH). Poruchy cichu byly prokazany i u dalSich kognitivnich
poruch. Cilem této studie je porovnani postizeni ¢ichu u nejcastéji se vy-
skytujicich druht demenci s ohledem na moznosti vyuzit v diferencidinf
diagnostice.
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Metodika: U pacientd s ACH (n = 19), amnestickou mirnou kognitivni
poruchou (aMCl, n = 45), vaskularni demenci (VD, n = 12), frontotempo-
ralni lobarni degeneraci (FTLD, n = 7), subjektivni poruchou paméti (SMC,
n = 5) a kontrol (n = 18) bylo provedeno vysetfeni ¢ichu multiple choice
testem cichové identifikace vytvofenym na nasi klinice, skladajicim se
z 18 rtiznych vini. U nékterych osob byl rovnéz proveden The University
of Pennsylvania Smell Identification Test (UPSIT).

Vysledky: Cichova identifikace byla vyrazné postizena u ACH, VD i FTLD
v porovnani s kontrolni skupinou (p < 0,001). Nebyl rozdil v mife ¢ichové
agnosie u pacientt s ACH a VD, pacienti s VD vsak byli vyrazné heteroge-
né&jsi skupinou. Lehkeé postizenf jsme detekovali ve skupiné pacientt s aMCl.
Skupina pacientt se SMC skorovala na Urovni norem.

Zavér: Vysetfeni Cichu pomaha odlisit pacienty s kognitivnim deficitem od
zdravych jedincd, uzite¢né je i pfi diferencialni diagnostice demenci. Pa-
cienti s ACH maji vyrazné porusenou cichovou identifikaci a tize poruchy
je u téchto pacientt uniformni z déivodu prevazujiciho postizeni MTO. Pa-
cienti s VD maji také postizeni cichové identifikace, ale jsou mezi nimi
vyznamné individudlni rozdily, které jsou zplsobeny heterogenitou po-
stizenych struktur u jednotlivych pacientt. Mirnéjsi porucha cichu je
u FTLD. Postizeni ¢ichu u aMCl odrazi pravdépodobné teprve incipientni
alzheimerovské zmény v MTO, a je tedy ¢asnym biomarkerem kognitivniho
selhanf.

Podporeno granty GACR 309/05/0693, GAUK 7910/2007 a internim
grantem FN Motol

PS41 Kognitivni vykon u pacientt

s Alzheimerovou nemoci

Obereigneru R', Kollarova K', Mares J', Cinovéa A', Karovsky P’
" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc, Czech Republic
?Katedra psychologie FF UP Olomouc, Czech Republic

Uvod: Cilem studie bylo nalézt metodu neuropsychologické diagnos-
tiky, jejiz pomoci Ize snadno, rychle a opakované urcit kognitivni vykon
u pacientd s Alzheimerovou nemoci. Pouzili jsme Krétky test obecné in-
teligence a Wechslerlv inteligencni test pro dospélé a zjistovali jejich
zavislost.

Material a metody: Zkoumany soubor tvofilo 22 pacientl s Alzheimero-
vou nemoci s primeérnym vékem 71 let (SD = 6,2 let). Kratky test obecné
inteligence (KAI) je vykonnostnim testem pro dospélé, ktery méfi rychlost
zpracovani informaci a kapacitu kratkodobé paméti. Celkovym vysledkem
testu je aktudlni Uroveri obecné inteligence zalozené na g-faktoru. Viyho-
dou je kratkd administrace (10 minut). WAIS-R je postaven na predpokladu,
Ze inteligence je sloZena z komponent, které Ize kvalitativné odlisit, pres-
toZe nejsou zcela nezavislé. Viysledkem je intelektudlni schopnost zmérena
testem, kterd viak neni jedinym diagnostickym znakem pfi diagnostice de-
mence. Administrace WAIS-R je cca 90 minut.

Vysledky: Existuje statisticky signifikantni vysoka statisticka zavislost mezi
vykonem v Kratkém testu vieobecné inteligence (IQy, = 84,3, SD = 2,19)
a celkovym vykonem ve WAIS-R (IQc = 79,68, SD = 2,89). Hodnota kore-
la¢niho koeficientu je r = 0,564, pfi p > 0,01.

Zavér: KAl umozriuje pribézné zjisténi obecné psychické vykonnosti, coz
nelze v kratkém casovém odstupu provést opakované pomoci WAIS-R.
Diky vysoké hodnoté korelacniho koeficientu predpokladdme vyuziti
nejen u Alzheimerovy nemoci také u dalSich neurodegenerativnich
onemocnéni s rychlou progresi kognitivnich deficitd a demenci dalsich
typd.

PS42 Delirium u pacientd s cévni mozkovou pfihodou:
epidemiologie a rizikové faktory

Haluzova A, Bednarik J', Kostalova M', Badurova R, Vohérika S',
Urbdnek I', Jura R', Kaspérek T

"Neurologicka klinika LF MU, FN Brno, Czech Republic

? Psychiatricka klinika LF MU, FN Brno, Brno, Czech Republic

Uvod: Predchozi studie piinesly rozporné vysledky tykajici se frekvence
a rizikovych faktor( deliria u pacientl s akutni cévni mozkovou prihodou
(aCMP). Cilem této studie je zjisténi frekvence vyskytu, typu deliria a rizi-
kovych faktort pro jeho vznik.

Metodika: Kohortova prospektivni studie u pacientd s aCMP pfijatych
do 24 hodin od vzniku iktu na JIP nebo lktovou jednotku (1)) fakultni
nemocnice.

Pacienti s NIHSS > 5 byli po dobu minimalné 7 dnli hodnoceni ¢eskou

verzi CAM-ICU (Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit)
a vysledky byly porovnavany s expertnim posouzenim pfitomnosti deliria
vyuzivajicim kritéria Americké psychiatrické asociace (DMS IV-TR, 2000.
Mezi sledované rizikové parametry patfila demograficka data, typ a loka-
lizace loZiskové 1éze, pritomnost sepse, multiorganového selhani, metabo-
lické, farmakologické, iatrogenni a nutri¢ni parametry, chronicky abutzus
alkoholu (test Audit), preexistujici demence (Blessed dementia scale).
Vysledky: Predbéznd data jsou ziskand analyzou prvnich 50 pacientl
s akutni cévni mozkovou pithodou (praim. vék: 71,52 + 11,58, vékové roz-
péti: 35-91 let). Epizoda deliria trvajici miniméiné 1 den ve sledovaném in-
tervalu byla zjisténa celkem u 20 pacientl (40 %). Byla prokazana 100%
senzitivita testu CAM-ICU, aviak u 2 pacientt s globalni afézii a poruchou
porozuméni bylo testovani pozornosti a koherence mysleni falesné pozi-
tivni. Vyznamnymi faktory pro vznik deliria jsou intracerebralni krvaceni ve
srovndni s ischemickym iktem a preexistujici demence. Byl zjistén nevy-
znamny trend k castéjsimu vyskytu deliria u nemocnych s NIHSS > 9, vé-
kem > 75 let a 1ézi pravé hemisféry.
Zaveér: Delirium je castou a poddiagnostikovanou poruchou u pacientd
s aCMP. Pouzitf screeningového testu pfizptisobeného podminkam inten-
zivni péce (CAM-ICU) zvy3i jeho zachyt, u nemocnych s afazif je vsak treba
modifikovat kritéria. Nejvyznamnéjsimi rizikovymi faktory pro vznik deliria
se predbéZné jevi preexistujici demence a charakter iktu.

PS43 Neuronalni ceroidlipofuscinosy (NCL)

v Ceské republice a na Slovensku: souéasny stav

DNA diagnostiky

Dvordkova L, VlIaskova H, Stolnaja L, Poupétova H, Myskova H, Elleder M
Ustav dédicnych metabolickych poruch, VFN a 1. LF UK, Praha,

Czech Republic

Uvod: V nasem Ustavu bylo za obdobi cca 35 let diagnostikovano 91 pa-
cienttl ze 77 rodin. Po fadu let byla diagnosa stanovena uznavanymi po-
stupy, zahrnujicimi optickou a elektronovou mikroskopii a histochemickou
analyzu. Postupné byly aplikovany nové postupy slouzici k definovani jed-
notlivych typd na biochemické a DNA Urovni. V pfednasce budou shrnuty
dosavadni vysledky s cilem ukézat na spektrum typ NCL v CR a SR, déle
na nové, zcela nedavno identifikované typy (NCL7) a na pfipady identifi-
kaci celosvétové vzdorujic.

Metodika: korelace klasickych postupll s novymi postupy, reprezentova-
nymi stanovenim aktivity tripeptidylpeptidasy 1 (TPP 1), deficitni u NCL2
(Jansky-Bielschowsky) a DNA analyzou (geny CLN2, CLN3, CLN5, CLN 6,
CLN 7, CLN 8).
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Vysledky: Ve srovnani s pacienty z jinych zemi byl v populaci CR a SR
NCL4 (gen neznamy) byl diagnostikovan v jediném pripadé. Typ NCL2 byl
klasickymi postupy diagnostikovan v 35 pfipadech. U novéjsich pfipadd
(13 pacientl) byla diagnéza potvrzena enzymologickym vysetfenim (defi-
cit TPP1) a analyzou mutaci. Zbytek série, pfedstavujici 51 pfipadd (34 ro-
din) byl po dlouhou dobu klasifikovéan provizorné jako NCL6 vzhledem
k vysledkdim vazebné analyzy v londynské laboratofi. Klasicky postup uka-
zal odlisnosti klinického pribéhu, ultrastruktury a distribuce stfadani od
predchozich typl a vysokou incidenci u romské populace. Analyza gent
CLN5, CLN6 a CLN8 u 16 pacientlt odhalila jediny pfipad CLN5. Pred
3 mésici byl popsan novy gen, CLN7, jehoZ analyza ndm umoznila klasifi-
kovat 10 pacientd.

Zavér: Na urovni klinické a zejména na Urovni bunécné Ize klasickymi po-
stupy diagnostikovat pouze NCL1 az NCL4. Naproti tomu pro diagnostiku
ostatnich typl (NCL5 az NCL8) je nezbytna sekvenace pfislusnych gend.
Typ NCL7 patii v CR a SR k velmi ¢astym a je tak vyzvou k srovnévaci kli-
nické studii. Skupina 5 pacientd, ktefi zatim zUstavaji nezarazeni svédci
pro podstatnou genetickou heterogenitu tohoto onemocnéni.

Studie probiha v rdmci projektu RNGC (The Rare NCL Gene Consortium)
Podporeno: IGA MZ CR NR/8351-3, VZ MSM CR 0021620806, ViZ MZ CR
64165.

Nervosvalova onemocnéni

PS44 Motorické evokované potencialy,
silent perioda u ALS

Ridzon P, Keller O

Neurologicka klinika IPVZ-FTN, Praha, Czech Republic

ALS je degenerativni onemocnéni postihujici centrdini a periferni moto-
neuron. PostiZzeni centralniho motoneuronu se projevuje spasticitou a pe-
riferniho motoneuronu svalovou atrofii. Obé léze pak zpUsobuiji rychle
progredujici slabost kosternich svalli. U rdznych variant a v rdzné fazi one-
mocnéni jsou tyto dvé slozky motorického systému postizeny v rtizné mife.
Periferni |ézi Ize detekovat elektromyografickym vysetfenim. Pomoci mo-
torickych evokovanych potencialti (MEP) mdzeme sledovat postizeni pyra-
midové drahy, tedy postizeni centralniho motoneuronu, silent perioda (SP)
u MEP ndm poda obraz o funkci descendentnich inhibi¢nich spinalnich
drah a kortikdlnich inhibi¢nich interneurond.

V nasem souboru 46 pacientl jsme vysetfili MEP a SP a ziskali zdznam
z HK i DK v dobé stanoveni Dg ALS. Pro stimulaci byl pouzit pfistroj
Magstim 200 a pro registraci Medelec Synergy.

U MEP byla pozorovéna pomérné Casta absence korovych odezev nebo
mirné prodlouzeni centralniho prevodniho ¢asu, nekonstantné pak vyssi
prah pro kortikalni stimulaci. U SP byl ndlez zkracenf trvani periody Utlumu
nebo jeji nevybavnost.

Nase nélezy upresiiuji pozorovani jinych autord, vzhledem k zna¢né ve-
likosti souboru pacientt charakterizuji i jednotlivé varianty onemocnéni
motoneuronu, prokazuji, Ze méfeni MEP muZe byt dobrou metodou
k hodnoceni postizeni pyramidové dréahy.

Podporeno grantem IGA MZCR ¢ NR 8491-3.

PS45 Lambertliv-Eatonliv myastenicky syndrom:
elektromyografické nalezy

Pav L', Ridzon P', Kdvari M?

"Neurologicka klinika FTN-IPVZ, Praha, Czech Republic
?Rehabilitacni ustav Malvazinky, Praha, Czech Republic

Lambertdv-Eatondv myastenicky syndrom (LEMS) je velmi vzacné autoimu-
nitni onemocnéni zpUsobuijici poruchu nervosvalového prenosu viivem
snizeného uvoliiovéni acetylcholinu na nervosvalové ploténce. Castgji se
vyskytuje u muzl, pfiblizné v 60 % je asociovan s nadorem, nejcastéji
s malobunécnym bronchogennim karcinomem (SCLC). Klinicky se tento
syndrom projevuje proximalni svalovou slabosti, autonomnimi symptomy
(suchosti v Ustech, obstipaci, erektilni dysfunkci), pfechodnym zvétsenim
svalové sily po volni kontrakci svalu.

Pro LEMS je diagnostickym kromé anamnézy EMG nélez, kde nachézi-
me vyrazny inkrement pii vysokofrekvencni repetitivni stimulaci a nizké
motorické amplitudy v neurografii.

V souboru 9 pacientd jsme provedli retrospektivni analyzu klinickych,
anamnestickych a elektrofyziologickych charakteristik.

Tumor byl nalezen u 7 pacientd, u 1 pfedchazela diagnéza malignity
stanoveni diagndzy LEMS. Nejcastéjsi nador byl SCLC (5 ze 7). Diagnéza
LEMS byla v 8 z 9 pfipadC stanovena na EMG, ve 2 dalich pfipadech
bylo vysloveno podezieni na poruchu nervosvalového prenosu odesilaji-
cim lékarem.

U vsech 9 pacientl byla nizkofrekvencni stimulace 3 Hz s patologickym
nalezem — dekrementem, vyjma jednoho, u néjz doslo k vyraznému inkre-
mentu. Vzestup amplitudy 1. odpovédi po zatéZi byl zaznamenan jen
u 4 (44 %) pacientl a senzitivnéjsi bylo vySetfeni n. ulnaris nez n. accesso-
rius. Viysokofrekvencni stimulace 20 Hz vedla k inkrementu u viech pa-
cientl v rozsahu 110-505 %. U viech pacientt byl nalez nizké amplitudy
CMAP v kontrastu s normalni amplitudou SNAP. U 5 pacient byla prove-
dena jehlové EMG s nalezem hrani¢né myogennim u j1 pacienta a zietelné
myogennim u 2 pacientl. Tento nalez u LEMS nebyl dosud v literature
popsan.

PS46 Myotonicka dystrofie — diagnéza
»od dvefi”?

Matousek V, Bozovsky T

Neurologicka klinika LF UK, FN Plzen, Czech Republic

Uvod: Jednd se o nejcastéjsi myopatii. Je vysoce pravdépodobné, Ze je
v nasi zemi poddiagnostikovdna. Onemocnéni ma velmi charakteristické
klinické priznaky a jejich spravnd znalost mlze vést rychle k diagndze.
Jedna se o hereditarni, a tedy nevylécitelné onemocnéni. V¢asna diagno-
za vsak mlze bez nadséazky vést k zachrané Zivota ¢lovéka, protoze pa-
cienti mohou trpét prevodni srde¢ni poruchou s fatalnimi nasledky. Sou-
Casné muize zabranit vyskytu zavazné kongenitaini formy diky moznostem
prenatalni diagnostiky. Subjektivni potize nemocnych mohou byt relativ-
né rdznorodé a zdaleka ne vzdy vedou lékare k myslence na toto svalové
onemocnéni. Cilem naseho sdélenf je proto pfipomenout klinické pfiznaky
vCetné celkem typického ,habitu” nemocnych a management nemoci,
ktery spociva v genetickém potvrzeni diagndzy a symptomatické lécheé
jednotlivych systémovych poruch.
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Soubor a metodika: V letech 2002-2006 byla geneticky potvrzena MD1
u 13 a MD2 u 2 nasich nemocnych. Vsichni absolvovali rovnéz vysetieni
klinické a paraklinické vysetfeni (EMG, holterovské EKG, ocni)

Vysledky: U 2 nasich nemocnych byla zjisténa zavazna porucha srde¢niho
rytmu a zaveden trvaly kardiostimuldtor. Ostatni pacienti jsou v pravidel-
nych intervalech sledovani kardiologem a neurologem a podrobné sezna-
meni s riziky svého onemocnéni (manifestace prevodnich ¢i respiracnich
poruch pfi celkové anestezii ¢ interkurentni infekci).

PS47 Hereditarni spasticka paraparéza typ 3a

s neobvykle tézkym a casnym rozvojem obtizi

jiz v kojeneckém véku

Haberlova J', Clayes K?, Zamecnik J°, Seeman P’

"Klinika détské neurologie, DNA laborator 2. LF UK a FN Motol, Praha,
Czech Republic

2 Oddeéleni molekularni genetiky Antverpské univerzity, Antverpy, Belgie

* Ustav patologie a molekuldrni mediciny 2. LF UK a FN Motol, Praha,
Czech Republic

Uvod: Hereditarni spastické paraparézy (HSP) jsou klinicky i geneticky he-
terogenni skupinou neurodegenerativnich chorob charakterizované pro-
gresivni spasticitou hlavné dolnich koncetin. HSP je klasifikovéna jako |, Cis-
ta/prostd nebo nekomplikovand” forma v pripadé izolovaného postizeni
centralniho motoneuronu, v pfipadé asociace s dalsimi priznaky (typicky
mentalni retardace, zrakové nebo sluchové poruchy) jako komplikovana
forma HSP. Dédi¢nost je ve vétsiné piipadd AD (80 % nekomplikovanych
forem HSP), byly v3ak i popsény AR a X vazané typy dédi¢nosti. AZ 10 %
HSP s AD typem dédi¢nosti je podminény mutaci v genu SPG3A kdduji-
cim protein atlastin. Pro formu SPG3A je typicky ¢asny zacatek obtizi (bé-
hem 1. a 2. dekady véku) a nekomplikovand forma.

Kazuistika: 8lety chlapec s normalni rodinnou i perinatdini anamnézou.
Od 3 mésict byl u néj opozdény motoricky vyvoj, v objektivnim nalezu by-
la celkova hypotonie v kombinaci s kvadruhyperreflexii, sledovan pod dia-
gndézou DMO. Opozdéni vyvoje bylo vyluéné ve slozce motorické, mentél-
né chlapec odpovidal a odpovida svému véku. V 8 letech véku je patrna
tézka celkovd dystrofie, dysartrie a dysfagie, téZka svalova slabost a atro-
fie v8ech koncetin s maximem distalné na DK, kvadruhyperreflexie a pozi-
tivnimi pyramidovymi jevy na DK. Chlapec nikdy nebyl schopen samostat-
né chlze, od 6 let véku uziva elektricky vozik. Nema sfinkterové obtize,
nebyla pozorovana skolioza. Viyvoj motoriky pokracoval velmi pomalu do
véku 6 let, nyni je patrnd stagnace. Vysetfeni EMG a biopsie nervu a sva-
lu ve 4 letech véku prokdzaly chronickou motorickosenzitivni periferni
neuropatii. Centralni odpovéd' SEP byla v normé, periferni odpovéd' byla
nevybavnd. VEP a BAEP byly v normé. MRI mozku prokazala nespecifické
periventrikuldrni gliézy, MRI michy byla v normé. Z DNA vy3etfeni nebyla
prokazana duplikace nebo delece PMP 22 genu, nebyla prokdzéana muta-
ce v PLP1 genu ani mutace v SPG4 genu. Byla prokazana de-novo M408T
mutace v genu SPG3A pro atlastin. Tato mutace dosud nebyla popsana
a nebyla prokdzéna u zadné ze 170 zdravych kontrol. Mutovana amino-
kyselina je vysoce mezidruhové konzervovana, a proto se domnivame, Ze
jde o patogenni a kauzalni mutaci.

Zavér: Kazuistika ukazuje zcela novy klinicky fenotyp SPG3A s velmi Cas-
nym zacatkem obtiZf (jiz v kojeneckém véku), opozdénym motorickym vy-
vojem a velmi tézkym postizenim motoriky HK i DK v kombinaci s perifer-
ni motorickosenzitivni axonopatii potvrzenou i biopsii.

Podporeno grantem IGA MZ CR NR 8330-3

PS48 Hypertrofia nervovych korenov pacientky s CIDP

Michalik J', Kuréa E', Hladka M?, Hofericova B', Nosal' V', Grofik M!
"Neurologicka klinika JLF UK a MFN, Martin, Slovak Republic
?Radiodiagnosticka klinika JLF UK a MFN, Martin, Slovak Republic

Chronicka zapalova demyelinizatnd polyradikuloneuritida je imunogénne
podmienené poskodenie periférneho nervového systému. V klinickom
obraze dominuje zvycajne pomaly progredujuca, symetrickd kvadruparé-
za periférneho typu, asociovand porucha citlivosti pre vsetky kvality, neu-
ropatickd bolest, zriedkavo autonémne nervové poruchy. Asi u 10 % pa-
cientov je pritomnd hypertrofia periférnych nervov. V likvore je pritomna
vyraznd proteinocytologickd disocidcia. V neurografickych studidch su vy-
razne redukované rychlosti vedenia motorickymi a senzitivnymi vlaknami,
konduk¢né bloky, prolongované distélne latencie, predlZené alebo nevy-
bavné F viny. Bioptické nélezy periférnych nervov zobrazuji zndmky mo-
nonukledrnej bunkovej infiltracie, de- a remyelinizacné zmeny, edém, stratu
myelinizovanych axénov. Hypertrofiu nervovych koreriov a plexov mozno
pomocou MRI dokézat asi u 50 % pacientov. U 59rocnej pacientky
s 10ro¢nou anamnézou chronickej zapalovej demyelinizacnej polyneuro-
pathie prezentujeme klinicky obraz so zameranim na MR nalezy vyraznej
hypertrofie lumbosakralnych nervovych koreriov. Intradurdlny priestor
v aborélnej ¢asti je vyplneny hypertrofickymi nervovymi korefimi, ich vyrazné
rozsirenie je pritomné aj distalne od intervertebralnych otvorov. Pritomné
je tiez asi trojnasobné zhrubnutie kmeriov n. ischiadicus a n. femoralis.
V klinickom obraze u pacientky dominuju znamky progredujlcej periférnej
kvadruparézy, neuropatickej bolesti a znamky lumbalnej spinanej stendzy.

PS49 Terapeuticky benefit IVIG u pacienky s POEMS
Novékova L, Havrankova P, Jiroutek P, Bohm J, Sussova J
Neurologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic

POEMS syndrom je vzacné multisystémové onemocnéni definované pri-
tomnosti periferni neuropatie /P/, organomegalie /O/, endokrinopatie /E/,
monoklonalni gamapatie /M/, a koznich zmén /S/. Patofyziologie onemoc-
néni neni zatim objasnéna. Hovoli se o roli vaskuldarniho endotelidiniho
rtstového faktoru (VEGF), jehoz sérové hladiny byvaji u POEMS zvyseny
a ktery vede ke zvysené vaskuldrni permeabilité. Lé¢ba POEMS zavisi na
stadiu a tiZi onemocnéni, standardni 1é¢ebné metody zahrnuijf kortikoidy,
radiacni terapii, chemoterapii, transplantaci kostni dfené a fyzioterapeu-
tickou péci. Terapie intravenosnimi imunoglobuliny (IVIG) byla dosud po-
pisovana v literature jako nelspésna.

Autofi prezentuji kazuistiku 57leté pacientky sledované 7 let pro pestré
obtize, kterym dominovalo tézké chronické priijmové onemocnéni, dale
pro progredujici necitlivost a slabost dolnich koncetin. Pacientka byla rov-
néz dispenzarizovana pro monoklonalni gamapati typu IgA lambda a pro
hypotyredzu. Z dalSich znak POEMS byly pfitomny: kozni zmény, periferni
otoky, Raynauddv fenomén, organomegalie.

V objektivnim neurologickém ndlezu byl tézky polyneuropaticky syn-
drom na DK s senzorickou ataxii vyrazného stupné a akrdini svalovou sla-
bosti stupné 2 dle svalového testu. V krevnich odbérech byla zvysena se-
dimentace, vyrazna elevace VEGF (2 832 ng/l), v lumbalni punkci pak pro-
teinocytologicka disociace a nalez tézké poruchy hematolikvorové bariéry,
bez intratékalni syntézy imunoglobulinl. Elektromyografické vy3etfeni po-
psalo tézkou symetrickou distalni axonalné demyelinizac¢ni polyneuropatii.

Vzhledem ke kontraindikaci poddvani kortikoidd, byla zahajena terapie
IVIGy. Po pocate¢ni 6denni ke IVIG (120 g) je aplikovano 15 g IVIG kazdych
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5 tydnd, u pacientky postupné dochazi k jasnému subjektivnimu i objek-
tivnimu zlepSovéni, vymizeni prdjmd, zmirnéni koznich lupus-like zmén,
otokd, zlepseni svalové sily na DKK a vymizeni senzitivnich priznakd. Na
EMG po 3 mésicich terapie zmirnéni znamek demyelinizace, nicméné zd-
stava tézky denervacni syndrom ve svalech bérct.

Jednd se o prvni popsany pfipad POEMS s dobrou klinickou odpovédi
na terapii IVIG.

Epilepsie

PS50 Valproatova encefalopatie
Novotna |
Neurologicka klinika FN U Sv. Anny, Brno, Czech Republic

Valproat je bézné uzivany lék v terapii parcidlnich i generalizovanych pa-
roxyzmd. Bézné vedlejsi Ucinky jsou tremor a alopecie. Méné castou za-
vaznou komplikaci je valproatova encefalopatie. Jsou popsany pripady
s hyperamonemii i bez ni, s hepatopatif i bez ni. Pravdépodobnost vzniku
nesouvisi s mnozstvim podavaného léku ani sérovou hladinou. Obvykly
rozvoj je v prvnich dnech & tydnech po nasazeni Iéku.

Predisponuijici faktory: rychld titrace, jaterni, ledvinné onemocnéni, kom-
binovana terapie epilepsie (fenytoin, fenobarbital, topiramat).

Etiopatogeneze nejasna, nejcastéjsi pri hyperamonemii.Vzestup amo-
niaku dan vlivem valproat. metabolitl na jaterni a ledvinné funkce, poru-
chou oxidace beta-mastnych kyselin, kongenitalni laktdtovou acidézou,
deficitem enzym0 uredzového cyklu nebo karnitinu.

Typické priznaky:zmatenost, ataxie, porucha védomi, nardst frekvence
zéchvatd, nechutenstvi, fokalni neurologickd symptomatologie, vzestup
jaternich transaminaz a hladiny amoniaku v séru.

V EEG difuzné aktivita theta-delta, trifazické viny.

V NMR hyperintenzni léze v bilé hmoté mozecku a globus palidum.
MRS vykazuje narlst glutaminu, pokles n-acetyl aspartatu.

Priznaky rychle odeznivaji po vysazeni léku.

Je demonstrovan pfipad valproatové encefalopatie vzniklé po
dlouhodobé expozici léku

Muz, 39 let, od 3 let véku sledovan pro tumor v oblasti tekta mezence-
fala, Torkildsenova drenéz, radioterapie r. 1971, histologicky typ tumoru
neznam.

Od r. 1991 vznik parcidlnich komplexnich zachvatd s postupnym na-
rastem frekvence. Lécen od r. 2003 kombinaci karbamazepin 900 mg/d,
topiramat 200 mg/d, valproat 1 500 mg/d, hladina valprodtu v séru na
dolnf hranici normy. Od r. 2006 rozvoj bradypsychie, apraxie, ataxie, po-
rucha kognitivnich funkci, dbytek véhy. Normalni jaterni transamindzy,
EEG nespecificky abnormni, hladiny Iékd normalini.

NarUst frekvence zachvat( vedl k navyseni valproatu, nasledovaly stavy
zmatenosti. Suspekce: progrese tumoru (NMR neprokazalo), viiv medi-
kace (topiramat, epoxykarbamazepin), nonkonvulzivni status epilepticus.
EEG: difuzni zpomaleni zdznamu do pasma theta delta, bez obrazu statu.

V séru normalni hodnoty jaternich transaminaz i antiepileptik, amoniak
231 pmol/l.

Valproat vysazen, pokles amoniaku na 42,5 pmol/l, Uprava stavu.

Netypicky byl vznik po dlouhé dobé podavani valprodtu (nékolik roku),
rozvoj symptomatologie odpovidajici valprodtové encefalopatii pozvolny
(cca 6-8mésic). Zakladni anamnéza tumoru vedla k Uvaze o recidivé ¢i
progresi tohoto onemocnéni.

PS51 Sexualni dysfunkce a jejich vyskyt u pacientd
s epilepsii

Marak R, Pohanka M, Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP, FN Olomouc, Czech Republic

U pacientl lécenych pro epilepsii se udava vyskyt sexudlni dysfunkce (SD)
mezi 30-60 %. Na vyskytu SD se podili jednak typ zachvatd, jednak stu-
pen kompenzace zachvatd a vliv antiepileptické terapie (AED). Cilem stu-
die bylo porovnat vyskyt SD u pacientd s epilepsii a ¢lent KS, dale posou-
dit vliv typu epilepsie, stupné kompenzace zachvatll a poctu uzivanych
AEDs na vyskyt SD. Soubor tvorfilo 78 pacientt s epilepsii (31 muzd,
47 Zen), ve véku 19-72, prameérné 39,0 let. Kontrolni soubor (KS) tvofilo
37 spolupracovnikd ve véku 21-52 let, primérné 33,0 let. Vsichni pa-
cienti a clenové KS vyplnili zkracené formy mezindrodnich dotaznikl se-
xudlnich funkci a ti, ktefi méli soucet bodl nizsi nez 21, vyplnili kompletn{
dotazniky. Ke statistickému zhodnoceni vysledk( byl pouZit FisherCv
exaktni test. V testovaném souboru mélo SD 60 % pacientd oproti 27 %
v kontrolnim souboru (p = 0,002). U pacient s epilepsif byl vy3si vyskyt SD
u pacientl s parcialnimi epileptickymi zachvaty, s kompenzovanou epi-
lepsii a u pacient(l uzivajicich 0-1 AEDs — tyto rozdily viak nebyly statisticky
signifikantni.

V prezentované studii byl prokazan statisticky signifikantné vy3si vyskyt
SD u pacientl s epilepsii ve srovnani se ¢leny KS.

PS52 Juvenilni myoklonicka epilepsie
Obdrzalkové E, Silar C, Kafovsky P
Neurologicka klinika LF UP, FN Olomouc, Olomouc, Czech Republic

Uvod: Juvenilni myoklonicka epilepsie (JME) patif mezi geneticky pominéné
Idiopatické generalizované epilepsie. Typickou a determinujici klinickou
manifestaci jsou myoklonické zachvaty vdzané na probouzeni. U vice nez
90 % pacientl s JME se kombinuiji se zachvaty generalizovanymi tonicko-
klonickymi (GTCS) a u tfetiny pacientd i s typickymi absencemi. Zachvaty
jsou vékoveé vazané. Pokud jsou soucasti absence, objevuji se mezi 5. a 16. ro-
kem. Myoklonické zachvaty nastupuiji okolo 14. a 15. roku, o nékolik mé-
sict pozdéji jsou nasledovany GTCS. Zacatek onemocnéni JME v dospé-
losti je vyjimecny. Zachvaty, pfedevsim ty myoklonické, prichdzeji typicky
pll az 1 hodinu po probuzeni. Pozdéji béhem dne pokud je pacient una-
ven. Maximum vyskytu GTCS je rovnéz pfi probouzeni, ale mohou byt
kdykoliv béhem dne nebo jako paroxyzmy noc¢ni. Absence se dostavuji
kdykoliv béhem bdéni. Vyraznym provokacnim faktorem zéchvatl jsou
spankova deprivace, Unava a alkoholovy exces. Uplatnit se mohou i emoce,
stres, psychicka koncentrace. Pfi EEG vy3etfeni je zjevna fotosenzitivita
(1/3 pacientli), ale méné nez 1/10 pacientd ma zachvaty provokované
béznymi svételnymi podnéty z okoli.

Objektivni neurologicky nalez a zobrazovaci vySetfeni CNS jsou obvykle
v normé. S vyuzitim novych MRI technologif v¢. MR spektroskopie se ob-
jevuji poznatky o postizeni meziofrontélniho a prefrontéiniho kortexu
u pacientd s JME a odpovidajici poruchou exekutivnich funkci. Uz inter-
iktalni EEG byva u neléteného pacienta abnormni, nachdzime generalizo-
vané vyboje nepravidelnych hrotl a polyspikes-wave komplext (PSWC),
fotoparoxysmalini odpovéd pritomna u 1/3 pacientd, hyperventilace zmno-
Zuje vyskyt generalizovanych vybojl. Tretina pacient(i vykazuje loZiskovou
abnormitu (hroty, pomalé viny, SWC a PSWC), coz mlze byt zdrojem
chybnych diagnostickych zavérd. Koreldtem myoklonického zachvatu
je kratky (0,5-3 sekundy trvajici) generalizovany vyboj hrott ¢ PSWC
(3-6 Hz).

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(suplementum)

S79




POSTERY

Kazuistiky: Prezentace 3 pacientl vysetfenych v r. 2007 na Neurologické
klinice FN' Olomouc, u nichz bylo provedeno video EEG monitorovani
a diagnostikovana JME. U 2 pacientd byly zachyceny myoklonické za-
chvaty s koreldtem v EEG, u tfeti pacientky klinicky zdchvat nezachycen,
na EEG zédznamu je patrnd provokace generalizovanych vyboji PSWC pfi
fotostimulaci.

PS53 Mirna a stredni hyperhomocysteinemie
u pacientu s epilepsii

Kolinova M', Dvorakova J?, Matoska V?, Hyanek J?
"Neurologicka klinika 1. LF UK, VFN, Praha, Czech Republic
2OKBHI, Praha, Czech Republic

Uvod: Hyperhomocysteinemie (Hhcy) je nejcastéji zvaZovéna jako nezavis-
ly rizikovy faktor cévniho postizeni. Experimentdné je homocystein (Hcy)
vyuzivan jako neuroexcitacni ev i neurotoxické agens — ve vztahu k NMDA
glutamatovym receptordm, vyznam pro klinickou epileptologii je nejasny.
Préce vychézi z dlouhodobého sledovani pacientd lécenych antiepileptiky.
Metodika: Celkovy plazmaticky (tHcy) homocystein, hodnoty vitaminG B
(folét, Bg, By) i lipidové spektrum vy3etfovény u 123 dospélych pacientd
lécenych klasickymi antiepileptiky — induktory cytochromu P 450 a skupiny
28 pacientl lécenych valprodtem v monoterapii. Z hlediska epileptolo-
gického podrobnéjsi hodnoceni provedeno u 8 pacientl s nejvy3simi hod-
notami Hey (tzv. stfedni Hhcy). Provedeno i molekuldrné genetické vy3et-
feni — genotypy MTHFR C677T, u casti A1298C. U 7 pacientll s mirnou
Hhcy byl proveden test s vyhodnocenim EEG nélezu pfi Hhcy 48,0-109,0
umol/l po podani methioninu.

Vysledky: Hyperhomocysteinemie (Hhcy nad 12 pmol/l) zjisténa zhruba
ve 30 %, stfedni Hhcy (30,7-109,0 umol/l) naméfena u 8 pacientt (7 muzd,
1 Zena).Udrzeni dlouhodobé normalizace tHcy vyZadovalo kontrolované
méfeni vitamin( s titraci davek k zamezeni nezadoucich interakci. Skupina
vech 8 pacientl se stfedni Hhcy byla charakterizovana rizikovymi faktory:
1) 1é¢ba klasickymi antiepileptiky — induktory cytochromu P450 pro epilep-
sii s parcidlnimi, event. Sek. General. zachvaty, provazené neuropsychol.
oslabenim, 2) enzymopatie MTHFR C677 T (homo- v 7 a heterozygotni
v 1 pfipadé), 3) nalez vitaminového deficitu nebo hrani¢ni hodnoty, nej-
Castéji folatu nebo/i vitaminG Bg a B;,. Pacienti na monotherapii val-
prodtem (n = 28) méli vyznamné nizsi hodnoty tHcy a vzhledem ke
kontrolni skupiné naznak nizsich hodnot foldtu a vyssich hodnot vitamind
B,,. Normalizace tHcy ani navozend Hhcy methioninovym testem nepro-
kdzaly zménu EEG nalezu nebo klinického stavu z hlediska epileptic-
kych projevd. V ojedinélém pfipadé provdzeném generalizovanou ab-
normalitou (S,SWC komplext) po normalizaci Hhcy pozorovéno zhorseni
EEG nélezu.

Zavér: Nejvyssimu riziku Hhey jsou vystaveni pacienti s koincidenci popsa-
nych rizikovych faktor(. Vyznam z hlediska epileptogeneze zlstava ne-
jasny. Kontrolovani Hey spolu s vitaminotherapii se kromé prevence cévni
rizikovosti dotykd v praxi dalSich souvislosti (napf. prevence teratogenity,
neurotoxicity).

Varia

PS54 Nizka koncentrace izofluranu zplsobuje
neurogenni plicni edém u potkan®i s miSnim poranénim

Sedy J', Urdzikové L2, Likav¢anové K', Hej¢l A?, Burian M*, Jendelova P?, Zi-

cha J5, Kunes J°, Sykova E'

"Ustav experimentalni mediciny AV CR, Praha, Czech Republic

2Centrum Bunécné terapie a tkanovych nahrad, 2. LF UK, Praha, Czech
Republic

* Ustav neurovéd 2. LF UK, Praha, Czech Republic

“Oddéleni magnetické rezonance a spektroskopie, Usek zobrazovacich
metod IKEM, Praha, Czech Republic

s Fyziologicky Ustav AVCR, Praha, Czech Republic

¢ Centrum experimentalniho vyzkumu chorob srdce a cév, Praha, Czech
Republic

Uvod: Neurogenni plicni edém (NPE) je Zivot ohrozujici komplikace pora-
néni centradlniho nervového systému, kterd pravdépodobné vznikd na
podkladé excesivni aktivace sympatiku. U rlznych anestetik byl popsan
pozitivni i negativni vliv na rozvoj NPE.

Cil: Cilem této préce bylo posoudit rozvoj NPE u potkant s poranénim mi-
chy narkotizovanych 1,5 %, 2 %, 2,5 %, 3 %, 4 % nebo 5 % isoflura-
nem ve vzduchu.

Metody: Ve studii jsme pouzili 143 potkanC samcti kmene Wistar, kte-
rym byla provedena balonkova kompresni midni léze v oblasti Th8. Rozsah
NPE byl vyhodnocen s pouZitim RTG, vyhodnoceni stupné subpleuraliniho
krvaceni, plicniho indexu, monitorace krevniho tlaku a tepové frekvence
a histologie plicni tkané. Névrat neurologickych funkci byl u potkant
narkotizovanych 1,5 % a 3 % isofluranem vyhodnocen pomoci BBB
a plantar testu. Rozsah midni léze byl vyhodnocen pomoci MRI a morfo-
metrie zachovalé bilé a sedé hmoty.

Vysledky: U vsech zvifat z 1,5 % a 2 % skupiny doslo k rozvoji stfedné
tézkého nebo tézkého NPE. U téchto zvifat stoupaly béhem provadeéni
misni 1éze hodnoty krevniho tlaku signifikantné rychleji a dosahovaly vys-
Sich hodnot u zvifat s NPE. Témér 42 % zvifat z 1,5 % skupiny na nasled-
ky NPE zemfelo. Vice nez 71 % zvifat ze 2,5 % a 3 % skupiny nemélo
Z4dné priznaky NPE a zadné zvife z této skupiny nezemrelo. Zvifata ze
4% a5 % skupiny umirala na nésledky preddvkovani anestetikem;
u zadného zvitete nebyl pfitomen NPE. U zvifat bez NPE doslo k navratu
neurologickych funkci ve 2-3. tydnu rychleji nez u zvifat s NPE; ve
4.-7. tydnu se v3ak rozdil vyrovnal. Morfometrie a MRI neukazaly zadné
rozdily v rozsahu misni léze u zvifat s a bez NPE. Zavérem Ize konstato-
vat, Ze nizké koncentrace izofluranu maji kauzalni vztah k rozvoji NPE. Pro
provadéni kompresni midni léze je optimdini koncentrace izofluranu
2,5-3 %.

Podporeno granty: AV0Z50390703, 1M0021620803, GACR309/06/1246,
1A8697-5, IGA MZ 1A8697-5,LC554 a LSHB-CT-2005-518233
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PS55 Animalni model cerebelarni degenerace
v experimentalnim vyzkumu

Vozeh F', Cendelin J', Zumrova A?

"LF UK, Plzeri, Czech Republic

22. LF a FNM, Praha, Czech Republic

Mutantni mysi Lurcher pfedstavuiji pfirozeny model geneticky podminéné
olivocerebelarni degenerace v dusledku mutace genu pro d 2 glutamatovy
receptor. DUsledky této degenerace sledujeme v rdznych podminkach,
zde jsme studovali efekt transplantace ¢astecek embryondini mozeckové
tkané do cerebela mutantd Lurcher na jejich motorické funkce a schop-
nost prostorového uceni. Dérci tkdné byla 12—13denni embrya mysi pro-
dukujicich GFP (green fluorescent protein). Pfijemci — dospélé mysi typu
Lurcher kmene C57Bl a C3H. Prezivani transplantdtu jsme posuzovali
mikroskopicky 3, 6, a 9 tydnd po transplantaci. Zjistili jsme pozvolny po-
kles podilu mysi s pfitomnym transplantatem, pfitom u my3i kmene C3H
byl zanik transplantdtu mirné rychlejsi. Motorické funkce jsme testovali na
hrazdé, zebriku a rotarodu pred operaci a v tydennich intervalech od dru-
hého do 8 tydne po operaci. Schopnost prostorového uceni jsme testovali
v Morrisové vodnim bludisti 9 tydnd po operaci. Jako kontroly jsme uzili
zvitata, kterym byl stejnym postupem misto transplantatu aplikovano pouze
vehikulum. Zatimco pozitivni efekt transplantace na motorické funkce nebyl
Zjistén, transplantované mysi kmene C57Bl vykazovaly lepsi vysledky v pros-
torovém ucenf ve srovndni s kontrolami. Mély kratsi latence v dosazeni kri-
téria (nalezeni a vystup na ostravek skryty pod hladinou) i kratsi trajektorie,
avsak bez vyznamnych rozdill v rychlosti plavani. ProtoZe interakce mezi 5té-
pem a hostitelskou tkani byla minimalni a funkéni efekt nevyzadoval prezi-
vani transplantdtu az do skonceni testovani, pozitivni efekt je mozné pricist
spise trofickym vlivdm nez funkéni nahradé zaniklych Purkynovych bunék.
Podporeno VZ MSM 0021620816, VZ FNM 0064203-6505 a COST Pro-
gramu EU, Akce B30

PS56 Vyznamnym faktorem preziti darcovskych bunék
kostni dfené v CNS je nacasovani transplantace

Jiroutek P!, Sefc L2, Nevsimalova S'

"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

? Ustav patologické fyziologie 1. LF UK, Praha, Czech Republic

Uvod: Piftomnost bunék odvozenych z hematopoetickych kmenovych
bunék (HSC) dérce v CNS prijemce mé u zvifeciho modelu pozitivni viiv
u nékterych neurologickych onemocnéni. Priznivy efekt transplantace HSC
byl prokdzadn na modelu ALS, ischemického poskozeni nebo traumatické
misSni 1éze. Rozhodujici vliv ma pravdépodobné dlouhodobé preZiti dar-
covskych bunék v CNS pfijemce. Studovali jsme efekt riznych protokold
transplantace na Uspésnost engraftmentu v CNS a kostni dfeni.
Metodika: C57BL/6 mysim byl podan cyklofosfamid (CY) v davce 135 mg/kg.
Zvitata byla rozdélena do 2 skupin. Skupina CY2 byla ozafena (4Gy)
a transplantovana GFP+ Stépem kostni diené (4x10exp6 bunék) 2 dny po
podani CY, skupina CY5 byla analogicky transplantovana s 5dennim od-
stupem. Kontrolnf skupiné nebyl CY podan a transplantace probéhla jako
u predchozich skupin. Zvifata byla utracena a histologicky vysetfena
12 mésicd po transplantaci.

Vysledky: Rychlost proliferace (kolonie formujici jednotky v S fazi) v kostni
dreni dosahla maxima (50 %) 2 dny po aplikaci CY, 5 dnd po podani CY
se blizila 0%. V kontrolni skupiné bylo v kostni dfeni dosazeno chimé-
rizmu 29 % a hustoty GFP+ bunék v CNS 1,66 (10exp-8/mm2). CY2 sku-
pina vykazovala podobné hodnoty chimérizmu (25%) i hustoty darcov-

skych bunék v CNS (1,44), zatimco v CY5 skupiné byl vysoky chimérizmus
ve dreni (87 %) i hustota GFP+ bunék v CNS (8,98, p < 0,001).

Zavér: Transplantace Stépu 2 dny po podani CY probihd do mikroprostfedf
rychle se délicich bunék kostni dfené a vede k nizkému engraftmentu.
Stép prichézejici v 5. dnu po podéni CY do neproliferuijici diené se pfihoji
signifikantné Iépe. Podobna zavislost byla pozorovéna v CNS. Nacasovani
transplantace kostni dfené po podani CY je rozhodujicim faktorem pro

mnoZzstvi dlouhodobé prezivajicich darcovskych bunék v CNS pijemce.

PS57 MRI Volumetrie zadni jamy lebni u pacientu

s neurovaskularnim konfliktem

Brezova V', Martinkovic L', Hackel M?, Masopust \V?, Hofinek D?, Belsan T?,
Rejchrt P?, Benes V2

" Ustav patologické fyziologie 2. LF UK, Praha, Czech Republic

? Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN, Praha, Czech Republic

? Radiodiagnostické oddgleni UVN Praha, Praha 6, Czech Republic

Uvod: Objem zadni jamy lebni je povazovan za jeden z predispozicnich faktort
pro vznik neurovaskulamiho konfliktu a neuralgie trojklanného nervu. V minu-
losti byla provadéna RTG planimetricka méfeni, ktera prokéazala mensi rozméry
zadni jamy lebni u pacientt s neurovaskularnim konfliktem (NVC). V nasem pri-
spévku predstavujeme vysledky studie, v niz provadime méfeni objemu zadnf
jamy lebni a jejich anatomickych struktur s pomoci 3D obrazu, vytvoreného pro-
strednictvim zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI) s vysokym stupném rozlisent.
Metodika: 25 ucastnikd studie (15 pacientt s NVC, 10 zdravych dobrovol-
nikd kontrolni skupiny) bylo vysetfeno MRI s vysokym stupném rozliseni (fezy
s odstupem 0,8 mm). Objemy zadnfi jdmy lebni a jejich substruktur byly
méfeny semiautomatickou metodou segmentace MRI obrazu odpovidaji-
cim softwarem (program ITK-SNAP). Dale byla provedena volumetrie pre-
pontinni cisterny na klinické a nepostizené strané. Srovnavali jsme téZ ob-
jem Meckelovy dutiny na klinické a neklinické strané. U viech Ucastnikd
studie jsme zméfili intrakranialni objem (ICV).

Vysledky: Objemy zadni jamy lebni byli relativizovany v poméru k ICV.
Nebyly prokazany statisticky vyznamné rozdily v relativizovaném objemu
zadni jdmy lebni mezi skupinou pacientd s NVC a skupinou kontrolni (p =
=0,331). V absolutnich objemech byl prokézan statisticky vyznamny rozdil
v objemu zadnf jdmy i ICV mezi muzi a Zenami (p < 0,05). Nebyly proka-
zany vyznamné rozdily ve velikosti prepontinni cisterny obou stran mezi
skupinou pacientt s NVC a skupinou kontrolni (p = 0,21), celkovy pramér
objemu prepontinni cisterny na klinicky postizené strané byl vak u pa-
cientll s neurovaskularnim konfliktem o 14 % nizsi. Intraindividudini chyba
méfeni pro volumetrickd méfeni byla mensi nez 1 %.

Zavér: MRI volumetrie je spolehlivou metodou k méfeni objemu anatomic-
kych struktur in vivo. Statisticka analyza nasich vysledkt nepotvrdila podil ana-
tomické konfigurace zadni jamy lebni na vzniku neurovaskulérniho konfliktu.

PS58 AOPP (Advanced Oxidation Protein Products)

u obstrukéni spankové apnoe

Sonka K', Fialové L2, Volnd J', Jiroutek P, Kemlink D', Vévrova J', Pretl M',
Kalousova M?

"Neurologické klinika 1. LF UK a VFNPraha, Czech Republic

?Ustav lékarské biochemie 1. LF UK, Praha, Czech Republic

3 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky, Praha, Czech Republic

Uvod: Obstrukeni spankova apnoe (OSA) je charakterizovana pauzami
v pravidelném dychani, které vedou k zakladnim symptomuim — nekvalitnimu,
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neosvézujicimu spanku a také ke zvysenému riziku hypertense, ICHS, arte-
riosklerdzy a cévnich mozkowvych pithod. AOPP jsou povazovany za spo-
lehlivé markery hodnoceni poskozeni proteinti zplsobené oxidanty a tedy
i urychlené aterogenese. Proto jsme se v této studii zaméfili na stanoveni
AOPP u OSA.

Metodika: U 20 muzt (vék 50,9, SD = 11,5 let) s normalnim neurolo-
gickym nalezem a s diagnézou OSA prokézanou nocni polygrafii (proud
vzduchu pfi dychani, dychaci pohyby, saturace, EKG, poloha a dychaci
zvuky) byla spolu se zékladnim biochemickym a hematologickym vysetre-
nim vysetfena ranni plazmaticka hladina AOPP. AOPP byly urcovany spek-
trofotometricky. Primérny apnoe hypopnoe index (AHI) byl 18,4 (SD 15,5).
Hodnoty AOPP byly porovnény s hodnotami stejné starych zdravych muzd
(t test) a byly korelovany s ostatnimi parametry sledovaného vzorku ne-
mocnych (Pearsontv koeficient).

Vysledky: Primérna hodnota AOPP byla u nemocnych 91,8 (SD 42,3)
pmol/l a u kontrol 76,2 (SD 35,3) umol/l. Rozdil nebyl vyznamny. Hladiny
AOPP korelovaly s AHI (kor. koef. 0,0485).

Zaveér: Zjisténi, ze AOPP koreluji s intenzitou OSA, podporuje hypotézu,
Ze OSA zvysuje oxidacni riziko.

Podporeno VZ MSMT CR 0021620816

PS59 Polysomnograficka studie u pacientu

s chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi
Pretl M, Ambroz D?, Jansa P?, Polacek P?, Sonka K'

"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Centrum pro poruchy spanku
a bdéni, Praha, Czech Republic

2|l interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha, Czech Republic

Uvod: Ventilacni poruchy ve spanku (SRBD) jsou u prekapilarni plicni hy-
pertenze (PH) popisovany velmi ¢asto (obvykle kolem 20 %). Vysledky
vSak vychazeji z necetnych studii a nezabyvaji se vyskytem SRBD u jednot-
livych podskupin prekapildrni PH. U chronické tromboembolické PH (CTEPH)
dosud polygraficka studie nebyla provadéna. Vzhledem k patofyziologii
onemocnéni lze u této jednotky SRBD s jejim nepfiznivym vlivem na
kardiovaskularni aparat predpokladat.

Metodika: Bylo vysetieno celkem11 pacientl s diagnézou CTEPH: 9 muzd,
2 Zeny, primérny vék 57,55 + 3,23; primérny BMI 26,27 + 3,05; prdmérny
systolicky tlak v a. pulmonalis (PASP) 112,27 + 33,65. Ve spankové labo-
ratofi byly monitorovany standardni polysomnografické parametry
(spankova architektura, no¢ni ventilace, povrchové EMG v mm. tibiales
anteriores). Dale byli pacienti testovani Epworthskou skalou spavosti (ESS).
Nasledujici den byl proveden Test mnohocetné latence usnuti (MSLT).
Vysledky: Byla zaznamenana nizsi efektivita spanku (71,82 + 10,76) s mir-
nym ubytkem stadia NREM2 a REM spénku. Ventila¢ni porucha ve spanku
typu obstrukéni spankové apnoe byla zjisténa u 7 pacientd (respiratory
disturbance index — RDI 15,24 + 13,43), u viech pacientd byla pfitomna
periodicka hypoxemie (oxygen desaturation index — ODI 24,25 + 12,58).
U 10 pacientd byly zjistény periodické pohyby koncetinami (PLM), prevazné
tézké intenzity (periodic limb movement index — PLMI 44,45 + 39,28).
Syndrom neklidnych koncetin ani nadmérna denni spavost (podle ESS) ne-
byly pacienty udavany. Testem MSLT byla prokdzéna zkracena latence
usnuti pouze u jednoho pacienta s extrémné tézkou SRBD.

Zavér: Zjisténa SRBD vyskytujici se u pacientt s CTEPH, stejné jako PLM
dokazuiji nutnost polysomnografického vysetfovani a nasledné péce u této
skupiny pacientd — ddsledky fragmentovaného spanku na kardiovasku-
larni aparét v zavislosti na zjisténych poruchach spanku mohou negativné
ovlivhovat jiz tak nepfiznivy pribéh choroby. Etiologii SRBD u pacientd

s CTEPH Ize predpokladat prevazné v souvislosti se zékladni chorobou,
etiologie PLM z(istavé nejasna — bud jako komorbidita v rdmci SRBD, vzhle-
dem k tiZi zjisténych PLM je nutno uvazovat i o sekundarité ¢i komorbidité
k CTEPH.

Podporeno: VZ 0021620816

PS60 Paraneoplastické syndromy v neurologii
Gromova D, Petrovicova A, Brozman M, Viragova M,
Mikloskova M, Hradilekova D

Neurologicka klinika FN Nitra, Slovak Republic

Uvod: Paraneoplastické neurologické syndromy st definované ako klinic-
ké jednotky predstavujuce systémové, nemetastatické pésobenie nadoru
na tkaniva periférneho alebo centrdineho nervového systému, teda bez
priamej infiltracie nervového tkaniva nadorom, ¢ metastazami. Podmie-
nuju ich metabolické, nutri¢né, hormondlne a vaskularne zmeny vznikajlce
pri zékladnom onkologickom ochoreni. Schopnost produkovat hormény,
bielkovinové prekurzory horménov, rozli¢né enzymy, fetalne proteiny alebo
cytokiny ma mnozstvo tumorov.

V nadej praci prezentujeme 3 kazuistiky pacientov s klinickou manifes-
taciou odlisnych neurologickych paraneoplastickych syndrémov pri roz-
nych typoch nadorovych ochoreni.

Kazuistika €.1. Referujeme 46roc¢nu pacientku s pol roénou anamnézou
karcinému lavého prsnika, s histologickym zéverom intraduktalneho inva-
zivneho karcinému, po kvadrantektomii a axilarnej lymfadenectomii s né-
slednou radio a chemoterapiou. Neurologicky islo o klinicky obraz akutnej
polyradikuloneuritidy.

Kazuistika €. 2. V druhej kazuistike referujeme pripad 60ro¢ného muza,
od roku 2004 sledovaného a lieceného pre mnohopocetny myelém lambda
[ahkych retazcov, po chemoterapii a autoldgnej transplantécii kostnej drene
s recidivou ochorenia vo forme extrameduldrnej infiltracie v roku 2005. Na
nasej klinike bol hospitalizovany dvakrat, prvykrat v 06/06 pre léziu n. ab-
ducens s diplopiou, druhykrat vo februari 2007 pre vyrazné zhorSovanie
klinického stavu, kedy bola diagnostikovana progresivna multifokdlna
leukoencefalopathia (PML).

Kazuistika ¢€.3. Prezentovanu skupinu pacientov uzatvara 80ro¢na zena
s Grawitzovym tumorom pravej oblicky, po pannefrectomii v roku 2002
s postupnym vyvojom syndrému opsoklonus—myoklonus.

Zaver: Paraneoplastické syndromy v neuroldgii predstavuju velmi pestru
skupinu ochorenti, ¢astokrat so zavaznou prognézou.

PS61 Zanét jako rizikovy cinitel ovliviujici outcome
pacientt lécenych na neurologické JIP v obdobi 1/06-1/07
Skutova M, Hon P, Skoloudik D, Bar M, Bakova K

FN Ostrava, Ostrava Poruba, Czech Republic

Uvod: Neurologicky nemocny pacient, jenZ se ocitne z diivodu progrese
¢ komplikovaného priibéhu svého onemocnéni na neurologické JIP, je ve
velkém procentuelnim zastoupeni ohrozen at jiz probihajici, ¢ vznikajici
infekci. Infekce znamena pro neurologicky chorého pacienta zna¢nou za-
téZ pro organizmus, ktery je jiz ve vétsi ¢i mensi mife zménén charakterem
zékladni diagndzy. Ve valné vétsiné se jedna o diagndzy, kde neni vyjim-
kou porucha védomi, nutnost umélé plicni ventilace, svalova dysfunkce
ohrozujici Zivotni funkce.

Metodika: Do naseho souboru bylo zafazeno 30 pacientt, z toho 13 zen
a 17 muzU. Prameérny vék 58 £ 17 let. Pacienti byli vybrani nahodné, sle-
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dovali jsme zménu hodnot v zavislosti na délce hospitalizace v den 1., 3.,
7.a 21. Vybranymi sledovanymi parametry byl pocet leukocytt, hodnoty
CRP, albuminu, naméfend télesna teplota, pfitomnost zadnétu, agens
zanétu, lécba ATB, nutnost UPV, zakladni diagndza a zda pacient byl ¢i
nebyl soucasné pod vlivem imunosupresiv. Posléze jsme statisticky
vyhodnotili korelaci mezi podilem zanétu a imunosuprese na outcomu
pacientd.

Vysledky: Vyhodnocenim mezi témito sledovanymi parametry vysla sta-
tisticky signifikantni korelace mezi pfitomnosti infektu at jiz jednoho ¢i vi-
ce systémU a nevalnym outcomem pacientd. Podil imunosuprese na pri-
tomnosti zanétu ¢ jeho vzniku byl signifikantni zejména v pocatecnich
dnech, kdy 1. den byl zanét pozorovan u 78 % pacientd s chronickou
imunosupresi a 3. den jiz u 89 % pacientd s imunosupresi. Oproti tomu
vék ¢ Site ATB terapie se na outcomu pfilis nepodepsal.

Zavér: Infekt se sekundarné vzniklou systémovou zanétlivou reakci vyus-
tujici mnohdy az do obrazu sepse, znacné zhorsuje zavaznost stavu pa-
cienta s narGstem morbidity a mortality. Cilem péce na JIP, nejen neuro-
logické, je timto zejména prevence a vcasna terapeuticka intervence k za-
branéni rozvoje Soku a multiorgadnového selhani, jenz casto tézky infekt
doprovézi. Bohuzel byt sebevétsim Usilim mnohym témto komplikacim
stale mnoho pacientll podléha.

PS62 Uloha neurologa na oddéleni urgentniho pfijmu
nemocnice malého typu

Jankovych J, Tenora D, Ningerova K.

Nemocnice Blansko, Czech Republic

Uvod: Oddéleni urgentniho piijmu (dale OUP) nemocnice Blansko bylo
zfizeno ve stdvajici podobé v r. 2004. Ve 3 mistnostech je umisténo 5 pra-
covnich mist zdravotnického personalu, 3 vysetifovaci l0zka, z toho jedno
ldZko pIné monitorované. OUP disponuje vlastnim plicnim ventildtorem,
defibrildtorem a resuscita¢nim vozikem. V praxi plné vyuzivd komple-
mentu (laboratore, radiodiagnostika, nuklearni medicina). Vedoucim léka-
fem je internista se specializovanou zpUsobilosti a praxi v intenzivni medi-
cing, déle kvalifikované SZP (PSS-ARIP) a sanitaf. Na vysetreni a 1é¢bé pa-
cientl v akutnim stavu se podileji lékafi jinych odbornosti — zejména
neurolog a chirurg. OUP na$i nemocnice pracuje prevazné v rezimu
stfednéprahového prijmu (absolutni pfednost o3etfeni maji pacienti pre-
dévani ZZS — RLP, RZP, resp. LSPP).

Soubor a metodika: V retrospektivni studii jsme analyzovali ze zdravotnich
zaznamu pacientl o3etienych neurologem na OUP v obdobi 1. 1. 2007 az
31. 6. 2007 vybrané parametry, které souvisi s jejich osetfenim.
Vysledky: Neurologem bylo na OUP vy3etfeno celkem 621 pacientd, 75 %
z nich mimo béznou pracovni dobu. U 45 % bylo provedeno akutni CT
mozku, 38 % bylo soucasné vysetieno internistou. Nej¢astéjsi davod vyse-

tfeni byla akutni CMP — 17 %, epilepticky paroxyzmus 12 %, Uraz 20 %,
vertebrogenni obtize 12 %. Z téchto 621 pacientll bylo hospitalizovdno
celkem 281 (45 %), z toho na iktové jednotce 104 (17 %) a na neurolo-
gickém standardnim oddéleni 49 (8 %).

Zavér: Ztizenim OUP se vyrazné zlepsila dostupnost a kvalita péce o pa-
cienty s akutnim ohrozenim Zivota nebo zdravi v rdmci nemocnice Blan-
sko. Podstatné se zlepsila spoluprace se ZZS — minimalizace ¢asového va-
kua a predani pacienta odborné kompetentnimu zdravotnickému perso-
nalu. Negativni strankou je naduzivani OUP jednak samotnymi pacienty,
ktefi by méli byt osetreni LSPP ¢i u praktického Iékare, ale i praktickymi lé-
kari, ktefi vyuzivaji OUP k bézné diferencidlni diagnostice.

PS63 Kam se spinalnimi pacienty?
Hy3perska V, KFiz J
FN Motol, Praha, Czech Republic

Kazdy pacient po midnim poranéni by mél byt hospitalizovan po urcitou
dobu na spinélni jednotce. V Ceské republice se nachazeji celkem ¢tyfi —
v Brné, Ostravé, Liberci a v Praze-Motole. Jedna se o Uzce specializovana
pracovisté zajistujici komplexni péci o spinalni pacienty.

Systém péce. Roc¢né pribyva v nasi republice 200-250 novych pacientd
s midni 1ézi. Na spinalni jednotky jsou pfijati nejcastéji ze spadové spondy-
lochirurgie, neurochirurgie, nebo ARO, jakmile jsou ob&hové stabilizovani
a nevyZaduiji ventila¢ni podporu. Po 2-3 mésicich jsou prekladani do reha-
bilitacnich Ustava.

Specifika spinalniho pacienta. Pacienti s midni lézi maji kromé poruch
motoriky a citlivosti i poruchu autonomniho nervového systému, ze které
vyplyvaji dalsi mozné komplikace. Objevuje se porucha derivace moci, kterd
musi byt bezprostfedné po Uraze feSena zavedenim permanentniho mo-
Cového katétru, u muzl se pro riziko striktury uretry zavadi epicystosto-
mie. Dale je pfftomna porucha vyprazdnovan( stolice a je tedy tfeba zajis-
kaci, kterda muaze vézné ohrozit pacienta, je autonomni dysreflexie.
Projevuje se prudkym vzestupem krevniho tlaku doprovazenym krutymi
bolestmi hlavy. Jednd se o neadekvatni reakci na podrazdéni pod mistem
léze (nejcastéji pfi distenzi mocového méchyre nebo stfeva) u pacientd
s 1ézf nad segmentem Th6. Dalsimi ¢astymi komplikacemi jsou dekubity.
Jejich pfitomnost vyrazné limituje pacienta v rehabilitaci a lécba je vzdy
dlouhodoba a svizelnd. Proto je tfeba dusledné pacienta polohovat a za-
jistit radnou hygienu. Z dalsich komplikaci mizeme uvést ortostatickou
hypotenzi, spasticitu, bolesti nociceptivni i neuropatické, septické stavy, i
paraartikuldrnf osifikace.

Z uvedeného vyplyva, Ze spindlni pacient je vyrazné specificky a je tedy
nutné, aby byl hospitalizovan na specializovaném pracovisti, které je k to-
muto Ucelu uzplsobeno materidlné i personalné.
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Novékova | HS7-1
Novakova J HS9-5
Novékova L HS2-5, PS18,
PS33, PS43

Novotna | HS8-2, PS44
Novotny D HS3-1
Nytrova P HS5-4
Obdrzélkova E HS16-3, PS46
Obereigneru R PS17, PS35

autor Cislo prispévku
Olivier P HS1-1
Ondrids F HS10-4
Ondrisové M HS19-5
Opavska H HS8-4
Opavsky J HS8-4
Opavsky R PS14, PS23, PS25
Operto G HS6-3
Opsenak R TS13-1
Ostry S HS13-2, PS7, PS9
Oslejskova H TS4-3, TS4-4
Otruba P PS16
Palecek T HS15-2
Pancék J HS11-5, HS19-5
Pav L PS39
Pavlov V HS13-1, HS15-4
Pedzel M HS7-4
Pelclova D TS2-1, TS2-3
Petrak B HS12-4
Petrovicky P HS9-2
Petrovicova A HS3-5, PS54
Picmausova J HS4-3
Pichova R PS32
Pisacka M PS19
Pitha J HS10-2
Podivinsky J PS25
Pohanka M PS45
Polacek P PS53
Polivka J HS1-3
Pospisilova L HS5-5
Poupétova H PS37
Praksova P HS7-5
Prasek J HS14-1, HS9-3
Preiss J HS14-4
Pretl M PS52, PS53
Prochazka J PS11
Prochdzka T HS14-3, TS13-3
Prochazka V HS15-2, PS12
Provaznik V HS17-1
Prihodova | HS12-6, HS6-5,
TS10-3, T54-2

Racek P HS5-4
Radvakova D TS13-1
Ransdorfova S HS18-4
Rautenstrauss B HS12-1, HS12-3
Reichel T PS12
Rejda J HS8-4
Rejchrt P PS51
Rektor | HS14-1, HS14-5,
HS16-1, HS2-4, TS10-1, TS9-2
Rektorova | HS2-1, HS2-4,

HS9-3, TS10-1, TS11-1,
TS11-2, TS11-3, TS9-1

Renowden SA HS15-3
Ressner P PS17, TS11-1,

TS11-2, TS11-3
Ribo M HS1-2

Ridzori P HS9-4, PS38, PS39, TS2-3
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REJSTRIK

autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku
Rimes B HS5-1 Strmiskova L PS2 Tauberova A TS10-3, TS4-2 Vicek K HS11-1
Rohan V HS1-3 Suchéa J HS1-3 Tekwe C.D. HS5-3 Vi¢kova E HS19-4, HS19-6,
Roth J HS6-1, HS6-4, PS19, Suissova J PS20, PS43 Tenora D PS56 TS1-1
TS9-2 Svatova J HS1-1, HS4-4 Tichy J HS19-1 Vohénka S HS10-3, PS29, PS36

Rubiera M HS1-2 Svoboda T HS17-3, HS18-6 Tilley L PS19 Vojtéch Z HS14-3, HS14-4,
Rusina R HS9-4, HS9-5, Sykova E PS48 Tintéra J HS9-1 TS13-3
TS11-1, TS11-3 Szilasiova J PS27 Tomanova M HS8-5, PS30 Volna J PS52, TS2-4

ROzicka B HS2-2, HS2-5, HS4-2, Sajgalikové K HS11-6 Tomek A HS3-6, PS13 Vondrova H TS1-6
HS4-3, HS6-1, HS6-3, Saling M HS17-4 Traubner P HS11-5, HS19-5 Voska L T51-4

HS6-6, PS18, TS9-1 Sariak D HS1-1, HS3-1, Trojanovd H PS32 Vozeh F PS49, TS3-7

Rihova Z HS11-3, TS3-6 HS3-3, PS5 Tschoplova S PS28 Vranova H PS16, HS4-1, HS4-5
Ripova D HS9-1, PS32 Sandorova R HS11-5 Tur¢anova-Koprusakovd M HS10-5 Vrba | HS7-3
Sames M HS13-1, HS13-4, Sedy J PS48 Tyblova M HS7-2 Viyhnalek M HS11-1, HS11-2,
HS15-4, HS16-2, HS9-6, PS11 Sefc L PS50 Tyl D HS12-5 HS9-2, PS34, TS11-2, TS3-3
Sariak D PS14 Serclova L T54-6 Uhrova J HS10-2 Viyhnalkova E HS12-1
Saudek F TS1-4 Sevcik P HS1-3 Uhrova T HS6-4 Vymazal J HS16-2, HS2-2,
Saur K HS9-6 Sifta P PS20 Uncovska E HS11-5 HS6-3
Sedlackova S HS2-1 Silar € HS16-3, PS46 Urban A HS11-3, TS3-6 Vysoky P HS4-4
Seeman P HS12-1, HS12-2, Simének M PS10 Urban P TS2-1, TS2-3 Waberzinek G PS2
HS12-3, PS41, TS4-5 Simko J HS16-5 Urbanek | PS36 Wagnerova H HS11-5

Seidl Z HS11-4, HS5-1, HS5-2, Simurda J HS12-1 Urbének K HS4-1, PS25 Walker ND HS6-3
HS5-3, HS5-5, HS9-2, PS26 Siskova D T54-5 Urdzikova L PS48 Woznicova | HS7-4
Sheardova K TS11-1, TS11-2, Skoda D HS19-3 Urgosik D HS2-5, HS6-1 Zahalka F PS20
TS11-3 Skoloudik D HS1-1, HS1-4, Utikal P HS1-1 Zach P HS9-1

Schneiderka P PS25, PS5 HS1-5, HS2-3, PS14, PS4, PS5, Véclavik D PS6 Zakopcan J HS14-1, HS14-2,
Schnorrer M HS10-1 PS55 Vacovska H HS1-3 HS19-3, PS41
Schwabové J TS3-4, TS3-5 Skutova M PS55 Vachata P HS13-1, HS13-4, Zamecnik L HS7-1
Sila J HS1-5 Sonka K HS12-6, PS52, PS53 HS15-4, HS16-2, PS11 Zapletalova J HS1-1, PS25, PS5,
Sitarova K HS10-1 Spackova N PS19, TS13-2 Vachova M TS7-4 TS11-2
Sivak S HS17-2 Spalek P HS10-1, HS10-4 Valis M HS11-3, PS2, TS3-6 Zapletalova O HS1-4, HS7-4
Sklenarové J PS25 Spildkova N PS27 Valkovi¢ P HS17-1, HS4-2 Zarubova K HS2-1, PS19
Sladkova V PS23, PS25 Sramek M HS3-6, PS13 Vanéckova M HS11-4, HS5-1, Zelenak K HS13-3
Slonkova J HS16-4 Sroubek J HS7-3 HS5-2, HS5-3, HS5-5 Zemanova Z HS18-4
Sloukova E TS4-3, TS4-4 Steinbachova M PS24 Varjassyova A HS11-2, HS9-2 Zicha J PS48
Slovék P PS30 Stépan J HS7-2 Vaskl A PS28 Zikan vV HS7-2
Smetana P HS12-3 Stétkarova | TS7-1, HS7-3, Vavrova J PS52 ZimaT HS10-2
Sommer C TS1-1, TS1-4 PS18 Velickinova H PS21 Zinek K TS13-1
Soskova M HS10-1 Stoura¢ P HS19-4, HS19-6, Veliskovd J HS2-1 Zivadinov R HS5-1, HS5-2,
Souckova | HS12-1 HS7-5, PS28 Veverkova H HS3-1 HS5-3, HS5-5
Soukup V HS7-1 Stroblova H HS19-6 Virdgova M PS54 Zumrovd A HS11-3, PS49,
Srovnalova H HS9-3 Sutorova D HS17-2 Vladyka V HS14-3, HS14-4 TS3-1, TS3-2, TS3-3, TS3-4,
Stejskal D HS4-5 Svarcovd J PS24 Vlachovd I HS1-1, HS3-1, HS3-3, TS3-6, TS3-7
Stejskal L PS9 Svecové E HS19-4, HS19-6 PS14, PS5 Zidovska J HS6-4
Stolnaja L PS37 Taldb R PS2, TS5-1 Viaskova H HS3-2, PS37 Zizkova B HS19-3
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