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PREDNASKY

L1 UVODNi PREDNASKY

L1-1 Mozeckova dominance v ramci laterality

Tichy J', Bélacek J?, Charvat P3, Nykl M', P¢olkova D* Voleman M', Peterova V>, Krasensky J°
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2(Jstav biofyziky a informatiky 1. LF UK a VFN v Praze

3Ustav normdlini a patologické fyziologie 3. LF UK v Praze

4Studujici 1. LF UK v Praze

°Odd. magnetické rezonance, Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Symptomatologie pfi postizeni mozec¢ku je dostate¢né znama. Stanoveni mozeckové dominance a projevy fyziologické frustni zanikové
neocerebeldrni symptomatologie stoji spiSe na okraji klinického zajmu. Priznaky pravo-levé asymetrie u clovéka lze zaradit pod
pojem LATERALITY. Ta se sklada z fady funkci: dominance fecové, zrakové, pravo-levorukosti a dalsich. | pfi zdanlivé robusni shodé
nejsou na sobé statisticky zavislé. PFi studiu laterality u zdravych 9-11letych 3koldkl (n = 366) jsme 100% levorukost zaznamenali
v 5,8 %. Zkfizena preference nohy pro odraz do délky byla u 50 % pravaku i levékl. Shoda s dominanci ruky u poskoktd po jedné
byla u 68,7 % pravaku, pfi kopani do mice u 82,1 % a pfi psani patou dokonce u 98 %. Shoda (p < 0,01) byla mezi pravorukostf
a vétsi levostrannou pasivitou v lokti, zapésti, koleni, nartu a pro vétsi souhyby HK pfi chlizi (p < 0,05). U levakd byl ndlez pravostranné
cerebeldrni dominance jako u pravorukych u 70 % déti (p < 0,05). Relativni hypotonie v koleni a v ndrtu dosahovala vyrazné mensi
shody s rukosti. Pri klinickém vy3etfovani dospélych (n = 60) ve snaze eliminovat chybu jednotlivych stanoveni mozeckové hypotonie
(pasivity) jsme testy opakovali vzdy 10krét; zafadili sledovéni volného padu HK z pfedpazeni (10x modif. ressaut), zaznamenali pocet
kyva bércl po 10 soucasnych padech DK z extenze v koleni vsedé a po10 vyvolani kyvadlového reflexu patelarniho vlevo a vpravo. Na
HK jsme vleZe na bfise sledovali 10x soucasny pad predlokti z upazeni a 10x kyvadlovy tricipitovy reflex vlevo a vpravo. Pridali jsme
nasi plvodni metodu elektromagnetické registrace kyvd na pocitaci. Pocty kyvl pfi , ressaut” byly pro pravou i pro levou paZzi u levakud
i u pravakl vétsi nez u ambidextrd (p < 0,02). Pocet kyvl v celé sestavé je na levé paZi vétsi (p < 0,001) a je prekvapivé vétsi u levaka
nez u pravakd (p < 0,019). Rozdily v poctech poctu kyvl na DK jsou méné zjevné. Mozeckova dominance levakl se ve vysokém %
podobd pravakim. Patofyziologie kyvadlovych reflext neni vyhradné cerebeldrni. U fady probandd byla fMR zjisténa hemisferdini
fecova lokalizace. Mdme za to, Ze vétsi , mozeckova hypotonie” na nedominantnich koncetinch je méné vyjadiena na DK a nasvédcuje
specificité mozeckové dominance, podobné jako je tomu i u jinych kategorii laterality v rémci fyziologickych asymetrii. Neodpovida
zcela tradi¢ni predstavé zkrizené mozeckové dominance podle rukosti.

L1-2 Ze zivota nasich neurologickych eponym

Kalvach P
Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Nage kazdodenni neurologicka komunikace je bohata eponymy; ta specifikuji anatomické struktury, vy3etfovaci metody,
patognostické syndromy i konkrétni choroby. Tyto nase , technické terminy” Zily pred léty zZivotem jedinecnych osobnosti, zanorenych
do historickych kulis své doby.

Material a metodika: Dva Britové, dva Francouzi, dva Némci. Studium encyklopedii, vyhledavani souvislosti v knihovnach.
Vysledky: Thomas Willis (1621-1675) jako royalista za vlady Stuartovct zaZival Cromwellovu revoluci. Kromé svych studii anatomie
a krevniho obéhu vydal své , Pathologiae cerebri” a ,,De animae brutorum®. Skot Charles Bell (1774-1842) zpracoval studie k rozliseni
prednich a zadnich kofent miSnich. Jako chirurg britské flotily oSetfoval a maloval zranéné vojaky v bitvach u Corunné a Waterloo.
Ostry a vitézny spor o odlisny vyznam zadnich korend midnich s nim ved! Francois Magendi (1783-1855), profesor experimentalni
fyziologie a patologie v Salpetriére a Hotel Dieu v Pafizi. Od srdce a zazivaciho traktu se dostal téZ k toxikologii. Jednim z jeho Zaku byl
Jean Martin Charcot (1825-1893), zakladatel druhého neurologického oddéleni v Evropé (po Moskve), vynikajici souper v diskuzich
0 mozkovou lokalizaci funkci s Brown-Séquardem. Sigmund Freud (1856—-1939) praktikoval na Charcotové oddéleni v Salpetriére ve
svych 23 letech a zanechal vzpominky na svého hostitele i spolupracovniky — J. Babinského, Gilla de la Tourette, Ranviéra a Pierra-
-Marie v dopisech své pritelkyni. Nejfrekventovanéjsi neuro-eponymum poslednich 20 let patfi Aloisi Alzheimerovi (1864-1915), ktery
obohatil svétovou literaturu hlavné svou habilita¢ni praci histologickych studif k progresivni paralyze.

Zavér: Jmenovani povznesli kulturu nejen naseho oboru, ale i vdech, kteff jej s Ucasti a plnym zaujetim péstuji.
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L1-3 Vzpominky na neurology, s nimiz jsme radi spolupracovali

Malec R, Kro6 M, Nahlovsky J, Rehak S
Neurochirurgicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Neurochirurgii v Hradci Kralové zacal od roku 1948 rozvijet tehdej3f asistent Rudolf Petr. Od zacatku bylo ziejmé, Ze tésna spoluprace
s neurology bude zakladni podminkou. Po zfizeni lékafské fakulty v Hradci Kralové ved! neurologickou kliniku prof. Véaclav Pitha se
spolupracovniky, s nimiz jsme méli velmi Uzké vztahy, zvlasté s doc. FiSarovou. Doc. Mensikova presla na nasi kliniku a vybudovala
EEG laboratof. Pitha v roce 1951 ode3el do Plzné. Po ném nastoupil prof. Miroslav Sercl. S nim i s jeho tymem i nasledovniky jsme
méli blizké kontakty. Setkavali jsme se i s dalsimi neurology Hennerovy skoly, prof. Jiroutem, Lesnym, Starym, Mackem a dalSimi,
napf. s Aloisem Masékem, primafem v Pardubicich. Z Usti nad Labem k ndm od prim. Ponci piesel Vladimir Rozsival, ktery se stal
opérnym sloupem kliniky. Zminime se stru¢né témér o 50 lékafich z blizkého i vzdaleného okoli, i ze Slovenska, s nimiz jsme méli
mozZnost spolupracovat, a také o zlomu v diagnostice, ktery predstavovalo zavedeni CT, jeZ bylo prvné v nasem staté uvedeno do
provozu pravé v Hradci Kralové.
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L2 SEKCE NEUROIMUNOLOGIE A LIKVOROLOGIE |

L2-1 Vrozena imunita — opomijena soucast patogeneze roztrousené sklerézy

Krejsek J
Ustav klinické imunologie a alergologie, LF UK a FN Hradec Krélové

Vysledky experimentélnich a klinickych studif jasné prokazaly, Ze v patogenezi roztrousené sklerozy (RS) zaujimaji podle soucasnych
nazord Ustfedni Ulohu slozky specifické burikami zprostfedkované imunity — T lymfocyty. Platnost této koncepce dokladé prospéch
lé¢ebnych postupd, které moduluji pfedevsim tuto slozku imunity. VV posledni dobé se ukazuje, Ze v patogenezi RS jsou zapojeny i dosud
relativné opomijené ¢asti imunity, napf. B lymfocytdrni systém. Pfitomnost oligoklonalnich imunoglobulint v likvoru nemocnych s RS
je toho jiz dlouho dokladem. Nové byla prokdzana ucinnost biologické terapie zamérené na B lymfocytarni elementy (anti-CD 20). Za
klicovy v doplnéni nasich znalosti o imunopatogenezi RS mlzeme v soucasné dobé pokladat pokrok v poznavani sloZek vrozené imunity
jako soucasti obranného i poskozujiciho zanétu. Nalezy v této oblasti néam doplfiuji dosud chybéjici ¢asti patogenetické mozaiky RS.
Bunécné elementy vrozené imunity jsou integralni soucasti tkani CNS. Analogicky jinym organdm na zac¢atku poskozujiciho zédnétu
je poskozeni nervovych tkani at jiz jako dUsledek infekce virovymi agens, nebo jinymi noxami. Poskozené struktury CNS vystavuji
pestrou mozaiku tzv. endogenni signall nebezpedi. Jsou to molekuly uvolfiované z nitrobunécnych kompartmentd nebo tvorené
stresovanymi bunécnymi elementy. Patfi sem napf. molekuly HSP, struktury jaderného aparatu, nuklearnf jaderné proteiny (HMGB-1), ale
i abnormalné agregované proteiny, produkty pokrocilé glykace (AGE). Endogenni nebezpecné vzory mohou byt doplnény pritomnosti
exogennich signalt nebezpedi, které predstavuji struktury infekcénich agens (virovych). Nebezpecné vzory endogenniho i exogenniho
plvodu jsou nasledné identifikovény receptory PRR, které jsou vyjadfeny jak na burikach imunitniho pdvodu, tak na bunécnych
elementech CNS. Identifikace signalt nebezpeci prostfednictvim PRR vede potom k rozvoji k aktivaci nitrobunécnych signalnich drah
(NFkB) a rozvoji prozanétovych aktivit. Receptory PRR jsou heterogenni skupinou jiz nékolika desitek definovanych membranovych
i nitrobunécnych signalnich molekul, které ¢lenime do nékolika zékladnich skupin podle jejich strukturnich charakteristik. Bunécné
elementy vrozené imunity jsou schopny zpracovat a prezentovat antigenni fragmenty T lymfocytarnimu systému, a indukovat tak
specifickou bunécnou odpovéd. Zvlastni postaveni mezi témito signaly nebezpeci zaujimaji tzv. alarminy. Pro zanétové procesy v CNS je
typické, Ze je mlzeme povazovat za situace, kdy jsou ztraceny regula¢ni prvky zanétu a prevazi procesy poskozeni nad procesy protekce
a regenerace. Vyznamnymi regulacnimi prvky jsou jiz na Urovni vrozené imunity odlisné imunoregulacni subsety dendritickych bunék
a makrofagovych elementd. Na Urovni specifické imunity pUsobi regula¢né nékolik jiz dobfe definovanych imunoregulacnich subsett
T lymfocytl (Th1, Th2, Th3, Treg, Th17 aj.). Lepsi poznani regula¢nich procest obranné i poskozuijici reakce CNS pfinese nepochybné
dalsi moznosti, jak terapeuticky ucinnéji zaséhnout do pfirozené pribéhu RS.

L2-2 Antigen-specificka terapie roztrousené sklerézy (RS)

Havrdova E
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Snaha pouzit u pacientl s RS specifi¢téjsi lé¢bu nez obecnou imunosupresi nebo imunomodulaci (interferony, cytostatika) trva jiz
vice nez 50 let. Protoze myelin-reaktivni T buriky se nachdzeji v krvi pacientl s RS i zdravych jedinct, je u RS nepochybné porusena
jejich regulace. Antigen-specifické intervence jsou zaméreny na trimolekularni komplex s cilem vyvolat toleranci autoreaktivnich
bunék. Vakcinace proti T buné¢nému receptoru (TCR) se snazi indukovat imunitni odpovéd' eliminujici autoreaktivni T lymfocyty.
Znamena to viak identifikovat cilovy TCR. Nedavny klinicky pokus s trivalentni vakcinou ukazal i schopnost znovuobnovit FoxP3
pozitivni imunoregula¢ni T lymfocyty. Alterované peptidové ligandy (APL) jsou prirozené peptidy modifikované aminokyselinovou
substituci v mistech kontaktu s TCR. APL mohou ménit odpovéd k pfirozenym peptidovym antigentm hrajicim roli v patogeneze
autoimunitnich chorob. Tyto molekuly mohou blokovat MHC molekuly, zprostfedkovat TCR antagonizmus, indukovat anergii T bunék,
ovlivnit T bunécnou diferenciaci, a tim Th1/Th2 rovnovahu. Regulace miry Th2 odpovédi je klicovd, mdze se vSak snadno presmyknout
v hypersenzitivitu. DNA vakcinace by méla vést k vyvoji tolerance imunitniho systému vaci myelin-specifickym antigendm. Dosavadni
studie vsak ukazuiji, ze bude nutno identifikovat populaci pacientd vnimavych k tomuto typu terapie. Jedinym pfistupem, ktery se pres
atraktivitu antigen-specifické terapie jako takové dostal do praxe, je glatiramer acetat (GA) se svou schopnosti smérovat vyvoj ThO
populace lymfocytd v Th2 namisto Th1. GA-specifické lymfocyty po svém pomnozeni vstupuji do tkdné CNS a tlumi existujici zanét
a svou produkci trofickych faktord chrani ¢ast tkané pred zénétlivou destrukci.

Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Supp! 2) S13




PREDNASKY

L2-3 Vysetfeni neutraliza¢nich protilatky proti interferoniim beta u pacientt
z RS center v CR v obdobi 2007-2010

Bojar M', Zajac M?, Meluzinova E', Houzvic¢kova E', Liskova P!, Matoska V3, Ny¢ O?, Minarikova M",
Libertinova J’!

"Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

2(Jstav mikrobiologie, 2. LF UK a FN v Motole, Praha

3Laborator molekularni diagnostiky, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Interferony beta, IFN-B 1-a, IFN-B 1-b (IFN-B) je v CR léceno vice neZ 3 000 pacientt s roztrousenou sklerézou (RS). Vysetieni
neutralizacnich protilatek proti IFN-B (NAbs) je ddleZité zejména u pacientl s klinicky izolovanym syndromem (CIS) a s relabujici-remitujici
formou roztrousené sklerézy (RR-RS), u nichz IFN-B nemaiji lé¢ebny efekt. Pro moZnou indukci tvorby NAbs doporucil v r. 2007 panel
expertd vysetfeni NAbs jako podminku lécby IFN-B.

Metoda a soubor pacientl: V r. 2007 bylo diky spolupraci s laboratofi A. Bertolotta zavedeno vy3etfeni NAbs metodou cytopatického
efektu (CPE). V obdobi 2007 aZ 2009 byly vysetieny NAbs v 1 817 vzorcich sér od 894 pacientt s RR-RS z 12 RS center v CR lécenych
IFN-B a konkomitantni imunosupresivni lé¢bou (KIS). Metodou CPE bylo vy3etfeno 1 068 vzorkl sér od 241 pacient s RR-RS lé¢enych
ve FN v Motole IFN-B a v 96 % i KIS. Dale bylo vySetfeno 749 vzork( sér od 653 pacientl s RR-RS Iécenych IFN-B a KIS v dalsich
11 RS centrech. V roce 2010 byly NAbs stanoveny u 66 pacientd ze spolupracujicich RS center, z nichZ 32 bylo léceno pouze IFN-B
a u 17 pacientt z FN v Motole, z nichZ tfi byli na monoterapii IFN-B. V r. 2010 bylo vy3etfovano mRNA pro MxA protein (MxA) u pacientd
lécenych IFN-B z FN v Motole a dalSiho RS centra.

Vysledky: U 241 pacientt z FN v Motole bylo 66 vzorkd NAbs pozitivnich (6,2 %). NAbs pozitivnich bylo 14 pacientl (5,8 %).
U pacientt z dalsich 11 RS center bylo 31 vzorkl (4,1 %) a 7 pacientd NAbs pozitivnich (1,1 %). Vy3etfovani NAbs u ¢asti pacientd
zarazenych v r. 2010 neni ukonceno — u Zadného z 83 vysetfenych pacientl nebyla prokdzana tvorba NAbs. Vysledky vySetfeni MxA
v roce 2010 budou téz vyhodnoceny.

Diskuze: U 894 pacientl s RR-RS lécenych IFN-B a KIS byla zjisténa nékolikanasobné nizsi pozitivita NAbs oproti pacientdim lé¢enym
zahrani¢nimi autory IFN-B a pulzy solumedrolu. VySetfeni NAbs z roku 2010 u 35 pacientl s CIS a RR-RS na monoterapii IFN-B
a u 48 pacientt lécenych IFN-B i KIS bylo negativni.

Podporeno grantem IGA Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky NR/9445-3.

L2-4 Plazmaferéza u autoimunitnich onemocnéni CNS

Talab R, Lanska M?, Taldbova M', Blaha M?
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Neurologicka klinika

2ll. interni klinika

Terapeutickd vyména plazmy (TPE) je nejbéznéji uzivanou aferézou. TPE je nespecifickd, protoze vyuzivd odnéti viech cirkulujicich
patogennich imunologickych faktord vcetné protilatek a je preferovdna u neurologickych onemocnéni. U prezentovaného souboru
TPE byla pouzita metoda oddéleni plazmy centrifugaci kontinualnim separatorem Cobe-Spectra (Cobe, Denver, USA) a od r. 2009
separatorem Cobe-Optia (Gambro, Lakewid, USA). Jako ndhradni roztok byl zejména pouzivan 5% roztok lidského albuminu
a fyziologicky roztok. Antikoagulace byla zajisténa ACD-A (Baxter, Mnichov, Némecko). V letech 2006-2009 byla provedena TPE
celkem u 38 neurologicky nemocnych pro celkem 41 epizod onemocnéni. Jednalo se 0 26 Zen (66 %) a 12 muzt (34 %) v primérném
véku 46,4 let (rozmezi 13-84; median 47,5 roku). Standardnf indikaci TPE byla akutni zanétlivd demyelinizacni polyneuropatie (celkem
10 nemocnych), myasthenia gravis (17 nemocnych), multifokalni motorickd neuropatie a paraneoplastické syndromy (3 nemocni).
Celkem 11 nemocnych bylo indikovano k provedeni TPE pro autoimunitni onemocnéni CNS (8 nemocnych s roztrousenou sklerézou
— RS —a 3 nemocni s akutni diseminovanou encefalomyelitis — ADEM). U 7 nemocnych s RS doslo k regresi aktivity a neurologického
deficitu jiz v prabéhu TPE nebo nejpozdéji do 1 mésice. V jednom pfipadé TPE aktivitu ani progresi onemocnéni neovlivnila. U ADEM
ve 2 pfipadech doslo k vyraznému zlepseni, v jednom pripadé po kratkodobé remisi doslo k dalsi progresi onemocnéni. Komplikace
TPE se v celém souboru vyskytly u 5 nemocnych, tj. ve 12 %. TPE je indikovana v akutnim stadiu autoimunitnich onemocnéni CNS,
zejména k eskalaci lé¢by v pripadé selhani lécby kortikosteroidy u klinicky izolovaného syndromu, relapsu RS nebo ADEM. TPE je
volbou u neuromyelitis optica a stale vice aktualni je se vzrlstajicim poctem nemocnych progresivni multifokalni leukoencefalopatif
(PML) komplikujici lé¢bu natalizumabem. TPE je bezpecna procedura, 12 % vedlejsich reakci je ve shodné s pisemnictvim, kde podle
rliznych autort pfi celkovém poctu literarné dokumentovanych 17 401 TPE bylo 1,6-25 % vedlejsich reakci a jsou popséna 4 umrti
(0,0008 %), jejichz pricinou nebyla TPE.
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L2-5 Roztrousena skleréza: predikce efektivity Iécby — 6leta data ze studie ASA

Hordkova D', Kalin¢ik T', Dolezal O', Houzvickova E3, Krasensky J?, Vanéckova M2, Seidl 72, Havrdova E'
" Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN Praze

?Radiologicka klinika 1. LF UK a VFN Praze

3Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole

Uvod: Roztrousena sklerdza je chronické onemocnéni s velmi variabilnim préib&hem. Cilem prace bylo stanovit ¢asné prognostické
znaky vhodné pro predikci odpovidavosti na lé¢bu.

Materidl a metoda: Prace analyzuje kompletni 6letd data 172 pacientd z origindlni studie ASA (Avonex-Steroid-Azathioprine).
Z klinickych parametrt byla hodnocena disabilita pomoci EDSS (Expanded disability status scale) a pocet a tiZe relapst. Z magneticko-
-rezonanc¢nich (MR) parametrt celkovy objem T2 1ézf a jejich zména v ¢ase, celkovy objem mozku (BPF, Brain parenchymal fraction)
a procentudlni zména objemu v ¢ase. Byla zpracovana klinickd a MR data v mésici 0, 6, 12, 24 a 72. K méfeni objemovych zmén byl
pouzit software vyvinuty na nasem MR oddéleni. Na zakladé pfedem vybranych parametrt (zhorseni EDSS potvrzené po dobu 6 mésic(,
pocet a zavaznost relapst a zmény v objemu 1ézi) jsme definovali skupiny respondentd a non-respondentl na lécbu.

Vysledky: Soubor zahrnoval 135 Zen a 37 muzl, pramérné hodnoty [prdmér (95% interval spolehlivosti)] v dobé zahéjeni sledovani byly:
vék 30,5 (29,3-31,7) let, vstupni EDSS 1,8 (1,7-2,0), doba trvani nemoci 5,3 (4,5-6,0) let a pocet relapst rok pfed zahajenim studie
1,7 (1,6-1,9). Po 6 letech splriovalo kritéria pro responzivitu 69 pacientt. Z hodnocenych parametrd jako signifikantné nejvyznamnéjsi
pro predikci responzivity na lé¢bu v pribéhu nasledujicich 6 let vysla kombinace poctu a zdvaznosti relapst s progresi atrofie mozku
v prdbéhu 12 mésicl od zahajeni 1é¢by. Pozitivni prediktivni hodnota dosahla 98 %, zatimco senzitivita ¢inila 39 %.

Zavér: Presné volumetrické méreni objemovych zmén mozku v kombinaci s klinickymi parametry mize jiz v ¢asné fazi pomoci pfi
vytipovani odpovidavosti na lécbu.

Podporeno VZ MSM 0021620849.
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L3 SEKCE NEUROIMUNOLOGIE A LIKVOROLOGIE II

L3-1 Demyelinizace a poruchy myelinu u jinych onemocnéni nez roztrousena skler6za mozkomisni

Zapletalova O', Hradilek P', Woznicova I', Havelka J?, Machytka E3
LF OU a FN Ostrava:

"Neurologicka klinika

2(Jstav radiodiagnosticky

3Interni klinika — gastroenterologie a hepatologie

Autofi se zabyvaji demyelinizaci v mozku a mise (CNS) jiného plvodu neZ u roztrousené skler6zy mozkomisni (RSM). Demyelinizace
a remyelinizace jsou pochody, které jsou intenzivné zkoumany. Stavba, biochemické vlastnosti a prabézné porozuméni molekularni
kompozice myelinu dovoluje nalézat nové etiopatogenetické souvislosti. PfestoZe nejcastéjsi pricinou téchto patologickych procest
je RSM, existuje Siroké pole onemocnéni CNS, kdy jsou poruchy myelinu zplGsobeny jinou etiologii. Nékteré z téchto nalezd
pak pfinadseji tézkosti pfi diferenciadlni diagnostice a predstavuji problém pro zvoleni spravného terapeutického postupu. Funkce
oligodendrocytd, stavba myelinu a jeho dokonald ¢innost jsou sloZité procesy. Demyelinizace je patologicky proces, ktery mlze
mit mnoho pficin. Casto je to série pochodd, ktera postihuje funkci a strukturu myelinu. Po¢atek mdzZe byt dany chybnou tvorbou
enzymU s vypadkem celych enzymatickych cykll se vznikem poruseného, nestabilniho myelinu nebo nefunkénich oligodendrocytd
a jejich prekurzort. Porucha myelinu mdze byt dale zplsobena zanéty, toxickym poskozenim, cévnimi zmé&nami nebo nasledkem
radio- a chemoterapie. Problematicky je vyskyt téchto zmén pfi jinych autoimunitnich a systémovych onemocnénich, jako jsou
zanétlivd onemocnéni stfev, revmatoidni artritida, lupénka, celiakie, systémovy lupus erythematodes a dal3i. Zcela zvlastni
kapitolou jsou demyelinizace, které se objevuji v prbéhu imunosupresivni a imunomodulac¢ni [é¢by, pfi uziti monoklondlnich
protildtek nebo kombinaci téchto 1ékl. Zavérem uvadime nékolik kratkych kazuistik s demyeliniza¢nimi zménami prokdzanymi
magnetickou rezonanci.

L3-2 Kvantifikace poruch chiize u pacienttli s roztrousenou sklerézou

Lizrova-Preiningerova J'?, Rothbard M2, Alvi M?, Henry SH?
'Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2Department of neurology, Yale University, USA

Chuze je komplexni funkce, kterd je ovlivnéna mnoha faktory vcetné svalové sily, svalového napéti, senzorickych podnétl, koordinace
i kognitivnich funkci. EDSS jako hlavni $kala pro kvantifikaci postizeni u RS je vyrazné ovlivnéna parametrem vzdalenosti, kterou pacient
ujde, avdak neumozriuje ndm charakterizovat kvalitu chdze. V klinickych studiich méfime spiSe zmény rychlosti chtize pomoci Timed
25 Foot Walk Test. Cilem nasi studie bylo podrobné charakterizovat poruchy chdze u pacientl s RS.

Metody: 77 pacientl s RS, véku 19-72 let, EDSS 0-6,5; s délkou onemocnéni 1-37 let bylo vy3etfeno pomoci méficiho systému
GAITRite, neurologickym vysetfenim EDSS a dotaznikem MSWS-12. Pacienti byli rozdéleni do skupin podle EDSS a byli testovani pfi
bézné rychlosti chlize a pfi maximalni rychlosti chlize. Kontrolni skupinu tvofilo 27 dobrovolnikd bez neurologickych ¢i ortopedickych
problém ve véku 22-67 let.

Vysledky: Primérnd normalizovana rychlost chlize pfi testu maximalni rychlosti chtize byla nizsi u pacientl s RS neZ u normalnich
kontrol, a to i u pacientl s minimalnim postizenim EDSS (2,0-2,5). Subklinické poruchy chdize se vyskytuiji jiz u pacientl s nizkym
EDSS. U pacientl s EDSS 0-6,0 jsme pozorovali vyznamné prodlouzeny interval opory obéma chodidly pfi testu maximalni rychlosti
chlize v porovnani s kontrolni skupinou. Pacienti s EDSS 6,5 pouzivajici oboustrannou oporu nebyli schopni vyznamné zvysit rychlost
chlize pfi zméné bézné chlize na maximalni rychlost chize.

Zavér: Nase studie s pouzitim systému GAITRite poskytuje pilotni analyzu prostorovych a ¢asovych (rychlostnich) parametrd chdze
u pacientl s EDSS 0-6,5. V dalsich studiich ovéfime pilotni data na vétsim vzorku pacientd.
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L3-3 Aktivita choroby béhem gravidity a v prvnim roce po porodu u nemocnych s RS

Meluzinova E', Houzvickova E', Libertinova J', Binder T2, Lisy J?
2. LF UK a FN v Motole, Praha:

"Neurologicka klinika

2Gynekologicko-porodnicka klinika

3Klinika zobrazovacich metod

Uvod: Cilem studie bylo sledovat aktivitu choroby b&hem gravidity, v prvnim roce po porodu a porovnat ji s aktivitou onemocnéni
rok pred pocetim.

Metodika: Aktivita onemocnéni v uvedeném obdobi byla hodnocena pomoci poctu relapst za rok (RR), vyvojem skaly EDSS a dynamikou
zmén na MR. Soubor tvofi 52 Zen s roztrousenou sklerézou (RS) lécenych pred pocetim léky prvni volby, steroidy, azathioprinem nebo
jejich kombinaci. Primérny vék v dobé porodu byl 30 let, primérnd doba trvani choroby do poceti 5 let. Bezprostfedné po porodu
a béhem laktace byly vSechny pacientky lé¢eny imunoglobuliny v davce 0,15 mg/kg mésicné. Po skonceni laktace byly prevedeny na
pUvodni terapii.

Vysledky: V poslednim roce pred graviditou bylo 92 % Zen bez relapsu, 6 % prodélalo 1 relaps, 2 % prodélaly 2 relapsy. V dobé
gravidity prodélala 1 pacientka 2 relapsy, ostatni byly stabilizovany. V prvnim roce po porodu bylo bez relapsu 56 % nemocnych, 44 %
relaps prodélalo (19 % v prvnich 6 mésicich po porodu, 25 % pozdéji). Kontrolni MR byla u 34 % nemocnych staciondrni, u 9 %
v regresi a u 57 % byla prokdzana progrese. EDSS zlstalo u vech beze zmény, prdmérna hodnota cinila 1,5. V terminu porodilo 98 %
Zen, ve 2 % pripadd doslo k pfed¢asnému porodu. Primérna doba kojeni byla 5 mésica.

Zavér: Sledovanim aktivity choroby pomoci MR a RR je patrna vy3si aktivita onemocnéni v prvnim roce po porodu. Vétsina relaps(
ale probéhla s plnou Upravou a vyvoj EDSS v souboru nesvédci pro nardst invalidity. Ve srovnani s literarnimi Udaji je v nasem souboru
pocet relapst v prvnich 6 mésicich po porodu relativné nizky. Dlvodem mUze byt jak stabilizace nemocnych pred pocetim, tak priznivy
efekt imunoglobulint poddvanych v dobé laktace.

L3-4 Pacient s roztrousenou skler6zou mozkomisni v ambulanci urologa

Holub L', Holubova J?, Brodak M', Pacovsky J', KoSina J', Husek P’
LF a FN Hradec Kralové:

'Urologicka klinika

2Neurologicka klinika

Cil: Prezentovat Ucelnost urologického vysetfeni pacientt s roztrousenou sklerézou mozkomisni (RSM).

Abstrakt: Ac je riziko manifestace rendini insuficience u pacienta (RSM) z dlvodu neurogenni dysfunkce mocovych cest 1 %,
mnoZzstvi pacientl s RSM trpicich urologickymi symptomy je podle nékterych autorl az 85 %. Komplikace, zejména uroinfekce az
urosepse, tvofi vyznamnou slozku morbidity i mortality. Specificky urologicky symptom u pacienta s RSM neexistuje. Nejcastéji se
setkdvame s urgentni mikci az inkontinenci, potize se vsak mohou manifestovat i symptomy charakteru dysurie az retence mocové.
Sexualni dysfunkce pozorujeme u 80 % muzt a 70 % zen. JestliZe je pacient odeslan vcas k urologickému vysetent, je zpravidla po
nezbytnych vysetrenich (klinické vySetfeni, mocovy sediment, sonografie, kultiva¢ni vysetfeni, urodynamika) konzervativni urologickd
lé¢ba dlouhodobé Uspésna. V pripadé selhdni konzervativni Iécby ¢ u pacientd s urologickymi komplikacemi (recidivujici uroinfekce,
postiZzeni hornich mocovych cest, rendlni insuficience) je mozno pacientlim nabidnout nékterou z alternativnich Ié¢ebnych modalit.
Pacientdim s refrakterni mocovou retenci indikujeme autokatetrizaci moc¢ového méchyre, event. v krajnich pfipadech i deriva¢ni vykon.
U pacientt s refrakterni detruzorovou hyperreflexii je mozno, zatim v3ak off-label, nabidnout aplikaci botulotoxinu, popf. operacni
vykon charakteru augmentace mocového méchyre.

Zavér: Vysetfeni urologem by mélo byt soucastf Sirstho skriningu kazdého pacienta s RSM.

L3-5 Sexudlni dysfunkce u pacientu s klinicky izolovanym syndromem RS

Doldkova J, Kariovsky P, Mares J
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Roztrousend skleréza mozkomisni (RS) je chronické zanétlivé autoimunitni demyeliniza¢ni onemocnéni centralniho nervového
systému (CNS) s prevalenci v Ceské republice 1 : 1 000 obyvatel. Patfi mezi nej¢astéj3i neurologickd onemocnéni invalidizujici mladé
osoby pod 40 let véku. Klinicky izolovany syndrom (CIS) Ize definovat jako nahle vzniklou neurologickou symptomatiku, u niz je vyloucena
jina etiologie obtizi a demyelinizaci podporuje ndlez na MR a v mozkomisnim moku. Do dvou let od CIS jsou splnéna McDonaldova
diagnosticka kritéria pro RS u 85 % pacientd, jiz je patrna aktivita zanétu v CNS a hovofime o relaps-remitentni RS. Mnoho priznakd
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CIS pfimo ¢i nepfimo ovliviuje lidskou sexualitu. Literdrni zdroje uvadéjf vyskyt sexudlnich poruch u 65-90 % pfipadd, z toho 75 %
zaujimaji muzi, 50 % Zeny. U muzd jde predevsim o poruchy erekce, snizené libido, potiZze s dosaZzenim orgasmu, u Zen jsou to poruchy
sexudlniho vzruseni, sexudlni apetence, poruchy vyvrcholeni.

Metodika: Cilem studie bylo sledovani vyskytu sexudlnich dysfunkci u Zen a muzd s klinicky izolovanym syndromem. Sbér dat probihal
formou strukturovanych mezindrodnich dotaznikd pro hodnocenfi sexudlnich dysfunkci. U muza IIEF (International index of erectile
function), hodnotici vyskyt a stuperi erektilni dysfunkce, orgasmické a poruchy sexualni touhy. U Zen jsme pouZili upravenou verzi
dotazniku IIEF, tedy FSFI (Female sexual function index), ktery umozniuje zjistit jednotlivé typy sexudlnich dysfunkci u Zen (poruchy
sexudlni touhy, dysparenurie, vaginizmus). Pacienty byl vyplnén pfislusny dotaznik, nasledovalo statistické zpracovani a procentualini
zhodnoceni vyskytu sexudlnich dysfunkdci.

Vysledky: Soubor zahrnoval 40 pacientd, z toho 30 Zen ve véku od 21 do 48 let a 10 muzU ve véku od 24 do 51 let, splfujici kritéria
pro stanoveni CIS. Mira sexudlni dysfunkce se hodnotila pomoci 5bodové stupnice pro kazdé podtypy zvlast. Odchylka ve smyslu velmi
pravdépodobné sexudlni dysfunkce byla prokézana témér ve 45 %, u zen ve 49 %, u muzd ve 40 %. Casté&j3i vyskyt byl prokazan
u zen.

L3-6 Zkusenosti s terapii a vyuziti anti-AQP4 protilatek u pacientli s neuromyelitis optica

Nytrova P', Horakova D', Kemlink D', Kalin¢ik T', Kovarova I', Krasulova E', Kral V2, Vanéckova M3,
Seidl Z3, Wandinger KP?% Havrdova E'

"Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Centrum imunologie a mikrobiologie, Zdravotni ustav se sidlem v Usti nad Labem

30dd. MR, Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

4Euroimmun, Libeck, Germany

Uvod: Neuromyelitis optica (NMO) je agresivni autoimunitni onemocnéni postihujici pfedevsim zrakovy nerv a michu. Vyznamnou
roli v patogenezi této choroby hraje navazani anti-AQP4 (téZ NMO-IgG) na cilovy antigen — aquaporin 4 (AQP4), ktery je vydatné
exprimovan na vybézcich astrocytd v oblasti hematoencefalické bariéry. V porovndni's roztrousenou sklerézou, ktera nékdy mize byt
diferencialné diagnostickym problémem, je typicky ¢asny rozvoj trvalé invalidity. Relapsy onemocnéni u pacientd s NMO mohou byt
velmi destruktivni a jiz pfi prvni optické neuritidé nenf vyjimkou ztrata vizu.

Metody: Retrospektivné jsme stanovili titry anti-AQP4 protilatek v séru u 12 pacientd (10 Zen, 2 muZi, trvani choroby 9-561 mésicu).
Sedm pacientd naplnilo revidovana Wingerchukova kritéria pro NMO, 4 pacienti byli lé¢eni pro recidivujici ON a 1 pacientka pro
recidivujici myelitidu. Titry anti-AQP4 Ab byly stanoveny pomoci metody nepfimé imunofluorescence na AQP4 transfekovanych burikach.
Sérum pacientl bylo odebirano kazdé 3 mésice mimo relaps a také v dobé relapsu. Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin: 1. relaps
onemocnéni v obdobi 6 mésict pfed danym odbérem; 2. bez relapsu onemocnéni v obdobi 6 mésict pred odbérem. Statistickd analyza
byla provedena neparametrickou metodou (Mann-Whitney test).

Vysledky: Signifikantné vyssi titry anti-AQP4 Ab byly prokazany u skupiny pacientt ve skupiné relabujicich pacientd (medidn 320)
v porovnani se skupinou pacientd bez relapsu (medidn 100, p = 0,00015). Taktéz byly signifikantné vyssi titry anti-AQP4 Ab v obdobi
relapsu (median 1 000) v porovnani s titry v obdobi remise (median 320, p = 0,011).

Zavér: Titry anti-AQP4 Ab mohou byt uzite¢nym néstrojem v monitoraci pribéhu choroby a odpovédi na terapii.

Podporeno grantem GAUK 132010, Fond mobility UK, Nadace Charty 77 — Konto Misa.
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L4 SEKCE NEUROIMUNOLOGIE A LIKVOROLOGIE Il

L4-1 Benefit-risk evaluation of existing and new MS therapeutics

Berger T
Clin. Dept. of Neurology, Innsbruck Medical University, Austria

The approval of three interferon-beta preparations and glatiramer acetate in the mid nineties established a new era in multiple sclerosis
(MS) therapy. Some years later it was learned that treatment given earlier in the disease course, corresponding to the most active
inflammatory disease phase, is more effective in reduction of relapse rates and delay of disease progression. Thus, interferons and
glatiramer acetate were subsequently also approved for patients with a first demyelinating event. Natalizumab succeeded to be the next
milestone in MS therapy: apart from the fact that natalizumab is the first approved therapeutic monoclonal antibody in MS, natalizumab
is impressingly efficient in comparison to any other disease modifying therapy in MS. Most recent advances in MS treatment are drugs
with new mode of actions and/or oral formulations. Among those, fingolimod and cladribine have already been filed to the EMA for
approval. Recent developments in MS therapy mirror the successful translation “from bench to bedside”, demonstrated increasing
efficacy levels (and established therefore new benchmarks for efficacy) in respective clinical phase lll trials, and extended/will extend
the spectrum of MS treatments enormously. However, especially in light of new and more specific pharmacological mechanisms as
well a higher efficacy rates, more specific (and even lifethreatening) adverse effects and risks have also been recognized. Prescription
of the best possible therapy for an individual and the spoil of choice for the right drug at the right timepoint increasingly requires
evaluations of benefits and risks of current (and future) MS therapies. The present review will focus on this issue.

L4-2 Multiple sclerosis — is current practice in trials regarding assessment of treatment efficacy by
commonly used measurement techniques (EDSS and MRI) sufficiently valid or it represents only
limited physical approach?

Bartko D3, Combor I', Pechanova O* Gombosova 7'

'Central Military University Hospital, Ruzomberok

2Institute of Medlical Sciences, Neurosciences and Military Health, CMUH, Ruzomberok
*Dept. of Neurology, CMUH, Ruzomberok

“Institue of Normal and Pathological Physiology, Slovak Academy of Sciences

Introduction: There exist some controversies between commonly used measurement techniques (EDSS, MRI) and complex social,
emotional, psychological, cognitive and other parameters associated with clinical picture of MS in evaluation of treatment efficacy.
Aim: To analyse and to propose new definition of functionality and treatment efficacy in MS.

Material and methods: Medline, EMBASE, Cochrane Library, ISI datas (2000-2010). Critical overview.

Results: Similarly to many chronic diseases, our understanding of MS, including clinical picture, progression, impact, has chan-
ged during history of disease. New technologies allowed to prepare McDonald criteria (2001), revised in 2005. At present it is
generally accepted that MS is complex disease with unpredictable course, affecting multiple domains incl. movement/sensitive
functions, cognitive/emotion/psychological functions and requiring different and complex evaluation, mainly in relation to
assessment of therapeutic efficacy of new treatment. There was and until now exists trend to look only on limited physical
and ambulation parameters and failing to recognize such important parameters as quality of life (QoL), impaired cognition,
fatigue, pain, memory dysfunction, visual impairment, depression, impaired social functioning, dizziness/vertigo, loss of self-
management capabilities, emotional disturbances etc. Patient’s interests are very often more closely related to a “sense of well
being” than neurological impairment. Therefore, for future it is necessary to define new concept of treatment efficacy. In our
opinion, except EDSS, MSFC, annualize relaps rate, time for first relapse, freedom from relapses, MRI, gd-enhancing MRI, new
T2 lesions or combination of the both, it is necessary to add evaluation of other domains, e.g. cognitive impairment by using
PASAT-3, MSNQ, SDMT, for pain by using VAS, Mc Gill-Melsac questionnaire, for QoL SF-36, for fatigue: QolL, FSS, MFIS, for
impaired vision: ONTT, VFQ-25, MSVQ-7, for depression: BDI, SF-36, MSNQ etc. The main goal of treatment is to minimize
disability progression and to maximize QoL. The proposed tests can serve for evaluation of these domains. Every testing should
be performed at regular intervals.

Conclusions: New era in MS is bringing new view and new algorithm on assessment of therapeutic efficacy of old or new treatment
procedures, which includes not only quantitative clinical evaluation of neurological symptoms but also quantitative evaluation of all
QoL parameters.

Supported by gov. grants APVV0586-06, MSO08KU-8/2008, LPPO186-06.
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L4-3 Vyskyt venézneho refluxu u pacientov s roztrisenou sklerézou - prospektivna studia

Nosal V!, Kuréa E', Michalik J', Kantorova E', Sivak S', Zeleridk K2
JLF UK a Martinska UN:

"Neurologicka klinika

?Radiodiagnosticka klinika

Chronickd vendzna cerebralna insuficiencia (CHVCI) je jednou z hypotéz vysvetlujicou etiopatogenézu roztrisenej sklerozy. Vyskyt
vendzneho refluxu vo vena jugularis interna verifikovany pomocou ultrazvuku patri medzi predpokladané markery CHVCI. Ciefom Studie
bolo overit zvy3eny vyskyt vendzneho refluxu vo vena jugularis interna u pacientov s roztrdsenou sklerézou v porovnani so zdravou
populdciou. Do Studie bolo zaradenych 40 pacientov s roztrisenou sklerézou a 40 zdravych jedincov parovanych podla pohlavia a veku.
Vysetrenie bolo realizované pomocou ultrazvuku a bol sledovany vyskyt refluxu vo vena jugularis interna. Vysledky boli Statisticky
spracované pomocou McNamarovho testu. V kontrolnej skupine malo 9 pacientov pritomny reflux, zakial¢o v skupine pacientov bol
reflux pritomny v 34 pripadoch, ¢o predstavovalo Statisticky signifikantny rozdiel (p < 0,0001). Porovnanim jednotlivych podtypov
roztrdsenej sklerézy bol zisteny reflux u RR formy u 26 pacientov a 7 kontrol (p < 0,0001) a u PP formy u 7 pacientov a 1 kontroly
(p =0,412). Zaverom je mozné skonstatovat, Ze pacienti s roztrisenou sklerézou maju signifikantne castejsi vyskyt venézneho refluxu
v porovnani s kontrolnou skupinou.
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L5 SEKCE NEUROIMUNOLOGIE A LIKVOROLOGIE IV

L5-1 Novinky v imunopatogeze myasthenia gravis

Pitha J?, Spalek P2
'Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha
?Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava-RuZinov

Myasthenia gravis (MG) je druhym nejc¢astéjsim autoimunitnim neurologickym onemocnénim. Protilatky proti acetylcholinovému
receptoru na postsynaptické membrané nervosvalové ploténky blokuji nebo destruuji receptory za Ucasti komplementu. Jednu
z rozhodujicich roli v imunopatogenezi MG hraje thymus. Myoidni buriky jsou schopny exprimovat acetylcholinovy receptor bez
nutného kontextu s MHC molekulami II. tfidy. Autoreaktivni B buriky, produkujici protilatky, vyzravaji v germinalnich centrech a jsou
aktivovany ,,B-cell-survival factors APRIL a BAFF”, které ve folikularné hyperplastickém thymu produkuji makrofagy a fadou lymfokindg,
napf. CXCL13. B bunky jsou stimulovédny i snizenou produkci T regulujicich bunék a zejména Th17 fenotypem T pomocnych bunék
s produkci cytoking, zejména CD 17.V rozvoji autoimunitni MG maji kromé imunopatologickych faktort vliv i faktory zevniho prostredi
(napf. nékteré viry — EBV apod.), hormonalni vlivy (zejména pohlavni hormony), genetické pozadi a epigenetické fenomény. Soucasna
imunopatologicka klasifikace déli MG na seropozitivni s ¢asnym nebo pozdnim zac¢atkem, seronegativni, MG s protilatkami proti
tyrosinkindze a MG asociovanou s thymem. Tato klasifikace odrazi i diagnostické a terapeutické konsekvence.

L5-2 Analyza faktorov ovplyvnujucich vznik akutnych exacerbacii myasténie gravis

Spalek P

Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava-RuZinov

Uvod: Sucasné terapeutické moznosti (inhibitory cholinesterazy, kortikoterapia, imunosupresia, tymektoémia, plazmaferéza, intravendzny
imunoglobulin), obvykle v kombindcii, docieli remisiu alebo vyznamné klinické zlepsenie u 90-95 % pacientov s myasténiou gravis
(MG). U ostatnych pacientov byva dlhoro¢nym problémom urcitd rezistencia na liecbu a najma problematika akttnych exacerbacif
MG. Ciefom prace je analyza faktorov ovplyviiujucich vznik akutnych exacerbacii MG.

Material a metodika: Od r. 1979 evidujeme v slovenskom centre pre MG 1 581 pacientov. Analyzovali sme akutne exacerbacie MG
v 5-ro¢nom obdobi (1. 10. 2005-30. 9. 2010) so zameranim na faktory ovplyviiujice ich vznik.

Vysledky: Akutnu exacerbaciu MG sme zaznamenali u 36 pac. (29 Zien, 7 muzov). U 13 pac. sa jednalo o opakované exacerbécie MG.
34x i8lo 0 MG AChR pozitivnu, 1x MG MuSK pozitivnu, 1x MG séronegativnu. U 25 pac. sme zistili pritomnost jedného alebo viacerych
faktorov, ktoré mali vplyv na indukciu akdtnej exacerbacie MG: zla compliance, neadekvétne zasahy do liecby (redukcia liekov, predcasné
ukoncenie liecby), puerpérium, intravendzna aplikacia magnézia, gluténova senzitivita, recidiva maligneho tymému, hyperprolaktinémia,
infekt HDC alebo GIT. U 11 pacientov neboli detekovatelné Ziadne faktory s moznym vplyvom na akutne exacerbacie MG.

Zaver: V praci poukazujeme na patomechanizmy, ktorymi jednotlivé faktory spdsobuju exacerbacie MG. U vyznamnej Casti pacientov
sa pri vzniku akutnych exacerbacii MG uplatiiuju faktory, ktoré je mozné eliminovat, Uspesne ovplyvrovat, pripadne im predchadzat.
Vzhladom na zévaznost a zloZitost je potrebné tlto problematiku riesit v Specializovanych centrach pre MG.

L5-3 Testovani poruch polykani u nemocnych s myasthenia gravis

Mandysova P'?, Ehler E'2, Stehlikova A’
'Fakulta zdravotnickych studii, Univerzita Pardubice
2Neurologicka klinika Pardubické krajské nemocnice, a.s.

Uvod: Dysfagie u pacientd s myasthenia gravis (MG) je ¢asty problém. Vysetfeni pacientli s MG pomoci standardnich testt umozniuje
kvantifikaci symptom, a tim i relativné objektivni porovnani stavu pacientl pfi opakovanych vysetfenich. Tyto testy se vsak lisi svou
ndroc¢nosti, obsahem i zptisobem méreni jednotlivych polozek. Polykaci funkce zpravidla byvé posuzovana dotazovanim, zda se pacient
pfi jidle unavi ¢ zda méa potize s polykanim vyzadujici zménu stravy. Podavani stravy a nasledovné méreni ucinku Unavy spojené
s jedenim bylo dosud zkoumano pouze okrajové.

Metoda: Vyzkum pacientdl s MG se zaméfuje na porovnani fyzikdlniho vySetfeni pacientl pred a po zatéZi. Fyzikalni vySetreni se
sklada z 33 polozek a zatéZ spociva v polknuti 30 kouskd chleba, coz ma vést k Unavé polykacich sval(. Byla stanovena hypotéza H,,
Ze pacienti po zatézi nebudou mit zhorsené polykaci funkce. Ta byla testovana vaci jednostranné alternativé, ze pacienti po zatézi
budou mit zhorsené polykaci funkce.
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Vysledky: Do studie bylo zahrnuto 29 pacientU s jiz dfive diagnostikovanou MG. Pacienti byli vySetieni v rdmci pravidelné dispenzarizace
na Neurologické klinice Pardubické krajské nemocnice, a.s. Jeden pacient odmitl vysetfeni dokoncit. U vsech zbyvajicich 28 pacientt
byla hypotéza H, potvrzena (pro hladinu vyznamnosti a = 0,1).

Zavér: Vysledky poukazuji, ze na 10% hladiné vyznamnosti u pacientt nebyl rozdil v polykaci funkci pfed a po zatézi.

Podporeno grantem SGSFZSO1 Interni grantové agentury Univerzity Pardubice.

L5-4 Myasthenia gravis a invazivni thymomy

Matulovéd H
Neurologicka klinika LF UK a FN v Hradci Krdlové, Medika Hradec Kralové s.r.o.

Thymomy vznikaji malignf transformaci epitelidinich bunék thymu a obsahu;ji i lymfocyty. Vyskytuiji se zpravidla po 40. roce véku, stejné
u Zen i u muzd, tvofi 0,2-1,5 % v3ech nadorovych onemocnéni. Invazivni thymomy jsou velmi vzacné. Thymom se projevuje jednak
lokalnimi pfiznaky, jednak az v 71 % pfipadd ma pfidruzené autoimunitni onemocnéni. U 40-50 % pacientd s thymomem se vyskytuje
myasthenia gravis (MG), ale pouze u 10-15 % myasthenikl se diagnostikuje thymom. U 15 % pacientl se zjisti duplicitni nadory.
Dle histologického chovani se rozdéluji na invazivni a neinvazivni nadory. Klinicka stadia (I-V) thymomu definovédna Masaokou dle
ohraniceni nadord vaci okoli a sifeni pfes pouzdro. Zakladni Ié¢bou thymomd je radikalni chirurgicka resekce. U invazivnich nador(
je indikovéna aktinoterapie, u lokoregiondlné pokrocilych a generalizovanych thymomda i chemoterapie. Referovano o prabéhu
generalizované MG u 3 Zen. U viech EMG zjistén signifikantni dekrement pfi nizkofrekvenéni repetitivni stimulaci, CT mediastina
svédcilo pro invazivni thymom, provedena radikalni thymektomie. U 2 Zen byly pozitivni protilatky proti acetylcholinovym receptordim.
59leta Zena s karcinomem brzliku odmitla onkologickou lé¢bu a za 16 mésict zemfela na bronchopneumonii. U 44leté Zzeny po 8 letech
zjisténa recidiva jiz invazivniho thymomu a 6 tydnU po reoperaci zemfela na bronchopneumonii. 67letd Zena je 6 let po radikalni
thymektomiii a aktinoterapii v celkové dobrém stavu, na kombinované imunosupresi. Doporuceno celozivotni sledovani, protoze
recidiva byla dle literatury pozorovédna i po 32 letech.

L5-5 Prvni zkusenosti s Iécbou rituximabem u refrakterni myasthenia gravis

Tyblova M?, Pitha J!, Kozak T?2
'Centrum pro myasthenia gravis, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
20dd. klinické hematologie, 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Myasthenia gravis je autoimunitni onemocnéni charakterizované poruchou nervosvalového prenosu. Zékladni lé¢ba spociva v podavani
inhibitord cholinesterdzy a pfi nedostatecném efektu se navysuje nasazenim kortikoidd. Pfi nutnosti dalsiho posileni terapie jsou
pfidavana imunusopresiva, l1ékem prvni volby je azathioprin. U pacientd s thymomem a myastenii gravis do 55 let je provedena
thymektomie, vétsSina pacientl je pfi tomto zakladnim algoritmu Iécby stabilizovana. U nékterych dochazi k dalsi progresi choroby je
nutné provést plazmaferézu (PF) nebo podat intravenézni imunoglobuliny (IVIG) 0,2-0,4 g/kg/den a musi byt eskalovana imunosupresivni
terapie Iéky druhé a treti volby, kam patfi mykofenolat mofetil, cyklofosfamid, cyklosporin a tacrolimus. Pri selhani této zékladni lécby
se pristupuje k tzv. experimentdlni lé¢bé, mezi kterou patfi i terapie rituximabem, jedna se o monoklonalni protildtku anti-CD 20. Tato
lé¢ba byla pouzita u naseho 48letého pacienta s tézkou refrakterni formou myasthenia gravis. Prvni pfiznaky se u néj objevily od roku
1995, kdy byla provedena thymektomie pro thymom, ten samy rok probéhla aktinoterapie s dalsim relapsem onemocnéni. Postupné
azathioprin zaménén za mycofenoldt mofetil a poté tacrolimus. Pro recidivujici zhorSeni od roku 2005 opakované podavany kury PF
jiz témér bez efektu, poté jiz jen parcidlni efekt akutné i chronicky podavanych IVIG. V té dobé jiz nebylo mozné snizit prednizon na
davku nizsi nez 20 mg, byl cushingoidni, trpél cetnymi infekcemi, osteoporézou, hyperurikemii, doslo ke zhorseni CHOPN a ICHS.
Vzhledem k tomu, Ze dosavadni terapie nepfinasela vyraznéjsi efekt, byla zahajena lécba rituximabem rezimem 375 mg/kg 1., 8., 15.
a 28. den a pak jednou za 2 mésice po dobu 1 roku. Nyni je pacient rok po ukonceni lécby a je neurologicky vyrazné zlepsen.

L5-6 Klasicky pfistup k thymektomii — jeho vyhody a nevyhody

Schatzner J, Tvrdori J
lll. chirurgicka klinika 1. LF UK a FN v Motole, Praha

Myasthenia gravis (MG)je klasické autoimunitni onemocnéni, které se projevuje slabosti pri¢né pruhovaného svalstva. V imunopatogenezi
choroby hraje vyznamnou ulohu thymus. Chirurgické odstranéni thymu — thymektomie, patfi do zakladni palety lé¢by tohoto
onemocneéni. DlleZité je odstranit kompletné cely thymus i s pfilehlym mediastinalnim tukem. Klasickym pfistupem k thymu je parciaini
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sternotomie. Timto pfistupem lIze zajistit radikalni a kompletni odstranéni brzliku. Ukdzalo se, Ze neni tfeba provadét totalni sternotomii
k zajisténi dostatecné radikality. Pouze kr¢ni pfistup nezajisti kompletni odstranénf brzliku zejména lateralné, kde brzlik jde na perikardu
az k frenickym nerviim. V poslednich letech néktera pracovisté preferuji miniinvazivni p¥istup k thymektomii, tedy videotorakoskopicky
nebo kombinovany pfistup z jugula a subxiphoiddlné. lll. chirurgicka klinika preferuje klasicky pfistup, videotorakoskopicky pfistup
indikuje pouze uvazlivé a pouze v nékterych indikacich. Vyhody a nevyhody klasického pfistupu ve srovnani s videotorakoskopickym
jsou pfedmétem naseho sdéleni. Klasicky pristup ma vétSinu vyhod na své strané. Za nevyhodu klasického pfistupu povazujeme ulozZeni
jizvy na prednf plose hrudniku, coZz maze byt nékdy u mladych Zen znacny kosmeticky problém.

L5-7 VTS pristup k thymektomii — jeho vyhody a nevyhody

Mittdk M', Kretek J', Tulinsky L', Junkerova J?
LF OU a FN Ostrava:

'Chirurgicka klinika

’Neurologicka klinika

Videotorakoskopicka (VTS) thymektomie ve svych rdznych variacich neni zatim vseobecné rozsifenou modalitou chirurgické lécby
u myasthenia gravis. Autofi prezentuji své prvotni zkusenosti s vice nez 23 takto provedenymi operacemi. Preferuji levostranny pfistup,
ktery umoznuje, dle nazoru autor(, nejlepsi pfehled o thymu v mediastinu i na krku. Uskutecfiuje se zavedenim ¢ty portd 5-10 mm
mezi pfedni a zadni axilarni ¢arou vlevo. Primeérny operacni ¢as v souboru byl 108 minut (50-180 min), prdmérny BMI 26 (13-35),
pramérnd vadha thymu 55 g (12-200 g). Nebyla shledana statisticky vyznamna korelace (p < 0,05) mezi habitem pacienta vyjadfenym
BMI a délkou operace. Relativni nevyhodou VTS thymektomie jsou vyssi naroky na technické dovednosti operujicich a v nékterych
pfipadech del3i operacni ¢as. Zfejmou vyhodou je mensi traumatizace tkani pfi operaci bez sternotomie, lepsi kosmeticky efekt.
Autofi se domnivaji, Ze videoskopickd technika levostranného pfistupu, kterou pouzivaji, dava pro Gcely thymektomie lepsi prehled
o mediastinu nez oteviena technika parciadlni sternotomie. Recentni studie neshledavaji rozdil mezi otevienou a VTS thymektomif
s ohledem na ovlivnéni myasthenia gravis.
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L6 CZECH HEADACHE SOCIETY - ZENA A MIGRENA

V&novano pamatce doc. MUDr. Gerharda Waberzinka, CSc.

L6-1 Lécba migrény v gravidité a béhem laktace

Markova J
Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Primarni bolesti hlavy, zvlasté migréna a tenzni bolesti hlavy jsou u Zen v produktivnim véku velmi ¢asté. Prezentace se zabyva specifickou
situaci Zen v obdobi gravidity a laktace, kdy je vznik a rozvoj rliznych typu bolesti hlavy ovlivnén hormonalni situaci organizmu. Vétsina
studif i klinickd praxe potvrzuji, Ze asi u 70 % migrenicek v gravidité se migréna zlepsi, zvIasté béhem druhého a tfetiho trimestru. Toto
konstatovani se tyka migrény bez aury. Zeny s migrénou s aurou maiji ¢astgji zachvaty i v gravidité. Pokud se prvni zachvat migrény
objevi aZ béhem gravidity, jedna se vétSinou o migrénu s aurou. V tomto pfipadé je nutné vyloucit nékterou ze sekundarnich bolesti
hlavy, jako je cerebralni vendzni trombdza, jina cévni pifihoda mozkova nebo pocinajici eklampsie. Neexistuje Zadny dikaz o tom, Ze
by migréna s aurou nebo bez aury méla néjaky negativni nasledek pro plod. Dale jsou prezentovany moznosti 1é¢by akutniho zachvatu
migrény, které jsou v obdobi gravidity podstatné omezeny. Jsou diskutovany jednotlivé Iéky ¢i Iékové skupiny a rizika uziti téchto 1ékd
v jednotlivych trimestrech (acetylosalicylova kyselina, nesteroidni antirevmatika, paracetamol, kodein, tramadol, dihydroergotamin,
ergotové pripravky, triptany). Obdobf kojenf je rovnéz z hlediska migrény vyznamné, protoze po obdobi klidu v téhotenstvi se za¢nou
zachvaty migrény opét objevovat. Lécba je opét problematicka. Uziti 1€k v gravidité a pfi kojenf je balancovanim mezi uzitkem a rizikem,
podani kazdého léku by mélo byt vzdy peclivé zvaZeno a riziko posouzeno. Paracetamol a magnezium se povazuji za bezpecné béhem
gravidity i kojent.

L6-2 Menstruacni migréna — diagnostika, klinicky obraz a lIécba

Dolezil D
Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Dle klasifikace Mezinarodni spole¢nosti pro bolest hlavy rozlisujeme dva typy menstruacni migrény: ¢istou menstruacni migrénu
a s menstruaci souvisejici migrénu. Estrogen i progesteron mohou ovliviiovat neuronalni aktivitu cestou excita¢nich anebo inhibi¢nich
neurotransmiterd, byl prokazan efekt estrogenu i progesteronu na kortikalni vinu Sifici se deprese. Ménici se hladiny hormon( béhem
Zivota Zen, stejné jako béhem bézného menstruacniho cyklu, mohou ménit prah pro spousténi migrény. V perimenstrua¢nim obdobi
se zejména zvysuje Cetnost migrény bez aury, nikoliv migrény s aurou. Stewart et al ukdzali ve své studii vyrazné zvyseni moznosti
migrény bez aury zejména v 1. a 2. dnu menstruacniho cyklu, kdy potvrdili vysledky dFivéjsi studie provedené Russellem et al z roku
1996. Na podkladé téchto dat Ize shrnout, Ze bolesti hlavy v obdobi menstruace maji charakter migrény bez aury, pfipadné tenznich
bolesti hlavy a v daleko mensim méfitku pak migrény s aurou (tzv. klasické migrény). Podobné vysledky nasli ve svych studiich McGregor
a Hackshaw z roku 2004. Mnoho klinickych studi i bézna klinickd praxe ukazuji, ze migrény béhem perimenstrua¢niho obdobi jsou
vyrazné tézsi (vyjadreno stupném bolesti a vyskytem doprovodnych pfiznakt), déle trvajici (nékdy splriujici i kritéria status migrenosus)
a s horsi odezvou na akutni terapii i profylaxi. Bylo prokazéno, Ze bolest hlavy béhem migrendzniho zéchvatu je nejvétsi 1. a 2. den
menstruace. | kdyz mame fadu epidemiologickych dat ukazujicich na vztah mezi menstruaci a migrénou a také radu laboratornich
a klinickych studii, exaktni pficina MRM a PMM je stédle nejasna. Vime, Ze menstruace a s tim souvisejici hormonalni zmény jsou casté,
mozna nejcastéjsi spoustéce migrény a Ze MRM a PMM jsou ve svém pribéhu daleko téZ8i a hlife na terapii reagujici nez migrény
v nemenstruacnim ¢asovém obdobi.

L6-3 Hormonalni kontracepce a substitucni terapie u zen s migrénou

Niedermayerova |
Neurologickd ambulance Quattromedica Brno, Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Migréna je u zen hormondalné podminéné onemocnéni a jeji prevalence se méni v priibéhu Zivota. Typicky se vyskytuje v obdobi menses
(menstruacni migréna). Frekvenci migrén vyznamné ovliviiuji hormonalini zmény (gravidita, laktace, perimenopauza, menopauza).
V prabéhu menstruac¢niho cyklu dochdzi ke zménam hladin estrogend a progesteronu a soucasné se méni i aktivita neurotransmiterovych
systémda. Stimulacni efekt estrogen( je zprostfedkovan aktivaci glutamétového a serotoninergniho systému a inhibici noradrenergnich
receptord. NarUst hladiny estrogen(, a to jak endogennich, tak exogennich, mize provokovat migrendzni auru, naopak jejich pokles
je provokujicim faktorem rozvoje migrény bez aury. Progesteron a jeho metabolity maji inhibi¢ni Gcinek podminény aktivaci GABA.
Nejcastéjsim typem hormondlini kontracepce je kombinovana oralni kontracepce (COC) obsahuijici estrogen a progestin. Vyskyt migrény
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u Zen, které dosud migrénou netrpély, nenf u uzZivatelek COC vy33i ve srovndni s kontrolni skupinou. U Zen s migrénou bez aury uzivajicich
COC je frekvence zachvatl nezménéna v 44-67 %, zvysena v 24-35 % a snizena pouze v 5-8 % piipadd. Zeny s menstruacni migrénou
mohou profitovat z kontinualniho uzivani COC. U Zen s migrénou s aurou dochazi ke zvysenf vyskytu zachvatd vlivem COC a navic se
zvysuje riziko migrendzniho infarktu zejména u Zen kufacek. Proto je podani COC kontraindikované. Hormondlni substitu¢ni terapie
(HRT) podavana u klimakterického syndromu je bud' estrogenni, nebo kombinovana. Podavani HRT u vice nez poloviny Zen preexistujici
Cetnost migrény nezméni. Estrogenni substituce maze vyprovokovat migrénu s aurou nebo izolovanou auru. U kombinované HRT je
nejvhodnéjsi kontinualni rezim davkovani.

L6-4 Diagnostika bolesti hlavy v téhotenstvi a Sestinedéli

Keller O
Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Téhotenstvi a laktace je sice fyziologicky proces, ale mize byt spojen s nékterymi riziky. Néktera onemocnéni nebo syndromy se vyskytuiji
vyhradné v téhotenstvi. Jind onemocnéni mohou byt téhotenstvim modifikovana. Konec¢né jsou i takovd onemocnéni, kterd nemaiji
kauzalni souvislost, ale vyskytuji se v téhotenstvi a laktaci castéji neZ je obvyklé. Mezi cerebrovaskularni komplikace patfi ischemické cévni
mozkové piihody, subarachnoidalnf krvaceni, eklampsie, angiopatie a trombdzy. BEhem téhotenstvi a laktace dochazi k hormonalnim
zménam, které mohou vyustit do nebezpecnych dysbalanci. Konecné problémem mohou byt i nékteré zanéty a nadory.

L6-5 Thunderclap headache: the clinical features, diagnosis and management — a 6 months
prospective study

Dolezil D, Svoboda L, Peisker T, Obermannova S, Mavrokordatos Ch, Fauknerova M, Svobodova Z,
Sikyr R, Medova E
Dept. of Neurology, Charles University in Prague, 3rd Faculty of Medicine and University Hospital Kralovske Vinohrady, Prague

Thunderclap Headache (TCH) is a severe and explosive headache whose maximal intensity at or within 60 seconds of onset. Primary
thunderclap headache lasts from 1 hour to 10 days and diagnosis can be made only after exclusion another disorder. First every
thunderclap headache has to be considered as symptomatic headache, such as subarachnoid hemorrhage, cerebral venous sinus
thrombosis, cerebral artery dissection, reversible cerebral vasoconstriction syndrome, meningitis and other primary headache such as
cough, exertional and sexual headache. For diagnosis we used ICHD-Il criteria of International Headache Society and a cerebral CT scan,
lumbar puncture, magnetic resonance imaging, CT angiography, MR angiography, cervical and transcranial ultrasound examination.
The first step of diagnosis procedure was to obtain a history of present and previous headaches. We monitored pain intensity, location
of headache, quality of headache, time and duration of headache. During 6 months we included 21 patients (11 women, 10 men),
mean age 52 (standard deviation 17; median age 53) with clinical pictures of TCH from 211 patients with headache who were in
emergency at our clinic. 8 patients had diagnosis of primary headache (2 patients had primary TCH, 3 patients had orgasmic headache,
1 patient had exertional headache, 2 patients had first attack of migraine with aura). 13 patients suffered from secondary headache
(5 patient suffered from ischemic stroke, 1 patient had hemorrhagic stroke, 2 patients had subarachnoid hemorrhage, 2 patients had
meningitis, 1 patient suffered from posterior reversible encephalopathy syndrome, 1 patient had psychosis, 1 patient had lymphadenitis
of neck). Mean score of pain intensity on a pain scale of 0-10 was 8.4 (standard deviation 2.1; median 9) and mean time of duration
of headache was 131 hours (standard deviation 378; median 24).
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L7 CEREBROVASKULARNI SEKCE I

L7-1 Sit Komplexnich cerebrovaskularnich center a Iktovych center v CR - vyvoj a aktualni stav

Skoda O

Neurologické odd., Nemocnice Jihlava

Usili o vytvoreni sité specializovanych pracovist pro péci o pacienty s cévni mozkovou pfihodou (CMP) je dlouholetym cilem
Cerebrovaskularni sekce (CVS) CNS CLS JEP. Tyto snahy vychazeji z metaanalyzy studii, hodnoticich pfinos iktovych jednotek pro
pacienty s akutni CMP, jeZ dospéla k zavérlim, Ze takto organizovand péce je schopna snizit mortalitu CMP v prvnich 4 mésicich
026 %, zkracuje dobu hospitalizace 0 25 %, zvy3uje pocet pacientd schopnych nasledné domaci péce o 16 % a plné sobé&stacnych
nemocnych o 17 % oproti hospitalizaci pacientl na standardnich 16zkach. Do konce roku 2009 provadéla CVS certifikaci iktovych
jednotek. Celkem bylo certifikovano 28 iktovych jednotek, dohodou s VZP byla zvyhodnéna thrada systémové trombolyzy na téchto
pracovistich. V roce 2010 vydalo Ministerstvo zdravotnictvi ve svém Véstniku ¢. 2/2010 podminky pro rozdéleni pracovist, pecujicich
o pacienty s CMP do tff stupiili, z nichz pro akutni péci jsou urc¢ena komplexni cerebrovaskularni centra (KCC) a iktova centra (IC). Na
zakladé vybérového fizeni a odborného auditu byl ve Véstniku ¢. 8/2010 udélen statut celkem 11 KCC a 24 IC. Zaroveri byly vydany
stru¢né zasady pro tridz, s cilem identifikovat pacienty s akutni CMP a zajistit jejich pfimé smérovani, pfipadné preklad do KCC, IC
nebo jiného zafizeni. V soucasnosti je vytvafena mapa spadovych oblasti KCC a IC, vydani podrobné TridZe je planovano do konce roku
2010. Zaroven probihaji jednani o moznostech zohlednéni péce KCC a IC v Uhradovém systému. Ocekdavana je i vyzva ministerstva
zdravotnictvi k dovybaveni center z prostrfedkt evropskych fondd. Cely systém je deklarovan jako otevieny a predpokladame jeho
dal3i Upravy na zakladé poznatkd z praxe.

L7-2 Management spontanniho intracerebralniho krvaceni (nova doporuceni AHA/ASA)

BauerJ
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Intracerebralni hemoragie jsou pro vysokou mortalitu a invaliditu jednou z nejzavaznéjsich forem cévnich mozkovych pfihod. V porovnani
s ischemickymi ikty byla této klinické jednotce doposud vénovédna mensi pozornost. Z tohoto pohledu Ize nova aktualni doporuceni
odbornych spole¢nosti American Heart Association a American Stroke Association (zafi 2010) hodnotit jako pfelomova, nebot
prezentuji intracerebralni krvaceni jako onemocnéni léCitelnd s moznosti dosazeni priznivého funkéniho stavu. Predpokladem tdspéchu
je okamzity transport nemocného do iktového centra, urgentni diagnostika (CT, MR) véetné neinvazivni angiografie (CTA a MRA)
k posouzeni progrese krvaceni a identifikace jeho zdroje a co nejrychlejsi zahdjeni adekvatni terapie. Soucasny trend jednoznacné
prikazuje agresivni Ié¢bu. Tu je nutno zahajit u vdech nemocnych, pfipadné omezeni terapie (withdrawing) a stanoveni rezimu DNR (do
not resuscitate) odlozit minimalné o 2 dny. Nova doporuceni jsou predevsim zamérena na obecnou intenzivni péci, pravidla monitorace
intrakranidlniho tlaku, moderni postupy u poruch hemokoagulace, pfedevsim u warfarinizovanych pacientd a na terapii epileptickych
zachvatl v akutni fazi iktu. Predkladaji rovnéz soucasna doporuceni chirurgickych intervenci (evakuace hematomu, komorova drenaz),
i kdyZ stale s notnymi rozpaky. Je zdlraznén vyznam casné intenzivni rehabilitace. Dalsi ¢ast doporuceni je vénovana prevenci recidivy
hemoragického iktu, pfedevsim se zamérenim na lécbu arteridlni hypertenze, antikoagulacni terapii a léc¢bu statiny. Nova doporuceni
managementu spontanniho intracerebralniho krvaceni odbornych spole¢nosti AHA/ASA zohledruji nové poznatky, které dovoluji
optimisti¢téjsi pohled na osud nemocnych s hemoragickym iktem.

L7-3 Komplikace AVM - méli jsme operovat?

Benes Vv
Neurochirurgické klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

Divka, 14 let, s viceméné nahodné diagnostikovanou AVM frontalné vlevo. AVM SM II, mimo eloquentni oblasti dle funkéni MR. Po
informovani rodic¢d i nemocné byla zvolena chirurgicka resekce. Béhem operace, i kdyz jsme se pohybovali mimo nidus, jsme trvale
narazeli na silné patologické cévy, které nebylo mozné koagulovat. Ke kontrole krvaceni jsme pouzili minisvorky, presto situace byla po
celou operaci neprehledné a i po resekci nidu lGzko AVM stale krvacelo. Na poopera¢nim CT bylo vyrazné pooperacni krvaceni, které
si vyzadalo revizi a dekompresi. Ani pfi druhé operaci nebylo mozné spolehlivé kontrolovat krvaceni. Pooperacni prabéh byl boutlivy,
nemocna byla 3 mésice na ARO I0zku. Plastiku Ibi jsme provedli az 6 mésict po inicidlni resekci. Vysledny stav je tézka hemiparéza
s patrnou fatickou lézi. AVM je vyfazena. Zpétné hodnoceni angiografickych snimk& ukazuje urcité angioarchitektonické parametry,
které nas meély vést k jinému nez chirurgickému postupu.
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L7-4 Definice a diagnostika tranzitorni ischemické ataky — odborné stanovisko AHA/ASA z roku 2009

Herzig R.
Iktové centrum, Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Od roku 2009 plati nové odborné stanovisko pro definici a vysetfeni tranzitorni ischemické ataky (TIA) vypracované American Heart
Association/American Stroke Association Stroke Council, Council on Cardiovascular Surgery and Anesthesia, Council on Cardiovascular
Radiology and Intervention, Council on Cardiovascular Nursing, Interdisciplinary Council on Peripheral Vascular Disease a akceptované
American Academy of Neurology (Stroke 2009; 40(6): 2276-2293). Toto odborné stanovisko schvaluje nésledujici tkariovou definici
TIA: TIA je pfechodnd epizoda neurologické dysfunkce zpUsobend fokalni mozkovou, midni nebo retindlni ischemii bez akutniho
infarktu. U pacientl s TIA je vysoké riziko ¢asného iktu a jejich riziko je mozno odlisit podle klinického stavu, cévniho zobrazenf a difuzi
vazené magnetické rezonance (MR). Pacienti s TIA maji podstoupit béhem 24 hodin od rozvoje symptomd neurozobrazovaci vysetrent,
nejlépe MR vcetné vazeni difuzi. Déle je u nich tfeba provést neinvazivni zobrazeni kr¢nich tepen (a vhodné je neinvazivni vysetieni
tepen intrakranialnich). Elektrokardiografické vysetfeni ma byt provedeno co nejdfive po TIA a u pacientl bez dosud rozpoznané
vaskularnf etiologie je vhodné provést i dlouhodobé kardialni monitorovéni a echokardiografii. Maji byt provedeny rutinni laboratorni
testy. Pacienty s TIA je vhodné hospitalizovat, pokud se dostavi do 72 hodin a maji ABCD(2) skére > 3, svéd¢ici pro vysoké riziko ¢asné
recidivy, nebo pokud u nich neni mozno rychle provést diagnostiku ambulantni cestou.
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L8 CEREBROVASKULARNI SEKCE Il

L8-1 Narodni registr cévnich mozkovych pfihod — vyhodnoceni

Kalita Z', Brabec P?, Gatkova A', Moudra J’
"Neurologické odd., Krajska nemocnice T. Bati, a.s., Zlin
?Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Verze European Stroke Database (ESDB) z r. 1994 se stala predlohou ceského registru cévnich mozkovych piihod (CMP). Protokol
zvany IKTA byl ve zkuSebni podobé zaveden do praxe na nékolika vybranych pracovistich v r. 1996 a v dalsich letech byl opakované
novelizovan. Jde o systém, ktery hodnoti anamnestické Udaje nemocného, funkéni stav pred a po iktu, dobu pfijeti od vzniku pfiznak,
misto pfijetf, vstupni NIHSS, diagnostiku a lé¢bu akutni faze, délku hospitalizace a zpUsob a misto propustént, klinicky stav pfi propusténi,
diagnozy, zjisténi rizikové faktory a lé¢bu po propusténi. Soucasny inovovany registr ve spolupraci s Institutem biostatistiky a analyz
Masarykovy univerzity (Brno) shromazduje od r. 2009 epidemiologicka data, Udaje o Urovni diagnostiky a lé¢ebné péce o tyto nemocné
a v neposledni fadé umozni predikovat vyvojové trendy v cerebrovaskularni problematice v Ceské republice a moznost srovnavani
s ostatnimi zemémi Evropy. Ve sdéleni jsou prezentovany recentni data vyse uvedenych sledovanych parametr(.

L8-2 Volani 155 pfi vzniku CMP - zadna zména chovani jako dusledek ¢tyrleté edukacni kampané

Mikulik R', Goldemund D', Reif M', Brichta J', Neumann J?, Jarkovski J3, Vichova H', Kryza J*
'Mezinarodni centrum klinického vyzkumu, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov

3Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

4Cegedim CZ s.r.o., Praha

Uvod: Od roku 2006 probiha v CR edukacni kampan zaméfena na zvyseni povédomi o CMP. Zde prezentujeme vyhodnoceni efektivity
této edukacni kampané pomoci srovnani povédomi o CMP v roce 2009 s rokem 2005 [1].

Metodika: S pouzitim stejné metodologie jako v roce 2005 [1] (3stupriovou metodou ndhodného vybéru) byl proveden v roce 2009
vyzkum povédomi na celém uzemi CR. Ucastnici > 40 let byli osobné dotazovéni profesionalnim pracovnikem pomoci standardizovaného
dotazniku. Tento dotaznik byl témér identicky s dotaznikem pouzitym v pfedchozim vyzkumu v roce 2005 a zjistoval demografické
Udaje, obecné znalosti, znalosti rizikovych faktor a pfiznakl CMP, zdroje informaci a STAT dotaznik (STroke Action Test). STAT
predstavuje validizovany dotaznik zjistujici reakci pacienta na individudlni pfiznaky CMP. Primarnim vystupnim kritériem celé prace
bylo skére > 50 % v STAT dotazniku (respondent by u vice nez 50 % symptomd CMP by volal 155).

Vysledky: Celkem bylo ziskdno 601 dotaznikd (90% navratnost). V roce 2009 by respondenti volali 155 na 27 % vsech pfiznakd CMP,
coZ bylo zcela stejné jako v roce 2005 (p = 0,76). Jak v roce 2005, tak v roce 2009 by pouze 18 % respondentt volalo 155 na > 50 %
pfiznakt CMP (p = 0,89). Systematické hledani ukézalo, Ze v letech 2006-2008 bylo zvefejnéno celkem 978 medidlnich vystupd
zabyvajicich se CMP: 34 v televizi, 17 v rozhlase, 809 v tisku a 118 v internetovém zpravodajstvi.

Zavér: | pres vdechnu snahu nezlepsila edukacni kamparn reakci lidi na vznik pfiznakt CMP: v roce 2009 a 2005 byla identickd. Je
potieba hledat nové a ucinné strategie, jak ovlivnit chovani vefejnosti.

Tato studie vznikla s podporou grantu IGA MZ CR NS10100-4/2008.
1. Mikulik et al. Calling 911 in response to stroke. Stroke 2008.

L8-3 Intravendézna trombolyticka lie¢ba ischemickych mozgovych prihod v subore nasich

Kothaj J, Kanat D, Donath V, Tr8kova P
Il. Neurologicka klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta Banska Bystrica

Ucelom trombolytickej terapie je rekanalizovat mozgovu tepnu uzavretl trombom alebo embolom. Ide o standardni metddu liecby
v systéme neodkladnej starostlivosti o pacientov s ischemickou cievnou mozgovou prihodou do 4,5 hodiny od vzniku priznakov.
Analyzovali sme dvojro¢né skusenosti s trombolytickou lie¢bou pacientov hospitalizovanych na Il. Neurologickej klinike SZU v Banskej
Bystrici s diagnézou ischemickej CMP. V sledovanom obdobi od oktébra 2008 do septembra 2010 sme realizovali 40 intravendznych
trombolyz pomocou rt-PA. Dvaja pacienti, ktorf splfiali kritéria pre podanie prolongovanej nizkodavkovanej trombolyzy, neboli zaradenf
do suboru. Pomer Zien a muzov bol 1: 1 s priemernym vekom 62,6 rokov. Cas od vzniku priznakov po zahéjenie lie¢by predstavoval
priemerne 173 minut, z toho ¢as od prijatia pacienta na urgentnom prijme po podanie terapie bol 99 minut. Vstupné NIHSS skore
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Cinilo v priemere 11,7 bodov. 50 % pacientov bolo prepustenych bez nasledkov (mRS 0) alebo vo vyhovujicom klinickom stave
(MRS 1-2). 26 % pacientov malo stredne tazky neurologicky deficit pri prepusteni (mRS 3-4). S tazkym deficitom (mRS 5) opustalo
nemocnicu 13 % pacientov. V¢asnd letalita dosiahla 6 %. V suvislosti s hemoragickou transformaciou infarktového loZiska bola letalita
zaznamenana v 2 pripadoch (5 %), v ¢ase viac ako 30 dnf od podania terapie. Nase skusenosti dokazuju Gcinnost trombolytickej lie¢by
ischemickych CMP aj pri rozsirenom ¢asovom okne, pri dodrzani Standardnych diagnostickych a terapeutickych kritérii a pri dobrej
koordinacii vySetrovacieho managementu.

L8-4 Hyperglykemie — negativni prediktor vysledku akutni mozkové ischemie

Krajickova D', Kopeckad L', Krajina A?, Lojik M? Raupach J?, Chovanec V?
LF UK a FN Hradec Kralové:

"Neurologicka klinika

?Radiologicka klinika

Uvod: Negativni vliv diabetu na vysledek akutni mozkové ischemie je dlouhodobé znam. V posledni dobé se objevily zprévy, Ze
hyperglykemie, kterou zjistujeme asi u 1/4 nediabetickych nemocnych v akutni fazi mozkové ischemie, jesté vice zvysuje relativni
riziko 30denni mortality tohoto onemocnéni na 3,07 (vs 1,30 u diabetikd) a Spatného funkéniho vysledku na 1,41. Cilem nasi prace
bylo ovéreni téchto dat v nasem souboru.

Material a metoda: Retrospektivnimu Setfeni jsme podrobili data po sobé jdoucich 50 nemocnych lé¢enych metodou intravendzni
trombolyzy, 50 nemocnych Ié¢enych intraarteridlni metodou a 220 nemocnych Ié¢enych konzervativné. Vzajemné jsme porovnavali
vysledky hodnocené pomoci mRS stupnice mezi diabetiky a nediabetiky, rozdélené do skupin s normoglykemii, izolovanou vstupni
hyperglykemii a perzistujici hyperglykemii, trvajici alespori 48 hodin. V souboru 100 nemocnych, ktefi prodélali rekanaliza¢ni [écbu,
jsme analyzovali vztah mezi hyperglykemif a dosazenym stupném rekanalizace.

Vysledky: Nemocni s perzistujici hyperglykemii ve viech souborech dosahovali nejhorsiho vysledku, a to i ve srovnani s diabetiky.
Predpoklad, Ze tito nemocni maji mensi pravdépodobnost rekanalizace, jsme v nasem souboru nepotvrdili. Prodélana rekanalizacnf
|écba viak jejich Sanci na pfiznivy vysledek zvysila.

Zavér: V soucasné dobé neni definitivné rozfesen problém, zda akutni hyperglykemie je pficinou Spatného vysledku nebo pouze
epifenoménem tézké mozkové ischemie. Jeji spravné ovlivnéni by vsak prispélo k lepsim vysledkam lécby.

L8-5 Lécba systémové hypertenze u spontanniho intracerebralniho krvaceni - kdy a jak?

Habalova J, Kanta M, Rehak S
Neurochirurgicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Terapeutickym problémem u pacientl se spontdnnim intracerebralnim krvacenim (ICH) je reaktivni hypertenze az hypertenzni krize,
kterad v akutnim stavu provazi krvacivou cévni ptihodu v 75 %. U vice nez 38 % pacientt s ICH dochazi béhem prvnich 24 hodin ke
zvétseni krvaceni (0 30 % a vice), coz vyznamné zhor3uje klinicky vysledek. Observacni studie také poukazuji na to, Ze hypertenze
je u mozkové prihody prognostickym faktorem Spatného vysledku. Korekce systémového tlaku mize snizit riziko progrese krvaceni.
Obecné jsou doporuceni pro terapii hypertenze doprovazejici ICH agresivnéjsi nez v pfipadé ischemické mozkové prihody. V rdmci
konzervativni terapie je dUlezité pacienty stabilizovat na jednotce intenzivni péce, sledovat neurologicky stav, zajistit dostatecnou
analgosedaci, anxiolyzu, normoventilaci, vnitfni prostiedi a hemodynamickou stabilitu. V urcitych konkrétnich indikacich (studie STICH)
je doporucovéna chirurgicka evakuace hematomu z kraniotomie nebo stereotakticky. Nékterd pracovisté se fidi doporucenim pro lécbu
hypertenze v CR a koriguji arteridlni tlak k hodnotam SAP < 140, MAP < 90. Centra v zahrani¢i doporucuji korekci hypertenze v akutni
fazi vibec neprovadét, pokud je SAP pod 180 mmHg a MAP pod 105 mmHg. Pfi agresivnéjsi Upravé tlaku jsou pacienti potencialné
ohroZeni vznikem ischemie mozkové tkané. Je vhodné kontinudlni sledovani oxygenace a perfuze ohrozenych oblasti mozku. Autor
uvadi vlastni vysledky sledovani souboru nemocnych s ICH. Cilem prace bylo zjisténi, zda pfi terapeutickém sniZenf systémového tlaku
u pacientl s reaktivni hypertenzi po akutnim ICH nedochéazi k ohroZeni mozku ischemi.

Podporovano MZO 00179906.
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L8-6 Spontanni intracerebralni krvaceni asociované s Ié¢bou warfarinem

Neumann J, Pouzar J, Hosek M, Kubik J, Macko J, Zdvorilda M, Bodnéarova P, Stara M, Pachirova |,
Rytifova H
Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov

Uvod: Mozkova Zilni trombdéza (MZT) je pomérné vzacné a zavazné onemocnéni s réiznymi klinickymi symptomy a naro¢nym
diagnostickym algoritmem. Cilem nasi studie je zhodnoceni MZT u Zen ve vztahu k v&ku, hormonalni antikoncepci (HA) a trombofilnim
staviim v korelaci s klinikou a ndlezy grafickych vy3etreni.

Metodika: V rozmezi let 2007-2009 bylo na pracovistich autort hospitalizovano 12 pacientek s MZT. U v3ech bylo provedeno
CT a u 11 pacientek MR (v¢etné techniky TOF). Analyzovany soubor tvofi 10 Zen mladsich 45 let. Kromé podrobné anamnézy byla
provedena vysetfeni na pfitomnost trombofilniho stavu.

Vysledky: Hodnoceny soubor ¢ini 10 Zen ve véku 26-41 let (prdm. vék 31 + 6,5 let). 8 Zen uZivalo HA (80 %), 3 Zeny byly kuracky
a u 3 byla pozitivni rodinnd anamnéza c¢asné trombdzy pred 50. rokem véku. Klinicky dominovala cefalea (9x), hemiparéza se
vyskytla 4x, bezvédomi 3x a epilepticky zachvat 2x. U 9 zen (90 %) byl postiZzen vice nez jeden splav. V3echny Zeny byly lé¢eny plnou
antikoagula¢ni lé¢bou, nasledna warfarinizace u 8 Zen (1x non-compliance). Zadna pacientka nezemrela. Glasgow outcome scale
bylou8zen=5au2Zen=4. U7 Zen bylo zjisténo, ze maji mutaci MTHFR, u 1 Zeny se jednalo o antifosfolipidovy syndrom, déle
byly zjistény: 2x Leidenskd mutace, 1x deficit Proteinu S a 1x ACP rezistence.

Zavér: MZT se nejcastéji projevuje cefalalgiemi, pfi jejich nahlém vzniku u dosud zdravé mladé Zeny je tfeba myslet i na tuto diagnézu.
CT, resp. MR je proto nutné zaméfit na detekci mozné MZT. Spravna a véasna diagnostika MZT je zékladnim predpokladem Usp&$nosti
lécby s plnou Uzdravou ¢ minimalizaci nasledkd. Vysoce rizikovou skupinou pro vznik MZT jsou mladé Zeny s latentni trombofilni
mutaci a uZivajici HA.
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L9 CEREBROVASKULARNI SEKCE III

L9-1 Okluze vnitini krkavice- mozZnosti feseni

Hrba¢ T7, Skoloudik D?, Sirti¢ek P?, Bene§ V4
"Neurochirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava
?Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

3Klinika nuklearni mediciny LF OU a FN Ostrava
“Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

Stejnostranna ischemicka cévni mozkova pfihoda pfi uzavrené vnitini krkavici se vyskytuje dle literarnich tdajd ve 3-5 %. Etiopatogeneticky
se mUze jednat o iICMP na podkladé hypoperfuze ipsilaterdiniho povodi okludované vnitini krkavice pfi nedostate¢ném kolateralnim
obéhu nebo trombembolické, kdy zdrojem trombemboll miZe byt slepy pahyl okludované vnitini krkavice ,stump syndrom”.
Vlastni trombus pak pronikéd do stejnostranného intrakranidlniho Fecisté cestou vrozenych extra-intrakranidlnich spojek (dominantnf
a. ophtalmica). BEhem let 2002-2009 jsme se na nasem pracovisti zaméfili na identifikaci etiologie ipsilateralnich ischemickych
cévnich mozkovych pfihod a jejich nasledné feSeni. Dominantni Ulohu v diagnostice mél SPECT mozku pfed a po zatézi CO,. Dale jsme
vyuzivali perfuzni CT a transkranidlni dopplerometrické méteni. Z terapeutickych metod byly pouzity extra-intrakranialni anastomazy,
encefaloduroarteriomyosynangiézy u hypoperfuznich stavl, kde nebyla jesté zcela vyCerpdna vazoreaktivita. Plastiky okludované vnitfni
krkavice s endarterectomii stenotické zevni krkavice v pfipadé, Ze se jednalo o , stump syndrom”. Konzervativni postup byl aplikovan
u dostatecného kolaterélniho obéhu to znamend pfi dobré mozkové perfuzi nebo naopak v pfipadé jiz zcela vycerpané vazoreaktivity,
ddle pak u ndhodné zjisténého slepého pahylu okludované vnitini krkavice bez anamnestickych udajd o probéhlé CMP.

L9-2 Problematika nizkopratokovych EC-IC bypasst - indikace, vlastni zkusenosti

Kanta M, Habalova J, Hobza V, Lastovi¢ka D, Handacek R, Barto$ M, Rehak S
Neurochirurgicka klinika LF UK a FN Hradec Krélové

Vr. 1967 Yasargil a Donaghy provedli jako prvni revaskularizacni operace — bypass mezi superficialni temporalni arterii a povrchovou
vétvi a. cerebri media (STA-MCA anastomdza end-to-side). V dalsim obdobi se zacaly provadét i spojky mezi jingymi vétvemi k prevenci
ischemické CMP — napf. mezi okcipitalni arterii a vétvemi a. vertebralis ¢i a. basilaris. V r. 1985 byla zvefejnéna Barnettova studie, kterd
tyto operace zpochybnila. Celosvétové pak doslo k omezeni az vymizeni téchto operaci. Néktera pracovisté nicméné operativu dale
rozvijela a studii podrobila ostré kritice. Kritika vycitala studii tyto body: 1. indikace k operaci jen na podkladé AG; 2. operovali se i pacienti
s rozsahlymi ischemiemi; 3. zafazeni M1 sten6z a amaurosis fuga; 4. operace predevsim embolizacnich pfihod nehemodynamického
typu CMP; 5. neschopnost identifikovat a analyzovat podskupinu pacientd s nedostatecnou cerebrovaskuldrni rezervni kapacitou
(CVRQ), u kterych mize mit EC-IC anastomdza vyznam. Cerebrovaskuldrni rezervni kapacitou se rozumi fyziologické zvyseni CBF na
podnéty (zvyseni pCO,, snizeni CPP) v urcitém regionu. Pfi poruse regiondini autoregulace cév nejsou cévy schopny kompenzovat dalsi
ischemické inzulty (hemodynamické ¢i embolizacni). Vysetfeni CVRC by mélo pomoci v detekci nemocnych s kolisajicim neurologickym
nalezem na podkladé hemodynamické patologie, kteff jsou zvysené ohroZeni novym iktem po uzavéru velké privodné tepny. CVRC
se zacala vySetfovat pomoci XeCT a pozdéji i dalsimi metodami — SPECT, perfuzni CT, PET. Nejprve je provedeno , klidové” vysetien.
Nasleduje zatézové vysetreni, pfi kterém jsou pacienti ,zatézovani” CO,, acetazolamidem (Diamox), dipiridamolem ¢i NTG. U téchto
vysetfeni je mozZno vysetfit CVRC v rdiznych oblastech zajmu (ROI) porovnanim klidového a zatézového vysetieni. V CR se v soucasné
dobé k ,zatézi" pouziva pfedevsim CO,. Po zvySeni hladiny CO, dochédzi normainé ke zvySeni rCBF, pfi porusené CVRC se rCBF nezvysuje,
event. i sniZi pfi steal fenoménu. K hodnoceni zmén funkéni vazomotorické rezervy je vhodné téz TCD vy3etfeni, pfi kterém se sleduji
zmeény prltokovych rychlosti na magistralnich tepndch v klidové fazi a pfi zatézi. Nalez je souhrnnou informaci o hemodynamickém
stavu v povodi vySetifované tepny. Zatézi je hypo- a hyperkapnie. Noveé se pfi pfedoperacnim vysetfeni zacinaji zkouset nové MR techniky:
BOLD f MR, PWI+ DWI MR, MRA. Ve svété probéhly ¢i probihaji rizné studie, které by mély potvrdit efektivitu EC-IC anastomdéz:
v USA probéhla rozsahla studie s nazvem St. Luis Carotid Occlusion Study vyuzivajici PET ke zjistovanim OEF (O, extraction fraction).
Japonska JET 1 studie zjistila, Ze EC-IC bypass mUze normalizovat OEF a snizit recidivy CMP. V soucasné dobé probihaji nové studie
s nazvy: COSS, RECON, JET 2. Studie JAM hodnoti vyznam EC-IC bypassu u Moya-moya disease.

Ktefi pacienti mohou mit profit z EC-IC bypassu a co je tfeba provést pred indikaci k operaci:

1. Jde o pacienty s recidivujici TIA z povodi uzavfené ACI, u kterych byl prokazan hemodynamicky poklad, vétsi profit je u pacientt
pod 70 let. Nejsou indikovani pacienti po dokonceném iktu s tézkou rezidualni klinikou a rozsahlymi ischemickymi lézemi.

2. Na CT je normalni nélez ¢ hypodenzita ve watershed zoné (ne rozséhlé ischemické zmény se ztratou funkéni tkané).

3. Dulezité je urcit charakter kolaterdlniho fecisté u pacienta s okluzi ICA pomoci DSA, CT angio ¢i MRA.

4. Zjistit poruchu CVRC (TCD, SPECT, PET atd., viz vy3e).

5. Interni zhodnoceni s vylou¢enim moznosti kardioembolizace (jicnové ECHO).
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6. Rozhovor s pacientem s vysvétlenim techniky a cile operace, pooperacni péce a moznych komplikaci.

PFi vlastni operaci se vypreparuje STA z kozniho laloku, tepna se periferné prerusi a pfipravi pro anastomdézu, po kraniotomii se nalezne
vétev MCA a provede anastomdza end-to-side mezi obéma vétvemi. Uspésnost této narocné mikrochirurgické operace je vysoka — pres
90 %. Nedilnou soucasti je kvalitni pooperacni péce na JIP s udrzovanim adekvatniho systémového tlaku k udrZzeni CPP. Na nasi klinice
vyuzivdme k predoperacnimu vysetfeni pacientd tyto techniky: CT a MR mozku, DSA, TCD — duplexni sono, klidovy a zatéZovy SPECT
mozku, perfuzni CT mozku. Autofi prezentuji zkusenosti s nizkoprdtokovymi EC-IC bypassy u 30 pacientl operovanych od r. 2002
do soucasnosti.

L9-3 Moya-moya syndrom — kazuistika

Kral M1, Safiak D1, Veverka T1, Bartkova A', Krahulik D2, Cechakova E3, Herzig R2
LF UP a FN Olomouc:

"Neurologicka klinika

2Neurochirurgicka klinika

3Radiologicka klinika

V predkladané kazuistice bude prezentovan pfipad 48letého muZe s recidivujicimi tranzitornimi ischemickymi pfihodami v povodi
a. cerebri media vpravo a nasledné i s rozvojem neinvalidizujici ischemické cévni mozkové pfihody v tomtéZ povodi, pro niz byl
hospitalizovdn na Neurologické klinice FN Olomouc. Angiograficky byly potvrzeny uzéavéry a filiformni stendzy tepen Willisova
okruhu se znamkami kolateralizace v okoli stfednich mozkovych tepen odpovidajicim diagnéze moya-moya. Nasledné byla
potvrzena hypoperfuze v povodich a. cerebri cerebri anterior a a. cerebri media oboustranné s akcentaci frontélné vpravo.
Vzhledem k anamnéze, klinickému stavu a nalezim pomocnych vy3etfovacich metod bylo ve spolupréaci s Neurochirurgickou
klinikou FN Olomouc pfistoupeno k provedeni ve dvou dobach nejprve EC-IC bypassu vpravo a posléze EDAMS vlevo. Prezentace
obsahuje klinickou diferencialné diagnostickou rozvahu s literdrnimi odkazy a je doplnéna ¢etnou obrazovou dokumentaci:
neurosonologicka vysetfeni, angiografickd vysetfeni intrakranidlniho tepenného fecisté, MR vysetfeni mozku, srovnanim nalezd
perfuzniho CT mozku pfed a po neurochirurgickych vykonech. Bude taktéZ prezentovan dopad vykonU na kognitivni funkce
srovnanim neuropsychologickych vysetfeni.

L9-4 Cerebrovaskularni reaktivita je citlivéjsi marker okluze ACI nez cerebrdlni hladina laktatu

Urbanova B, Tomek A’, Hort J', Ostry S2, Vrana J3, Skoch A%, Laczo J', Mohapl M?, Netuka D?,
Mikulik R5, Hofinek D?, Bene$ V2

'Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

2Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

3Radiodiagnostické odd., UVN Praha

“Pracovisté radiodiagnostiky a intervencni radiologie, IKEM, Praha

°l. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Za ucelem hlub3iho porozuméni patofyziologickym mechanizm@m vyvolanym okluzi a. carotis interna (ACI) jsme studovali
interhemisferické rozdily v cerebrovaskuldrni reaktivité (marker hypoperfuze) a spektroskopicky stanovenou hladinou cerebrélniho
laktatu (marker mikroembolizmuy).

Metody: Zkoumali jsme pacienty se symptomatickou nebo asymptomatickou jednostrannou okluzi ACl a s méné nez 70% stenézou
druhostranné ACI. Cerebrovaskuldrni reaktivita na hyperkapnii byla méfena na a. cerebri media pomoci transkraniaini duplexni
sonografie s vypoctenim tzv. breath-holding indexu (BHI). Hladina cerebrainiho laktatu byla méfena s vyuzitim MR spektroskopie
v zajmovém voxelu v centrum semiovale. BHI a hladina laktatu byly porovndny na postizené a nepostizené strané pouzitim parového
testu.

Vysledky: Zahrnuto bylo 20 pravakl (15 muzd, 5 Zen, vék 63 £ 10 let), 6 mélo asymptomatickou okluzi, 14 symptomatickou (5 pacientd
po TIA, 9 pacientl po CMP s modified Rankin Scale 1). Hladina mozkového laktatu byla méfena u 14 subjekt (10 muzd, 4 Zeny, vék
63 + 7 let, 3 asymptomaticti, 4 TIA, 7 CMP). BHI na postizené strané bylo 0,50 + 0,49 a 0,79 + 0,57 na strané nepostizené (p = 0,014).
Hladina cerebralniho laktatu na postizené strané byla 1,190 + 0,387 a 0,887 + 0,412 na strané nepostizené (p = 0,09).

Zavér: Prokazali jsme, Ze okluze ACI zpUsobuje hemodynamické postizeni. Pfi omezené statistické sile spektroskopickych dat se
zda, ze mikroembolizmus rovnéz maze hrét roli v patofyziologii nasledk okluze ACI. Domnivdme se, Ze hemodynamické postizeni
a mikroembolizmus mohou byt vzédjemné propojeny, nebot postizeni hemodynamiky mdZze usnadnit tvorbu mikroembold a mikroemboly
poté zhorsuji hemodynamiku.

Podporeno IGA S10331-3a NT 113 28.

S32 Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Suppl 2)




PREDNASKY

L9-5 Dekompresni hemikraniektomie u maligni mozkové ischemie — srovnavaci celonarodni studie
v letech 2006 a 2009

Bar M', Mikulik R?, Skoloudik D, Czerny D', Lipina R™, Same$ M3, Choc M*, Novak Z%, Stary M5,
Benes V¢, Smrcka M, Filip M8, Vondrackova D°, Chlouba V', Suchomel P, Haninec P'%, Brzezny R'*'3
"Neurologickd, Neurochirurgicka* klinika a Ustav radiodiagnosticky**, LF OU a FN Ostrava

?Mezinarodni centrum klinického vyzkumu, I. neurologicka a Neurochirurgicka™* klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
3Neurochirurgicka klinika, Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

“Neurochirurgicka klinika LF UK a FN Plzen

*Neurochirurgické odd., Méstska nemocnice Ostrava, prispévkova organizace

8Neurochirurgicka klinika, 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

’Neurochirurgicka klinika LF MU a FN Brno

8Neurochirurgické odd., Krajska nemocnice T. Bati, a.s., Zlin

°Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

')Neurochirurgické odd., Nemocnice Ceské Budéjovice, a.s.

""Neurochirurgické odd., Krajska nemocnice Liberec, a.s.

?Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

3Neurochirurgicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Maligni ischemicky infarkt vznika asi u 1-10 % pacientt s mozkovym infarktem v povodi stfedni mozkové tepny. Podle
soucasnych doporuceni dekompresni hemikraniektomie provedena béhem 48 hodin od vzniku mozkové ischemie u pacientd do 60 let
véku vyrazné snizuje morbiditu a mortalitu. Cilem studie bylo zjistit poc¢et provedenych vykond v této indikaci v roce 2009 v Ceské
republice s uréenim prediktord pfiznivého vysledného outcomu. Druhym cilem studie bylo urceni poctu pacientt s maligni ischemif
vhodnych k vykonu dle novych indika¢nich kritérii.

Metoda: Viechna neurochirurgicka pracovisté v Ceské republice byla obeslana dotaznikem zjistujicim pocet dekompresnich
hemikraniektomii v indikaci mozkové ischemie v povodi stfedni mozkové tepny. Vybér pacientd se provadél z nemocni¢ni databaze
pomoci kombinace kédu vykonu a kédu diagndzy. Stejnou metodou probihal sbér dat jiZz v roce 2006. Priznivy vysledny outcome byl
definovdn v mRankinoveé skdle < 4. K zjisténi poctu pacientd vhodnych k vykonu na zakladé nové publikovanych indikacnich kritérii byla
provedena analyza dat viech pacient( hospitalizovanych pro mozkovou ischemii v pfedni cirkulaci v Komplexnim cerebrovaskularnim
centru FN Ostrava.

Vysledky: Celkem byla ziskana data z 15 neurochirurgickych pracovist (93 % z CR). Demografické data: 56 pacient(i; muzi 20 (36 %),
pramérny vék 53 x 13 rokd; ¢as k operaci, medidn 48 hod (min. 24-max. 62); NIHSS, median 25 (IQR 20-30); objem ischemie,
median 300 cm? (IQR 250-300); posun stfedni ¢ary, pramér 10,6 + 3,6 mm,; délka hospitalizace, median 15 dni (IQR 9-21), velikost
hemiektomie, pramér 125 cm? (IQR 110-154). Pfiznivy vysledny outcome byl dosazen u 25 pacientt (45 %). Pocet operaci na jedno
centrum, medidn 5 (min. 0-max. 11). Celkovy pocet operaci v roce 2009: 56 (146 % ve srovnani s rokem 2006). Dvé pracovisté
neprovedla zadnou operaci v této indikaci. Pouze neurologicky status pacient( byl prediktorem pfiznivého vysledného klinického stavu.
Z celkem 217 pacientl hospitalizovanych pro mozkovou ischemii ve FN Ostrava u 10 % doslo k rozvoji maligni ischemie a 2,3 %
splnila indika¢ni kritéria k operaci.

Zavér: V roce 2009 pfi srovnani s rokem 2006 doslo v Ceské republice k celkovému nértistu po¢tu dekompresnich hemikraniektomii
a také poctu vykond na jedno pracovisté. Nicméné, absolutni pocet vykonU je stale nedostatecny vzhledem k poctu pacientd, ktefi
splnili nova indikacnf kritéria k dekompresni hemikraniektomii pro maligni ischemicky mozkovy infarkt.

L9-6 Trombdézy mozkovych splavi z pohledu hematologa

Kostal M jr', Dulicek P?, Krajickova D2, Maly J'
LF UK a FN Hradec Kralové:

'0dd. klinické hematologie, Il. interni klinika
2Neurologicka klinika

Trombdzy mozkovych splavl (CVT) jsou vzacné mozkové prihody (s ro¢ni incidenci 2—4 pfipady/1 mil. obyvatel). Vznikaji pfi naruseni
stability hemokoagula¢niho systému vrozenymi nebo ziskanymi trombofilnimi faktory. Vzhledem k unikdtnosti mozkového Zzilniho
recisté nejsou klinické priznaky ani vyvoldvajici faktory stejné jako v pripadé tromboz zil dolnich koncetin. Cilem této prace je zhodnotit
laboratorni trombofilni faktory (Leidenskd mutace, protrombinova mutace, deficit proteint C a S, deficit antitrombinu, vysetfeni na
antifosfolipidovy syndrom, JAK2 mutace) a anamnestické faktory (imobilizace, trauma, uzivani hormonalnich preparatt aj.). Data
o pacientech jsme ziskali z databazi FN v Hradci Krélové, z Krajské nemocnice v Pardubicich a z naslednych kontrol ve FN. Diagnostika
CVT u pacientt byla provedena na zakladé magnetické rezonance — angiografie (MRAG) nebo na CT vysetfeni mozku, nasledné
kontroly pak vzdy formou MRAG snimku. Do této chvile jsme zaradili 53 pacientd, z toho 39 Zen (68 %). Primérna doba do diagndzy
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byla 15 dnt. Z trombofilnich faktor( jsme diagnostikovali 4x Leidenskou mutaci, 4x protrombinovou mutaci a 4x JAK2 mutaci. U Zen
bylo uzivani hormonalnich preparatl zjisténo u 26 pacientek (66 %), 3 Zeny byly po cisafském Fezu. Bez zjisténého trombofilniho
stavu bylo 12 (22 %) pacientl. Nej¢ast&jsi terapii byla antikoagulace pomoci nizkomolekuldrniho heparinu s naslednou warfarinizaci.
Trombolyza byla podana 4 (8 %) pacientdim. Zemfel 1 pacient z jinych pfic¢in nez CVT. Rekanalizaci (kompletni nebo parcialni) jsme
nasli u 82 % pacientd.

Zavér: CVT jsou zavazna onemocnéni, kterd jsou ve vétsiné pripadd spjata s trombofilnim stavem. | pfes casto akutni prabéh je vysledny
stav pacienta uspokojivy, obvykle bez trvalych nasledkd. Vasné zahajeni terapie je zékladem lécby, i kdyZz chybi studie prokazuijici
benefit jednotlivych typl antikoagula¢ni terapie.

L9-7 Moznosti endovaskularni Iécby u nemocnych s intrakranialni flebotrombézou

Lojik M', Krajina A, Krajickova D?, Klzo L', Chovanec V', Raupach J!
LF a FN Hradec Kralové:

'Radiologicka klinika

’Neurologicka klinika

Trombdza mozkovych Zil a splavd (CVST) je relativné vzacné onemocnéni s ro¢ni incidenci 2—4 na 1 mil., postihujici vétsinou mladé jedince.
Vzhledem k 3irsi dostupnosti modernich zobrazovacich metod (CT a zejména MR flebografie) je v soucasnosti CVST diagnostikovana
Castéji. Rizikovymi faktory jsou nejcastéji hormonalni antikoncepce a vrozené trombofilni stavy, u starsich nemocnych byva souvislost
s nadorovym onemocnénim. Klinicky obraz je zna¢né variabilni (od akutniho aZ po chronicky pribéh) se symptomatologii od bolesti hlavy
az po obraz herniace s mortalitou 6-10 %. V prospektivnich studiich je celkovd mortalita a Spatny funkéni vysledek (mRS > 3) udavén
v rozsahu 8,8-44,4 %. U vice nez tfetiny nemocnych dochdzi v disledku kongesce v Zilnim systému ke vzniku Zilniho infarktu, ¢asto
se zndmkami krvaceni. Metodou Ié¢by CVST je antikoagulacni terapie, pfi jejim selhani (az 30 %) je indikovana endovaskularni Ié¢ba
(EVL) zahrnuijici lokaIni trombolyzu a mechanickou trombektomii. Endovaskuldrné Ize pomoci mikrokatétrl proniknout trombozovanym
splavem nebo zilou do proximdlni ¢asti uzavéru a podat infuzi trombolytika. Ve spojeni s mechanickymi technikami (fragmentace
trombu Merci katétrem nebo lasem, aspirace trombU nebo jeho parcidlni odstranéni balonkem) Ize vyrazné urychlit proces rekanalizace
zvétsenim povrchu trombu a lepsim ucinkem trombolytika. Hlavnim ddvodem endovaskuldrniho pfistupu je ¢asnéjsi rekanalizace
Zil a splavl. Endovaskuldrni lé¢ba mtze byt indikovéna i u nemocnych s horsi prognézou pfi intrakranidlni hemoragii. PFi hrozici
transtentoridlni herniaci z dtvodu velkého hemoragického Zilniho infarktu je benefit EVL sporny. V téchto pfipadech maze byt Zivot
zachrariujicim vykonem dekompresni kraniektomie.
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L10 CEREBROVASKULARNI SEKCE IV

L10-1 Akutni ischemicky iktus na podkladé akutni okluze vnitini krkavice - faktory podminujici lepsi
vysledny klinicky stav u pacientil podstupujicich akutni karotickou dezobliteraci

Herzig R', Skoloudik D'?, Kral M, Saindk D', Roubec M?, Skoda O3, Bachleda P*, Utikal P*, Havranek P>,
Hrbac T¢, Fucik M7, Zapletalova J8, Veverka T', Bartkova A', Mares J', Hlustik P', Vlachova I', Bar M?,
Kanovsky P!

'Iktové centrum, Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

’Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

3Neurologické odd., Nemocnice Pelhfimov, p.o.

“ll. chirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

*Chirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava

8Neurochirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava

’Chirurgické odd., Nemocnice Pelhfimov, p.o.

8(stav lékarské biofyziky LF UP v Olomouci

Uvod: Akutni ischemicka cévni mozkové prihoda (iCMP) na podkladé akutni okluze a. carotis interna (ACI) je ¢asto spojena s tézkym
a pretrvavajicim neurologickym deficitem a vysokou mortalitou. Experimentdlni uziti akutni karotické endarterektomie (CEA) maze
byt spojeno s lepsim vyslednym klinickym stavem nez standardni intravendzni trombolyza [1]. Cilem bylo posoudit existenci faktord
podminujicich lepsi vysledny klinicky stav u téchto pacientd podstupujicich akutni CEA.

Metodika: V retrospektivni nemocni¢ni studii tvofilo soubor 58 pacientd (43 muzl; vék 39-80, pramérné 64,1 + 9,6 let). Klinicky
stav byl hodnocen pomoci skére NIHSS pfi pfijeti a modifikované Rankinovy skaly (mRS) po 1 roce. Posouzen vztah mezi vyslednym
klinickym stavem po roce a nasledujicimi faktory: vék, pohlavi pacientd, strana okluze ACI, prachodnost intrakranialnich tepen, hodnota
NIHSS pred operaci,uspésnost CEA, ¢as rozvoje symptomU — rekanalizace ACI. Statistickd analyza: Spearmanova korela¢ni analyza,
testy Mann-Whitney, 2, FisherQv exaktni.

Vysledky: Vysledny klinicky stav po roce byl dobry (mRS 0-2) u 29 pacientt (Podskupina 1) a Spatny u 29 pacientd (Podskupina 2).
Statisticky vyznamné rozdily mezi Podskupinou 1 a 2: vék (median 62,0 vs 70,0 let; p = 0,009), hodnota NIHSS pred operaci (median
6,0 vs 14,0; p = 0,0003). Pacienti s okluzi intrakranidlnich tepen méli signifikantné vyssi hodnotu mRS po roce ve srovnani s pacienty
bez okluze (median 6,0 vs 2,0; p = 0,01).

akutni okluze ACI, podstupujicich akutni CEA, spojeny s lepSim vyslednym klinickym stavem po 1 roce.

Podporeno granty IGAMZOCR NS/9920-4/2008, MSMTCR MSM6198959216.
1. Neurology 2008; 70 (11 Suppl 1): A23.

L10-2 Akutni symptomaticka okluze vnitini karotidy — indikace a moznosti intervence, review

Orlicky M, Sames M, Bartos R, Hejcl A,
Neurochirurgicka klinika, Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

Symptomatickd akutni okluze extrakranidlni ¢asti vnitini karotidy patfi k pfipadtm, kdy pfi rozsifujicich a zrychlujicich se moznostech
Casné diagnostiky Ize lépe selektovat ty pacienty, u kterych casna intervence mize zmirnit nebo zvratit neurologicky deficit z hypoperfuze
mozkové tkané. Indikac¢ni kritéria nejsou jednotnd. Na zékladé u nas osetiené této skupiny pacientl prezentujeme nazory naseho
neurovaskularniho tymu v indikaci k ¢asné intervenci vs konzervativnimu postupu (typ a zavaznost ischemické cévni mozkové prihody,
vyloucent intracerebralni hemoragie a ur¢eni rozsahu a typu ischemické éze, okluze extrakranidlni porce a/nebo emboliza¢ni etiologie,
délka okluze, celkovy klinicky stav pacienta), navrhujeme postupnost zobrazovacich vySetieni a blize specifikujeme pacienty vhodné
k chirurgickému zékroku vs endovaskuldrnimu osetreni.
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L10-3 Endovaskularni rekanalizace pfi 1é¢bé akutnich uzavéri mozkovych tepen

Krajina A', Kraji¢ckova D?, Lojik M, Chovanec V', Raupach J', Kubikova M?, Valis M?, Spritar Z', Talab R?,
Ryska P, Schreiberova J3, Holubova J?, Simko J2, Renc O', Cermakova E°, Rehak S*

LF UK a FN Hradec Kralové:

'Radiologicka klinika

’Neurologicka klinika

3Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny

“Neurochirurgicka klinika

SUstav lékarské biofyziky

Cil: U¢elem studie bylo zhodnoceni role mechanickych endovaskularnich rekanaliza¢nich technik v 16¢bé akutnich uzavérd mozkovych
tepen ve skupiné vsech nemocnych takto lé¢enych v jednom centru od zafi 2006 do zafi 2009.

Material a metodika: Studie je retrospektivni analyzou 33 nemocnych (18 Zen, 15 muzt) primeérného véku 58,2 roku (31-80), ktefi
byli 1éceni pro akutni ischemickou cévni mozkovou pithodu (pramérny NIHSS 16,3; 7-25). K 1é¢bé byli indikovani nemocni s prokdzanym
ischemickym polostinem na perfuznim CT. 22 nemocnych (67 %) mélo uzavér v predni cirkulaci a 11 (33 %) v zadni cirkulaci. Viykon
byl zahdjen v priméru 5,3 hod od vzniku pfiznakd. Byly pouZzity nasledujici metodiky: mechanickd extrakce embolu (10 nemocnych),
v kombinaci s intraarteridlni trombolyzou (17 nemocnych), angioplastika, aspirace a intravaskularni stenty byly pouZity u zbyvajicich
(neemboligennich) uzavérd. Bylo provedeno porovnani mezi funk¢né dobrymi a Spatnymi nemocnymi, a mezi nemocnymi s uzévéry
v pfedni a zadni cirkulaci.

Vysledky: Ve 3 mésicich bylo mRS <2 u 18 nemocnych (54,5 %). Rekanalizace TIMI 3 a 2 bylo dosazeno v 66 %. Tfi nemocni (9 %)
méli symptomaticky intrakranialni hematom a 90denni mortalita byla 18 %.

Zavér: Pouziti dedikovaného zafizeni pro mechanickou rekanalizaci se stalo prvni metodou pfi endovaskularni [é¢bé emboligennich
byly vyznamné mladsi nez muzi ve skupiné). Pouziti Merci je vSak technicky naroc¢né a pfi nepfiznivych anatomickych podminkach
(vinuté pristupové tepny, ohyby tepen) mze byt efektivni pouziti tohoto zafizeni az nemozné.

L10-4 Terapeutické moznosti pfi akutnim uzavéru a. cerebri media - kazuistiky a doporuceny postup

Kuliha M, Roubec M, Skoloudik D
Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Uzévér a. cerebri media (ACM) ma zavazny klinicky obraz, vysledny stav pacienta zavisi pfedevsim na ¢asné rekanalizaci uzaviené
tepny. Abychom této casné rekanalizace doséhli, je nezbytné znat misto tepenné okluze a nasledné vyuzit veskeré terapeutické
moznosti k rekanalizaci okludované tepny.

Kazuistika 1: 60lety muz pfijat pro ndhle vzniklou pravostrannou hemiparézu a afazii (10 bodd v NIHSS). Provedena systémova
trombolyza 2,5 hod od zacatku pfiznakd se zlepSenim na 2 body v NIHSS s parcidini rekanalizaci ACM vlevo dle TCCS. Nasledné
3,5 hod od trombolyzy dochazi k prohloubeni pravostranné hemiparézy s fatickou poruchou (6 bodd v NIHSS). CT mozku s normalnim
nalezem, CTA prokazuje stendzu ACM vlevo 80 %. Byla provedena PTA se stentem ACM vlevo pro preokluzivni stenézu. Do 24 hod
dochézi k Upravé neurologického deficitu, dle kontrolniho TCCS pretrvavala rezidudlni sten6za ACM vlevo do 40 %, 5. den byl pacient
propustén plné sobéstacny (MRS 0 bodu).

Kazuistika 2: 56lety muz odeslan do iktového centra FN Ostrava pro akutné vzniklou pravostrannou hemiplegii a smiSenou fatickou
poruchu (19 bodt v NIHSS). CTA vstupné prokazuje stendzu M1 Useku ACM vlevo, dle TCCS nélez redukce pritoku v ACM vlevo
0 70 %. Systémova trombolyza poddna 130 min od vzniku obtiZi, klinicky stav nezlepSen. Indikovéana DSA s prikazem uzavéru ACM
vlevo v M1 Useku. Terapie zahajena lokdlnim podanim 15 mg rtPA s naslednym pouzitim endovaskuldrniho ultrazvuku (EKOS). Zpocatku
dochazi k parciadlni rekanalizaci ACM vlevo az do obrazu rezidualni stenézy 40 %. Klinicky stav pacienta vyrazné zlepsen jiz béhem
neurointervenc¢niho vykonu (pokles na 7 bod0 v NIHSS). Kontrolni CT mozku s jen drobnymi ischemickymi zménami vlevo, kontrolni
TCCS s plnou rekanalizaci ACM vlevo. Klinicky stav 3. den od pfihody 2 body v NIHSS, (mRS 0-1).

Zavér: Uspésna rekanalizace okluzi kmene ACM po intravendzni trombolyze je jen 10-30 %. Neurointervencni vykony v iktovych
centrech mzou procento Uspésnosti dale zvysit.

Doporuceni: Pacienti s prokdzanou akutni okluzi ACM by méli byt léceni ve specializovanych iktovych centrech, které mohou nabidnout
mimo intravendzni trombolyzy také dalSi moznosti Iécby pfi selhani nebo kontraindikaci této 1écby.
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L10-5 Akutna chirurgicka dezobliteracia karotidy bezprostredne po systémovej trombolyze - kazuistika

Nosal V', Sindk 12, Kur¢a E', Michalik J', Kratky M, Sivak §'
JLF UK a Martinska UN:

"Neurologicka klinika

?Klinika transplantacnej a cievnej chirurgie

Predstavujeme kazuistiku pacienta, ktorému bola zrealizovana systémova trombolyza pre akutnu ischemicki NCMP. Po Gvodnom
zlepseni klinického stavu doslo k vyraznej progresii priznakov. Ultrazvukovym vysetrenim bola verifikovana okluzia v odstupe lavej
ACI, pricom intrakranidlne bol prietok v ACI aj ACM zachovany. Kontrolnym CT vy3etrenim mozgu po trombolyze bola vylu¢ena
intracerebralna hemoragia. Vzhladom na progresivny priebeh tazkosti, aktualnu neodstupnost invazivneho radioléga, po konzultacii
s hematolégom a cievnym chirurgom indikujeme u pacienta akutnu chirurgickd karotickd dezobliteraciu. Operacny zakrok prebehol
bez zavaznejsich komplikacii. Pooperacne sa klinicky stav pacienta postupne zlep3oval, pri prepusteni mal pacient pritomnu expresivnu
[ahkého stupria a pravostrannui hemiparézu lahkého stupna (NIHSS = 3 body, mRS = 1 bod).

L10-6 Reperfuzni intracerebralni krvaceni po akutnich revaskularizacich a. carotis interna

Tinkovad M, Maly P
Neurologické odd., UVN Praha

Akutni okluze extrakranidlniho Useku a. carotis interna jsou zdvaznou klinickou jednotkou s vysokou morbiditou a mortalitou.
Vétsinou se jedna o postizeni karotické tepny s jeji vyznamnou stenézou s naslednym akutnim uzadvérem. Intravendzni trombolyza je
¢asto neefektivni metodou k dosazeni rekanalizace, proto se pfistupuje k endovaskularnim technikdm s mechanickou trombektomif
a zavedenim stentu. Dosazeni rekanalizace je pro neuroradiologa relativné snadné, aviak v terénu chronicky hypoperfundované
tkané s porusenou autororegulaci maze vést k zavaznym komplikacim — hyperperfuznimu/reperfuznimu krvaceni s edémem mozku
a naslednym exitem. Analyzovany pfipady pacientd s fatalnim koncem a vyzdvizeny rizikové faktory pro vznik intraparenchymového
krvaceni: v anamnéze hypertenzni nemoc, diabetes mellitus, pfi pfijmu vyssi NIHSS, vysoky TK, laboratorné hyperglykemie a nizky
pocet trombocytd, ¢asné zndmky ischemie na CT, neposouzeni viability tkdné prostfednictvim perfuzniho CT vySetfeni, kontralateralni
okluze a. carotis interna, $patny kolaterdlni obéh, podani llb/llla inhibitord po vykonu. Vedle vzitého imperativu , time is brain” stavime
nutnost uvazlivé selekce pacientt pred endovaskularnim vykonem. Idedlnim kandidatem k revaskularizaci a. carotis interna pfi jeji okluzi
je pacient s malym rozsahem ireverzibilné zménéné tkané a sirokou oblasti viabilni tkané. Cilem Iécby nenf rekanalizace, ale uspokojivy
vysledny klinicky stav. Po akutnim stentingu je nutna striktni kompenzace TK — do 140 mmHg systolického tlaku.
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L11 CEREBROVASKULARNI SEKCE V

L11-1 Karoticka mikroendarterektomie (CEA)

Mohapl M, Netuka D, Kramar F, Benes V
Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

Uvod: Autofi prezentuji svoje zkudenosti z 1 462 provedenych karotickych endarterektomii operovanych od roku 1982 do konce
roku 2009.

Material a metodika: Operaci podstoupilo 1 263 nemocnych — 196 dvakrat (z toho jedna operace pro restendzu) a tfi nemocni
trikrat (vdechny tfeti operace pro restendzu). Operovali jsme 365krdt u Zen a 898krat u muzd. Praimérny vék nemocnych byl 64 let,
698 operaci bylo provedeno vpravo, 764 vlevo. Podle kritérif NASCET bylo 200 endarterektomif indikovano u asymptomatickych stendz,
493 operaci pro tranzientni ataky (jednu i vice), 468 operaci pro maly iktus, 96 operaci pro velky iktus, 205 operaci jsme indikovali
u nemocnych s jinou neurologickou symptomatologii (VB insuf.). Pouze 327 endarterektomii bylo indikovéano tam, kde operovana
stendza byla jedinym postizenim. 661 operaci bylo provedeno za pfitomnosti kontralaterainf stendzy, 178 pfi druhostranném uzavéru
a 296krat pfi jiném postiZzeni tepen zasobuijicich mozek.

Vysledky: Do 30 dnt po operaci bylo v souboru zaznamenano 27 vaznych komplikaci (MM 1,84 %).

Zavér: Karotickd mikroendarterektomie je bezpecnou metodou v primarni i sekundarni prevenci ischemického iktu u nemocnych se
stenotickym postizenim vnitfni krkavice.

L11-2 Vysledky karotické endarterektomie

Hobza V, Kanta M, Lastovi¢ka D, Muzikovad A, Némeckova J, Habalova J, Ryska P
Neurochirurgicka klinika LF UK a FN Hradec Krélové

Karoticka endarterektomie (CEA) je nejcastéjsi tepennou operaci viibec. Nase pracovisté CEA bézné provadi od 60. let. Prezentujeme
soubor poslednich 500 CEA provedenych v obdobi 2001-2010 podle jednotného protokolu vétsinou v celkové anestezii
s peropera¢nim monitorovanim (EEG, EEG + SSEP) po predoperac¢nim testovani tolerance okluze (klin. obraz, EEG, hemodynamicka
reakce). Obligatnim je zobrazeni mozku (MR, CT), zevrubné interni zhodnoceni, po operacich na krku laryngoskopie, testujeme
toleranci operacni polohy. V souboru pfevazuji muzi, vékovy pramér stoupl v poslednich dvou letech z 66 na 70 let (v souladu
s celosvétovym trendem a vyssim rizikem recidivy mozkové ischemie u starsich). Nemocni maji antiagregac¢ni kryti az do vykonu
(Ibustrin), po vykonu jsou prevedeni zpét na antiagregans s delSim poloc¢asem. V indikacich vychazime z vysledkd studif (NASCET,
ECST, ACAS...), kazdou indikaci je v3ak tfeba zhodnotit individuainé a zohlednit vysledky/komplikace dosahované pracovistém
i ndzor pouceného nemocného. Vétsina vykonl byla indikovana pro vysokostuprfiovou symptomatickou stendzu ICA, mensina pro
asymtomatickou, prokdzanou CTA, MRA ¢i DSA, event. ovéfenou recentni USG. Snizil se podil peroperacné zjisténych uzaveérd
ICA (v pocatku obdobi az 5 %). Vétsina nemocnych prodélalo korelujici cerebraini ischemii s pfechodnymi ¢i trvalymi pfiznaky,
¢ast s grafickymi projevy (10-65 % CT/MR némych infarktC pfi prvni manifestaci), méné casto epilepsie (v 8-11 %), ale az 35 %
ma ocni manifestaci (od subklinickych ERG a perimetrickych zmén pfes amaurosis fugax, permanentni deficit, po ischemicky
ocnisy) a ucca 10 % je obtiznéjsi posouzeni souvislosti nespecifickych (napf. cefalea, dezorientace, psychické zmény, porucha
védomi, projevy globalni mozkové ischemie), kontralaterdlnich (napf. cross embolizace) a zadnéjamovych (steal sy) pfiznakd,
jez vsak nékdy po CEA mizi a zlepSuje se skokové i trvaly neurodeficit. Naopak nepozorovali jsme zlepSeni u pre/demence.
U téZce interné rizikovych nemocnych zvazujeme vhodnost endovaskularni 1écby (CAS), kterou pro anatomickd omezeni musime
indikovat jen vyjimecné. Od pocatku obdobi se snazime o casné provadéni elektivnich vykonu, po TIA vyckdvame 24 hod,
u fixniho deficitu tyden, déle odkladdme jen nemocné s rozsahlymi ¢i prokrvacenymi infarkty na CT/MR. Analyzou podskupiny
250 operovanych jsme potvrdili, Ze riziko opakovani mozkové ischemie je totiz mnohem vyssi nez riziko symptomatického
hyperperfuzniho syndromu (do 0,2 %). OkamZité (emergentné) operujeme nemocné s progredujicim neurologickym deficitem
nebo cerstvyym symptomatickym uzavérem ICA. Hned po kompletnim diagnostickém zhodnoceni (urgentné, béhem hodin)
operujeme pfi crescendo TIA & AG pseudookluzi ICA. Cast nemocnych prodélala trombolytickou 1é¢bu probéhlého iktu, pocet
indikovanych k urgentni [é¢bé vsak z plvodnich 5 % nyni spiSe klesd. Nadale mame nulovou bezprostfedni operacni letalitu,
celkova perioperacni je 0,6 %. Autofi dale podrobné analyzuji perioperacni komplikace dle jednotlivych typl (neurologické,
interni, ranné, 1éze mozkovych nervl, centrdini anticholinergni syndrom, hyperperfuzni syndrom). Kontrolni USG provadime
1. den, dale za 3 a 12 mésicl pfi ambulantnich kontrolach, poté nemocného dispenzarizuje neurolog. Spravné provedena
CEA je (i bez pouziti ndhrady cévni stény) dlouhodobym fesenim pfi¢iny mozkové ischemie (ipsilateraini recidivy vyrazné pod
1 % ro¢né), s minimem asymptomatickych restendz a uzavér ICA. CEA dosud dosahuje vyznamné lepsich vysledkd a nizsich

odrazem kvalitni spoluprdce referujicich neurologickych pracovist.
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L11-3 Endovaskularni Ié¢ba disekce extrakranialniho useku vnitini kréni tepny

Chovanec V', Krajina A, Krajickova D?, Lojik M', Holubova J?, Muzikova A3
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Radiologicka klinika

’Neurologicka klinika

3Neurochirurgicka klinika

Cil: Poukazat na moZnosti endovaskuldrni [écby akutni nebo chronické disekce extrakranialni ¢asti karotické tepny.

Soubor a metodika: V obdobi od prosince 2009 do zafi 2010 bylo na nasem pracovisti endovaskularné osetfeno 6 pacientd s disekci
kr¢nf tepny. Jednalo se o 4 muze, 2 zeny, pramérného véku 51,8 let (38-64 let). Celkem bylo o3etfeno 7 kr¢nich tepen (1 nemocna
méla oboustrannou disekci). Dva pacienti byli [é¢eni akutné pro uzavér. Vyvolavajici pficina byla uréena ve 4 pfipadech (2x kasel,
1x iatrogenni, 1x pohlavni styk).

Vysledky: Angiograficky se 2x jednalo o uzavér, 1x o vyznamnou stendzu, 3x o0 aneuryzma a 1x dilataci disekované tepny se dvéma
promyvanymi luminy. V3echny disekce byly lé¢eny implantaci stentu (4x 1 stent,1x 2 stenty, 1x 3 stenty). Nejc¢astéji (u 5 nemocnych)
byl pouzit dedikovany stent Leo+ (Balt Extrusion, Montmorency, Francie). Nemocni jsou sledovani 2-9 mésicd (prdim. 5,5 mésice).

Vsichni Ziji a u Zadného se neobjevila nova neurologickad symptomatologie.
Zavér: | kdyz jsou nase zkusenosti omezené, je mozné disekci extrakranialni Useku krénf tepny lécit endovaskularné.

L11-4 Endovaskularni osetfeni intrakranidlnich sten6z — analyza vlastniho souboru

Vitkova E', Krajickova D, Krajina A2, Lojik M2
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Neurologicka klinika

2Radiologicka klinika

Symptomatickd intrakranidlni stendza je spojena s vysokym rizikem vzniku rekurentni mozkové ischemie, a to i pfes medikamentézni
terapii, jak prokazala studie WASID (Warfarin-Aspirin Symptomatic Intracranial Disease trial). Novou lé¢ebnou alternativou u nemocnych
se symptomatickou intrakranialni stenézou je endovaskuldrni 1é¢ba. V letech 1999-2010 jsme oSetfili 28 tepen u 25 nemocnych,
z toho 25 tepen (89,3 %) symptomatickych a 3 tepny (10,7 %) asymptomatické. Primérny vék pacientl v dobé osetfeni byl 58 let.
Ve vertebro-bazildrnim povodi bylo osetfeno celkem 9 (32,1 %) intrakranidlnich stendz, z toho v 7 (78,8 %) pfipadech a. basilaris, ve
2 (22,2 %) pripadech a. vertebralis. V karotickém povodi bylo celkem o3etfeno 19 (67,8 %) intrakranialnich stendz. Periproceduralnich
komplikaci bylo celkem 6, nejcastéjsi komplikaci byla disekce (2x asymptomatickd, 1x symptomaticka), déle Slo o cerebralini ischemii
typu ,,minor stroke” (1x) a vazospazmy (1x symptomatické, 1x asymptomatické). Technicky vysledek byl velmi dobry u 25 (89,1 %)
tepen, rezidualni stendzy (> 50 %) byly ve 3 (10,7 %) pfipadech a nemély vliv na dobry ,,outcome” nemocného. Dale jsme analyzovali
Cetnost a Casnost restendz zjisténych v prabéhu dalsiho sledovani, které vétsinou zUstaly asymptomatické. Endovaskularni osetreni
symptomatickych intrakranidlnich stendz pfi soucasné lécbé vaskularnich rizik se na nasem pracovisti ukazalo byt efektivni terapeutickou
metodou prevence rekurentni cerebralni ischemie.

L11-5 Karoticky stenting — zkusenosti FN Hradec Kralové

Krajickova D', Lojik M?, Krajina A2, Chovanec V2, Raupach J?
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Neurologicka klinika

2Radiologicka klinika

Endovaskularni lécba stendzy extrakranidlniho Useku karotické tepny — karoticky stenting (CAS) predstavuje od 80. let 20. stoleti alternativu
chirurgické endarterektomie (CEA). Prezentujeme soubor 376 po sobé jdoucich CAS u 347 nemocnych primeérného véku 69 let, které
byly provedeny v letech 1997-2010. 185 vykont (49 %) bylo provedeno v rdmci sekunddrni prevence ischemické CMP u stendz, které
byly symptomatické v poslednich 6 mésicich, 191 vykont (51 %) pro asymptomatické stendzy, u 63 % nemocnych bylo pfitomné
stenoticko-okluzivni postizeni vice tepen. Hodnotili jsme periproceduréini komplikace, zejména mozkové ischemie — TIA, ,, minor stroke”
a ,major stroke”, kardialni komplikace a letalitu, a to separatné pro skupiny se symptomatickymi a asymptomatickymi stenézami. MM
index (intracerebralni krvaceni, extracerebralni krvaceni, major stroke) v nasem souboru byl 1,2 % (4/347), letalita 0,6 % (2/347). Po
angioplastice nemocné dlouhodobé klinicky a pomoci UZ metody sledujeme s ohledem na efektivitu vykonu v prevenci ipsilateraini mozkové
ischemie a vyvoj restendz. Nase vysledky prokazuji, Ze pfi uvazlivé indikacnf taktice, kvalitni erudici interven¢niho neuroradiologa a dobré
pooperacni péci je CAS dobrou lé¢ebnou alternativou pro stendzy extrakranialniho Useku karotické tepny.
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L11-6 Indikace ke karotické angioplastice — co ndm fekly randomizované studie

Krajina A', Kraji¢ckova D', Lojik M', Raupach J', Chovanec V', Vitkova E', Vitek J?
'LF UK a FN Hradec Kralové
?Lennox Hill Hospital New York

Autofi zrekapituluji nasledujici studie srovnavajici karotickou endarterektomii s karotickou angioplastikou se zavedenim stentu za pouZiti
protekéniho zafizeni: The Stenting and Angioplasty in Protection in patients at High Risk for Endarterectomy (SAPHIRRE, 2004); The
Stent-Supported Percutaneous Angioplasty of the Carotid Artery versus Endarterectomy (SPACE, 2006); The Endarterectomy Versus
Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis (EVA-3S, 2006, 2008); The International Carotid Stenting Study
(ICSS, 2010); The Carotid Revascularization Endarterectomy vs Stenting Trial (CREST, 2010).

Zavér: Jak karotické angioplastiky, tak i endarterektomie jsou svymi vysledky vysoce zavislé na operatérech. Je tfeba sniZit periproceduraini
iCMP u angioplastik a predejit vzniku infarktu myokardu u chirurgické lé¢by. PFi indikacich je nutno rozlisit nemocné se standardnim
rizikem pro endarterektomii a se zvySenym rizikem pro endarterektomii, kterd zstava primarni lécbou. Metodika karotické angioplastiky
se vyznamné uplatnila pfi lécbé disekci a akutnich uzavérd a. carotis interna.

L11-7 Carotid endarterectomy (CEA) vs. karotid stenting (CAS) - the results are similar and/or do exist
some differences after CREST trial?

Bartko D'2, Combor I', Zelenak K3, Sefranek V4, Gombosova Z'2
'Central military university hospital, Ruzomberok

2Institute of Medlical Sciences, Neurosciences and Military Health, Ruzomberok
*Dept. of radiology, Ruzomberok

“University hospital, Martin, National institute of cardiovascular diseases, Bratislava

Introduction: For many years carotid endarterectomy has been gold standard in symptomatic carotid artery stenosis (for secondary
prevention) as well as in asymptomatic carotis artery stenosis (for primary prevention). Despite improvement in technique and using
various devices, CAS has belonged to an inferior procedure regarding periprocedural and postprocedural complications. During
past 15 years, the results after CAS significantly improved, and we have presented these comparisons many times during various
international congresses.

Aim: To analyze the present new situation concerning the result of these both procedures.

Material, methods: All trials concerning CEA and CAS, published until now, mainly ICSS (2010) and CREST (2010).

Results: The results of ICSS and CREST trials, published recently have shown that both procedures were similar with regard to
the study’s primary endpoint: overall incidence of stroke, heart attack and death. Concerning efficacy and safety: evidence from
these new trials and leading experts’ opinion, both of these methods (CEA : CAS) have also shown similar early risk of death or
stroke. The rates of these events were low, and safety for pts with and without symptoms was good. But, age of the patient
made a difference in outcome. At approximately age 69 yrs and younger, CAS results were slightly better, with a larger benefit for
stenting. Conversely, for patients 70 yrs and older the surgical results (CEA) were slightly superior to stenting, with larger benefits
for surgery. CREST trial enrolled two types of patients with a partial carotid blockage, symptomatic and asymptomatic Symptomatic
participants had suffered a non-disabling stroke or a transient ischemic attack (TIA) within the previous six months. Asymptomatic
patients had not had a stroke or TIA during the same time span. It was not found sex differences. Males and females had similar
outcomes in the surgical and stenting groups. Additionally, there were found differences in quality of life (Qol) after recovery:
CREST patients who suffered a heart attack reported a better quality of life after recovery than patients who suffered a stroke. For
present, carotid stenting offers a reasonable alternative to carotid artery surgery, for younger patients, carotid stenting appears
to be a very useful tool, more useful comparing to CEA. For decision which of these procedure to use, it is necessary to take into
account various conditions: PLAQUE CHARACTERISTICS and severity of stenosis are very important: an irregular plaque may be
a risk during angioplasty and stenting, since particles may be projected intracranially during manipulation. The similar risk can be
seen in CEA. If the stenosis is very severe, it may be difficult to place protection devices beyond the lesion, making angioplasty
a risk. In such situation it is more useful to use CEA. Other differences: smooth, long lesions are probably best treated with stenting
comparing to CEA. Unfortunately, the CREST trial did not analyze the results in relation to the nature of the plaques and the
stenosing lesions. COMORBIDITIES are also risk: 1. carotid surgery is a known risk for cardiac ischemia, 2. therefore myocardial
infarcts were more frequent in the surgical group, 3. hyperperfusion with resultant headaches, brain edema, and brain hemorrhage
is @ more common risk after surgery, especially in hypertensive patients, 4. major determinants of outcome are the selection of
patients, 5. the adequacy and type of pre-operative medical treatment, and 6. the skill and experience of the individuals performing
the surgery or CAS are very important.

Conclusions: Strategy to improve outcome: 1. endovascular procedures could be performed PREVENTIVELY in selected pts BEFORE an
emergency rescue situation occurs (repeated TIA, at high risk for Cl, without DWI-positive lesions on MRI, etc.), 2. to use ADDITIONAL
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treatment for SUPPORTING PERFUSION to the brain, 3. TO DELAY CAS procedure in pts with a recent Cl, 4. TO IDENTIFY pts with
exhausted cerebrovascular reserve, 5. to use various kinds of CEREBRAL PROTECTION, 6. to take into account the LOCATION of some
arteries, 6. to perform procedure by experienced and well trained radiologists, 7. selection of pts is very important, 8. endovascular
procedure for symptomatic intracranial stenosis is technically feasible and at present less risky than some yrs ago.

Supported by the govern. and intrn. grants APVV 0586-06, LPP 0186-06, INTERREG 141-40-2-0032, MSO08KU-8/2008.

Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Suppl 2) S41




PREDNASKY

L12 CEREBROVASKULARNI SEKCE VI

L12-1 Nova definicia TIA — argumenty pre a proti

Brozman M
Neurologicka klinika FSVaZz UKF a FN Nitra

Tranzientné ischemické ataky (TIA) su kratke epizddy neurologickej dysfunkcie, vznikajlce v dosledku loZiskovej mozgovej ischémie, ktora
nie je spojena so vznikom trvalého mozgového infarktu. V minulosti boli TIA definované ako akékolvek loZiskova ischemicka prihoda
s priznakmi kratSimi ako 24 hodin. Nedavno preukdzali viaceré Studie z celého sveta, Ze tento Casovy prah je prilis dihy, pretoze u 30 az 50 %
klasicky definovanych TIA sa preukézalo mozgové poskodenie na difiznom zobrazeni magnetickej rezonancie (DWI-MR). Viaceré skupiny
expertov vytvorili nové definicie TIA, zaloZené na neurozobrazenti, ako napr.: kratka epizéda neurologickej dysfunkcie, zapricinena loZiskovou
mozgovou alebo retindlnou ischémiou, typicky trvajuca kratsie ako 1 hod, bez dékazu akutneho mozgového infarktu. Zdravotnicki pracovnici
aj verejnost povazuju Castokrat TIA za benigne a naopak mozgové infarkty za zavazné. Tento pohlad je nespravny. Mozgovy infarkt a TIA
predstavuju spektrum zdvaznych prejavov mozgovej ischémie. Obe situdcie su markermi redukovaného mozgového prietoku a zvyseného
rizika invalidizacie a smrti. VV kazdom pripade predstavuju TIA mozZnost pre zacatie liecby, ktord méze zabranit vzniku trvalého poskodenia
mozgu. Autor v prednaske predkladd argumenty pre aj proti novej definicii TIA, zaloZené na skusenostiach z klinickej praxe.

L12-2 Cerebral ischemic stroke (Cl) — different effect of the same dosis of blood pressure lowering
drugs (BP) in hypertonics comparing to poststroke patients with arterial hypertension (AH)

Bartko D3, Lietava J* Murin J°, Combor I*, Gombosova Z'-3
'Dept. of neurology, Ruzomberok

2Central Military University Hospital, Ruzomberok

3Institute of medical sciences, neurosciences and military health, Ruzomberok
42nd dept. of internal medicine, Ruzomberok

*1st dept. of internal medicine, Comenius University, Bratislava

Introduction: Despite EBM documented good effect of antihypertensive therapy in numerous randomized studies, population cross-
sectional studies, and many other studies demonstrated controversial results and low control of AH in secondary prevention of Clin
real life medicine (RLM)

Aim: To compare the effect of the same dosis of BP lowering drugs, individually and in combination in hypertonics (AH) without
complications with poststroke patients with arterial hypertension.

Material: 3,554 out-ward patients with moderate AH (BP: 150.4 +14.9/94.2 +8.9 mmHg), overweighed (BM: 28.9 +4.6) were
included in the prospective, multicenter open-labeled STAIRS study. The whole group of patients was divided into two subgroups:
1. hypertonics without any complications (n = 3,292), mean age 59.2 yrs, male 49.6%; 2. 262 (7%) poststroke patients with arterial
hypertension (Cl + AH pts, mean age 69.3 yrs, p < 0.001), male 50.4% (NS).

Methods: sBP, dBP, were monitored every 4-6 weeks, tChol, LDL, HDL, TGl, urea, uric acid, smoking, DM, BMI, GF were analyzed
before study and at the end of the 3rd and 6th months. All pts were treated by monotherapy (Amlodipin or Lizinopril) and their
combination.

Results: The group of Cl + AH pts were approx. 10 yrs older (p <0.001) comparing to hypertonics. DM was found in 13.7 vs. 5.5%
(p <0.001), smoking 4.6 vs. 7.5% (p <0.02). After 3 months: significant decrease in sBP, dBP LDL-chol increased, HDL-chol decreased
in all three arms, most significantly in combination therapy. The effect was significantly less marked in Cl + AH group as compared
to AH (p = 0.00001). How can be interpreted this different reaction? Is this response due to insufficient (no appropriate) therapeutic
efficacy in poststroke pts or is it due to the compensatory mechanisms, guided (managed) by biological brain computer to prevent
brain functions from BP lowering, consequently PP lowering and CBF lowering. Inother words, brain rejected significant BP lowering
and it prefers “gently” BP lowering, and “gently” BP keeping. In our opinion, it can be interpreted as compensatory mechanism to
prevent brain from BP lowering, PP (perfusion pressure) lowering and consequently CBF lowering. Hypotensive reaction was associated
with higher TG levels. Most powerful factor associated with decreased BP was decreased glomerulal filtration (p <0.00001). This is
an unexpected result which should be explain in other study.

Conclusion: Different hypotensive reactions following the same blood pressure lowering drugs, individually or in combination
between hypertonics and poststroke patients with arterial hypertension were found. The effect was significantly less effective
in Cl + AH group as compared to AH (p <0.00001). Most powerful factor associated with hypotensive reaction was decreased
glomerular filtration.

Supp. by govl/intrn. grants INTERREGIIIA 141-042-032, APVV 0586-06, LPP 0186-06.
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L12-3 Ischemické cévni mozkové prihody u dospélych do 50 let — prospektivni analyza

Bartkova A, Sainak D', Herzig R', Vlachova I', Zapletalova J?, Kral M', Veverka T, Kariovsky P’
LF UP v Olomouci:

'Iktové centrum, Neurologicka klinika FN Olomouc

2(Jstav lékarské biofyziky a statistiky

Uvod: Cilem studie bylo zjisténi frekvence vyskytu iCMP, jejich subtypd, vaskularnich rizikovych faktort a vysledného klinického stavu
v populaci pacientt do 50 let véku.

Metodika: Soubor tvoii 121 konsekutivnich pacient (66 muzd, vék 21-50; primér 40,4 let = 8,2 let) pfijatych a prospektivné
sledovanych v obdobi od 1/2004-4/2010 pro prvni iCMP v Iktovém centru FN Olomouc. Etiologicky subtyp iktu byl urcen dle Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) klasifikace. Vysledny klinicky stav byl hodnocen podle modifikované Rankinovy skaly
(mRS) pfi propusténi, 90. den a po 1. roce.

Vysledky: Podle TOAST klasifikace byly zjistény nasledujici priciny iktu: onemocnéni malych tepen 22x (18,2 %), onemocnéni velkych tepen
4x (3,3 %), kardioembolizmus 28x (23,1 %), jiné determinované ikty 28x (23,1 %), kryptogenni ikty 22x (18,2 %) a nedeterminované ikty
s vice nez jednou pficinou 17x (14,0 %). U muzl byl prokazan signifikantné vy33i vyskyt onemocnéni malych tepen a u Zzen vy33i frekvence
kryptogennich piihod; p = 0,014. Arteridlni hypertenze (AH) se vyskytla u 36 (54,5 %) muzt a 21 (38,2 %) zen; p = 0,073, hyperlipidemie
(HLP) u 36 (55,4 %) muzl a 16 (29,1 %) zen; p = 0,004, diabetes (DM) u 12 (18,2 %) muzt a 4 (7,3 %) Zen; p = 0,078; trombofilni stav
u10(18,2 %) muzt a 10(19,6 %) Zen; p = 851; koufilo 36 (63,2 %) muzl a 12 (23,5 %) Zen; p < 0,0001. Hormondalni antikoncepci uzivalo
17 (30,9 %) Zen. Vice nez 50 % sledovaného souboru dosahlo velmi dobrého klinického vysledku mRS 0-1 pfi propusténi, 90. den i po
prvnim roce. Nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil v klinickém vysledku mezi muzi a zenami a typem iktu dle klasifikace TOAST.

L12-4 Farmakogenetika jako marker bezpecné Iécby warfarinem?

Tomek A'2, Matoska V2, Kumstyfova T2 Neumann J3, Sramek M', Sarbochova I', Lacinova 72,
Taborsky L2, Bojar M’

'Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

20dd. klinické biochemie, hematologie a imunologie, Nemocnice Na Homolce, Praha

*Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov, 0.z.

Uvod: Warfarin je klicovym lékem v sekundarni prevenci kardioembolické cévni mozkové piihody, ale jeho vyuZiti je omezeno rizikem
krvaceni. Krvacivé komplikace jsou pravé u pacientl po prodélaném mozkovém infarktu ¢astéjsi nez u ostatni populace. Klicovym je
odhadnout riziko mozného krvacenf jesté pred nasazenim terapie. Hlavni pficinou vysoké interpersonalni variability davky warfarinu je
individuaIni farmakogeneticky profil — nosicstvi variantnich polymorfizmt gent CYP2C9 a VKORC1. Nositelé variantnich polymorfizm
(alely *2 a *3 CYP2C9, haplotyp AA VKORC1) maji v Uvodu terapie vy3si riziko INR > 3 a vyssi riziko krvaceni.

Cil: Nalezeni nejvhodnéjsiho genetického markeru rizika krvacivych komplikaci.

Metodika: Retrospektivni analyza pacientt stabilizovanych a Iéc¢enych warfarinem déle nez 3 mésice. Odebrana anamnesticka data,
krvacivé komplikace zhodnoceny dle definice WHO, zafazeny pouze zavazné, genotypizace CYP2C9 a VKORC1.

Vysledky: Do studie bylo zafazeno 236 pacientl (48 se zavaznymi krvacivymi komplikacemi a 188 kontrol): 139 muzd, stfedni
veék 63,3 roku (median 67 let). Indikace terapie, komorbidity a konkomitantni medikace se vyznamné nelisily mezi obéma
kohortami. Hazard ratio (HR) zdvazného krvaceni bylo podle jednotlivych genotypl nasledujici: 3 variantni alely CYP2C9
a VKORC1 HR = 3,17 (95% CI* 1,52-6,62, p = 0,002); CYP2C9*3 a *2 HR = 2,11 (95% Cl; 1,17-3,80, p = 0,014).

Zavér: Jako nejvhodnéjsi marker zvyseného rizika krvaceni se jevi nosicstvi 3 variantnich alel ze 4 moznych v genech CYP2C9 a VKORCT,
kdy je riziko krvaceni asi 3krat zvySeno proti ostatni populaci. U nosi¢d 3 variantnich alel je indikovan vétsi diraz na vedeni lécby
warfarinem (Cetnost kontrol, cilovéd hodnota INR) nebo alternativni terapie.

L12-5 Vysledky hodnoceni efektivity l1é¢ebné rehabilitace v akutni a subakutni fazi CMP

Vanaskova E
Rehabilitacni klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Uvod: Cilem rehabilitace je umoznit nemocnym s CMP dosahnout a udrZet optimum fyzickych, intelektualnich, psychologickych
a socialnich funkci. Pokracovani rehabilitace po propusténi béhem prvniho roku po iktu snizuje riziko zhorseni funkce a zlepsuje
aktivity dennich ¢innosti (ADL).

Cil prace: Autofi hodnoti efektivitu terapie u nemocnych s CMP pfi pobytu na stroke unit neurologické kliniky s ndvaznou lé¢bou na
lGzkovém rehabilitacnim oddéleni FN Hradec Kralové.
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Soubor nemocnych a metodika: Hodnotili jsme 70 pacientt intermediarniho oddéleni neurologické kliniky s diagnézou CMP
(37 muzu, 33 Zen, primérny vék 65,9 let) a nasledné prijatych k 1é¢bé na lGzkové rehabilitacni oddélenti. Sledovali jsme zménu disability
pfi zahdjeni a ukonceni hospitalizace testem Functional Independence Measure (FIM) pfi obou hospitalizacich. Celkové skére FIM
na neurologické klinice pfi vstupu cinilo v prdméru 63,1 bodd, pfi vystupu 92,6 bodd, vysledny rozdil je 29,5 bodd. FIM na 1GZkové
rehabilitaci pfi vstupu ¢inilo v prdméru 95,9 bodd, pfi vystupu 107,8 bodd, vysledny rozdil je 11,9 bodd. VZdy jsme ve sledovaném
souboru statistickym hodnocenim zjistili vyznamné zlep3eni stupné sobéstacnosti méfeného testem FIM.

Zavéry: Zjisténi signifikatniho zlep3eni disability na intermediarnim oddéleni neurologické kliniky a nésledné pfi pobytu na rehabilita¢nim
oddéleni FN ukazuji, Ze maximum rehabilitacni péce je tfeba aplikovat pravé v akutnim a subakutnim stadiu onemocnéni v souladu
s doporucenim ESO (European Stroke Organisation) a provadét rehabilitaci od doby pfijeti na akutni [Gzko iktové jednotky s dalsi
ndvaznosti na rehabilitacni pracovisté specializované pro CMP.

L12-6 Tvorba jednoduchého skriningového nastroje pro poruchy polykani

Mandysova P, Ehler E
Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

Uvod: Dysfagie u pacienttl s myasthenia gravis (MG) je ¢asty problém. Vysetieni pacientt s MG pomoci standardnich testti umozriuje
kvantifikaci symptomd, a tim i relativné objektivni porovnani stavu pacientl pfi opakovanych vysetfenich. Tyto testy se vsak lisi svou
naroc¢nosti, obsahem i zplisobem méreni jednotlivych poloZek. Polykaci funkce zpravidla byvéd posuzovéna dotazovanim, zda se pacient
pfi jidle unavi ¢ zda ma potize s polykanim vyZadujici zménu stravy. Podavani stravy a nasledovné méreni ucinku Unavy spojené
s jedenim bylo dosud zkouméano pouze okrajové.

Metoda: Vyzkum pacientdl s MG se zaméfuje na porovnani fyzikdlniho vysetfeni pacientl pfed a po zatézi. Fyzikalni vysetfeni se
sklada z 33 polozek a z4téZ spocivé v polknuti 30 kousk( chleba, coz ma vést k Unavé polykacich sval(. Byla stanovena hypotéza H,,
Ze pacienti po zatézi nebudou mit zhorsené polykaci funkce. Ta byla testovana vici jednostranné alternativé, Ze pacienti po zatézi
budou mit zhorsené polykaci funkce.

Vysledky: Do studie bylo zahrnuto 29 pacientd s jiz dfive diagnostikovanou MG. Pacienti byli vysetfeni v rdmci pravidelné dispenzarizace
na Neurologické klinice Pardubické krajské nemocnice, a.s. Jeden pacient odmitl vysetfeni dokoncit. U viech zbyvajicich 28 pacientt
byla hypotéza H, potvrzena (pro hladinu vyznamnosti a. = 0,1).

Zavér: Vysledky poukazuji, ze na 10% hladiné vyznamnosti u pacientt nebyl rozdil v polykaci funkci pfed a po zatézi.

Podporeno grantem SGSFZSO1 Interni grantové agentury Univerzity Pardubice.
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L13 EXTRAPYRAMIDOVA SEKCE | - KONTROVERZE
1. Je demence u PN nevyhnutelnda? ANO/NE: Rektorovad I, RGzicka E
2. Muze léze periferniho nervu vyvolat dystonii? ANO/NE: Kariovsky P, Kurca E

3. Je RLS samostatné onemocnéni, nebo symptom jinych chorob? ANO/NE: Sonka K, Valkovi¢ P
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L14 TOPICKE SYMPOZIUM - PSYCHOGENNI PORUCHY HYBNOSTI

L14-1 Klinické projevy a diagnosticka kritéria psychogennich poruch hybnosti

RaGzicka E
Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Psychogenni poruchy hybnosti (PPH) vznikaji funk&nimi mechanizmy bez organického podkladu. Patfi mezi diagnosticky a terapeuticky
nejobtiznéjsi neurologickd onemocnéni. Typicky zacinaji mezi 20. a 40. rokem véku, jsou vzacnéjsi v détstvi a v seniu, mezi pacienty
ponékud prevazuji Zeny. PPH byvaji tvofeny paretickymi, hypo- nebo hyperkinetickymi projevy, které mohou napodobit témér jakékoli
organické postizeni. Nejc¢astéji se pozoruji psychogenni tfes a dystonie, dosti casty je také psychogenni myoklonus a parkinsonizmus,
naopak velmi vzacna je psychogenni chorea. Castym doprovodem PPH jsou charakteristické poruchy chiize, které byvaji citlivym
indikdtorem psychogenniho pdvod obtizi. Podezieni na PPH vznikd obecné pfi nédlezech, které neodpovidaji fyziologickému schématu
pohybu ani charakteristickym pfiznakdm organicky podminénych onemocnéni. Diagnéza se ovéfuje podrobnym anamnestickym
setfenim, peclivym pozorovanim pohybovych a dalSich projevl pacienta a cilenym patranim po znamkach PPH, vcetné pouZziti specifickych
diagnostickych test (tab. 1). Je ale také vzdy nutno vyloucit organicky podminénd onemocnéni, kterd mohou rovnéz vytvaret bizarni
priznaky, vedouci k chybné diagndéze PPH (napt. nékteré formy fokalnich dystonii, paroxysmalni dyskineze apod.).

Tab. 1. Zndmky psychogenniho pavodu poruchy hybnosti.

Anamnéza

® nahly vznik pfiznakl ¢ jejich paroxysmalni zhorSovani
® nahlé remise, zmény lokalizace a rézu pfiznakl, kolisani tize symptomatiky, odlisné nalezy v zdznamech z opakovanych
vysetfeni v minulosti

e Cetné pridatné neurologické projevy nebo multisystémové stesky
e existence mozné psychologické pficiny predchazejici vzniku nebo zhorseni pfiznaku
® psychiatrické onemocnéni (deprese, anxieta) v minulosti

Neurologické vysetfeni

® zhor3eni priznakd pfi vySetfovani postizené télesné Casti
® vymizeni ¢ vyraznd zména symptomatiky pfi odvedeni pozornosti (napf. predpazend horni koncetina se netfese pfi vysetfovani
diskriminac¢niho ¢iti, ackoli predtim byl na ni v téZe poloze vyrazny staticky tres)

e zmirnéni pfiznakl sugesci a nefyziologickymi manévry (napf. pfilozenim vibrujici ladi¢ky na ¢elo pacienta po predchozi
instrukci, Ze to mze vést k Ustupu obtizi)

® nepfimérenad slabost, neodpovidaijici sile stejnych svalovych skupin mimo vysetfeni
® inadekvatni bolest a bolestivost postizené ¢asti téla

® neorganicky vzorec poruchy ¢iti ¢i poruchy reci

® nadmérné ulekové reakce, nepfimérené latence

e celkova tize postizeni neodpovidd nalezu vysetieni

® pozitivni reakce na placebo, negativni reakce na symptomaticky lék

L14-2 Diagnosticko-terapeutické algoritmy psychogennich poruch hybnosti, jejich uskali a jak jim celit

Roth J
Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Naprostou vétsinu psychogennich poruch hybnosti (PPH) Ize klasifikovat jako disociativni poruchu. Tuto Ize pfiblizné charakterizovat
jako situaci, kdy pGvodni spoustéci psychické trauma je odizolovéno (disociovano) od védomi a transformovéano (konvertovéno) do
. prijatelnéjsiho” somatického symptomu. Disociativni porucha dle MKN-10 zahrnuje disociativni poruchy motoriky, disociativni kiece
a disociativni poruchy citlivosti a senzoriky. Je vdak nutno mit vzdy na paméti, Ze bizarni pohybovy projev a priori neznamena PPH —
zname fadu nemocnych s velmi atypickymi pohybovymi poruchami, kdy jsme posléze stanovili organickou diagnézu! Také je vsak
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nutno mit na paméti, Ze ani mnohalety prabéh hybné poruchy psychogennf pficinu nevylucuje, PPH nejsou obvykle kratkodobé obtize!
Diagnosticky proces vyzaduje tymovou praci ¢i supervizi zkuSenym lékafem, videozdznam, opakované vysetfeni a pokud mozno,
pozorovat pacienta také o samoté, kdy si neni védom pfitomnosti jiné osoby v okoli. DalSim krokem je sdéleni diagnézy nemocnému,
na kterou je nutno poskytnout soukromi, dostate¢né mnozstvi ¢asu a dat nemocnému prostor k diskuzi. LékaFf nesmi propadnout
mylnému dojmu, Ze sdéleni diagndzy ma lécebny charakter a Ze zde jeho role kon¢i. Problém akceptace PPH jako onemocnéni v lékarské
vefejnosti je doposud nezakotvena a je subjektivné zabarvena fadou intrapsychickych projekci ze strany Iékare, které ovliviiuji komunikaci
s nemocnym. Terapie vyZaduje individualni, dlouhodoby pfistup a mezioborovou spolupraci (neurolog, psycholog, psychoterapeut,
psychiatr, fyzioterapeut), a je doposud v CR, ale i v jinych zemich v plenkach. Zafixovana PPH trvajici déle nez 2-3 roky, spole¢né
se zjevnymi sekundarnimi zisky (které nebyvaji obvykle finan¢niho rézu, ale charakteru pfipoutdni/zavislosti a Feseni patologickych
socidlnich vzorct), ma velmi nepfiznivou prognoézu.
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L15 EXTRAPYRAMIDOVA SEKCE Il - KLUB ABNORMNICH POHYBU

L15-1 Neurosurgical management of task-specific focal hand dystonia - modern ventro-oral
thalamotomy for writer's and musician’s cramp

Taira T
Dept. of Neurosurgery, Tokyo Women's Medical University, Tokyo, Japan

Task-specific focal hand dystonia is characterized by abnormal contractions of hand and finger muscles only with a specific task such as
writing, playing musical instruments, and using some professional tools. This disorder may jeopardize the patient’s professional life. The
conventional treatment is local injections of botulinum toxin and physiotherapy, but the satisfaction among patients is not very high.
We have been treating such focal hand dystonia with stereotactic selective coagulation of the ventro-oral nucleus of the thalamus.
It is MRI image guided operation under local anaesthesia without sedation, and the operation time is about 1.5 hours. Over the past
ten years, we have treated 100 patients (70: writer's cramp, 25: musician’s cramp, 5: other occupational dystonia) with satisfactory
results. Majority of professional workers who had been unable to continue their occupation returned to their previous profession. There
were no major or lasting complications. Although we consider such kind of treatment is a last resort, the risk of surgery is minimal
because most patients are generally young and intelligent enough to cooperate with intraoperative clinical examination. | would like
to share our experience in this presentation and discuss the pathophysiology of task-specific focal hand dystonia.

S48 Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Suppl 2)




PREDNASKY

L16 EXTRAPYRAMIDOVA SEKCE Il - KOMPLEXNI PRISTUP
K DIAGNOSTICE A LECBE SPASTICITY

L16-1 Patofyziologie spasticity

Kanovsky P
Centrum pro diagnostiku a lécbu neurodegenerativnich onemocnéni, Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Spasticita je definovana jako porucha svalového tonu (hypertonie), kterd je zplsobena zvysenim tonickych napinacich reflexd (stretch
reflex), které je zavislé na rychlosti pasivniho protazeni. Toto zvy3eni tonickych napinacich reflext je pfimym disledkem abnormdliniho
zpracovani (,,processing”) proprioceptivnich impulzl, vedenych proprioceptivnimi vidkny tfid la a Ib. Patofyziologicky koncept spastického
hypertonu byl v poslednich letech opakované upravovan a ,,upgradovan”, protoze, vzhledem ke kusym znalostem v oblasti hemisferalnt,
kmenové i misni senzomotorické integrace, jejiz poruchou (mimo jiné) spasticita vznikd, jde o jeden z nejslozitéjsich konceptd
v oblasti poruch motoriky. Obecné Ize konstatovat, Ze normélni, fyziologicky svalovy tonus zavisi na Uplné parité inhibi¢nich vlivi na
tzv. rychly napinaci (stretch) reflex, a excitacnich vliva (néktefi autofi udavaji, Ze spise , facilitacnich”) na alfa- a gama-motoneurony
svalt — extenzord. Klasickym koceptem patofyziologie spasticity je koncept BrownGQv z r. 1994, modernizovanou verzi je koncept
Sheeantv publikovany v roce 2002. Nicméné, kazdy popis spasticity je nelplny bez kompletniho popisu syndromu, jeho? je spasticita
jednim (byt velmi vyznamnym) pfiznakem. Tento syndrom je nazyvan syndromem horniho (prvniho) motoneuronu, anglicky ,upper
motor neuron syndrome” a je zkracovan do nazvu UPN. Syndrom horniho motoneuronu ma dvé skupiny symptomd: symptomy
pozitivni a symptomy negativni. Pozitivni symptomy jsou charakterizovany svalovou hyperaktivitou, nej¢astéji zvysenym tonem nebo
jinou formou nepfimérenych svalovych kontrakci, kromé spasticity k pozitivnim symptomUm patfi hyperreflexie, klony, flexorové spazmy,
eferentni pdleni (, drive”) a asociativni motorické poruchy. Nékdy jsou tyto symptomy viechny shrnovény do jedné kategorie, jako
priznaky ,spastického syndromu”, tento koncept v3ak nenfi spravny. Soucasna definice spasticity ji charakterizuje jako formu svalového
hypertonu vznikajici na zékladé tzv. velocity-dependent zvysenf tonickych napinacich reflexd, jehoZ ptvod je v abnormalnim zpracovani
proprioceptivnich informaci v misnich strukturach. Pojem ,,velocity-dependent”, ktery se jen velmi obtizné prevadi do cestiny, znamena,
Ze ¢im rychleji je proveden pasivni napinaci pohyb, tim mohutnéjsi je odpor kladeny pfislusnymi svalovymi segmenty a vyraznéjsi reflexni
aktivita. Klicem k pochopeni téchto déjl je znalost toho, co probiha pfi abnormalnim zpracovani proprioceptivni informace v misnich
strukturach, které jsou zbaveny supraspinélnich vlivi. Spasticita je pfi tomto chdpani obrazem tonického napinaciho reflexu, ktery
je generovan impulzy prichdzejicimi cestou mohutnych la aferentnich vlidken ze svalovych vietének. Pasivni protazeni svalu , vybudi”
svalové receptory, které vysilaji zpét do michy senzorické signély cestou monosynaptickych, ale také oligo- a polysynaptickych reflexd,
a zpét prichazi eferentni odpovéd do svalu, zpUsobujici jeho mohutnou kontrakci. Tento déj je zavisly na rychlosti pasivniho protazeni
svalu: ¢im rychlejsi je pasivni protazeni, tim mohutnéjsi je spasticka odpovéd, a naopak, pfi velmi pomalém pasivnim protazeni nemusi
mnohdy byt spasticka kontrakce ani pfilis patrna. Cely tento proces je také dynamicky — pokud je pasivni protaZeni svalu ,zabrzdéno”,
ustdva i spastickd svalova kontrakce. U vyraznéjsi spasticity to vsak neni takto jednoznacné: i po ,zabrzdéni” pasivniho protahovani
svalu pokracuje spastickd kontrakce svalu, byt nékdy jen po urcitou dobu. To zdroveri znamena, Ze spastickd kontrakce ma i statickou
komponentu. Jako posledni charakteristiku Ize uvést, Ze mohutnost spastické kontrakce je také tzv. lenght-dependent, tj. zavisla na
délce protazeni svalu. Cim vét3f je délka, do které je sval protazen, tim mohutngjsi je reflexni spasticka odpovéd. Cely tento dgj je
pochopitelné generovan z urcitého centra. V pfipadé tzv. midni spasticity, kdy je Iéze lokalizovana kdekoliv na meduldrni drovni, je
timto centrem tzv. adaptovana sit interneuront v Rexedovych lamelach VI a VIl miSni Sedi. V pfipadé tzv. cerebraini spasticity je timto
centrem oblast, ktera se nachdzi v tésné blizkosti tkdné postizené cerebralnim inzultem, v pfipadé cévnich onemocnéni mozku iktem.
Spasticita obvykle vzdoruje tradi¢ni 1é¢bé. Ani myorelaxancia, ani intenzivni rehabilitace nejsou obvykle dostate¢né ucinnymi nastroji
k lé¢bé spasticity. Od poloviny 90. let se vsak rozsitil velmi ucinny nastroj Iécby: lokdlni injekce botulotoxinu A do svald postizenych
spasticitou. U spasticity cerebrédlniho pavodu je efekt botulotoxinu chdpan jako prelom v [écbé této poruchy. Obvykle zlepseni klinického
stavu trva 10-12 tydnd, ale v nékterych pfipadech tuto dobu vyrazné presahuje, tzn. efekt Iécby botulotoxinem muze pretrvavat az
6 mésicd. O patofyziologickém podkladu tohoto druhu terapie se zatim pouze hypotetizuje, obvykle je pfedpokladano, Ze tento efekt
je zplsobovan kortikalni plasticitou, tj. funkcnim prizplsobenim urcitych ¢asti mozkové klry k vykonu funkce, kterou predtim zajistoval
okrsek kortexu, postizeny iktem, v daném pfipadé motoricky a premotoricky kortex.

Podporeno grantem IGA MZ CR NS9920.
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L16-2 Hodnoceni spasticity — skaly
Ehler E

Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

Stanoveni typu a stupné spasticity, postizeni jednotlivych svald a svalovych skupin, posouzeni potizi nemocného a jejich kvantifikace,
zhodnocen( zatéze pecujici osoby a mnohé dalsi parametry jsou obsaZeny ve stupnicich, skdlach i dotaznicich, které se pouZivaji
u nemocnych se spasticitou. Jiz pro indikaci terapie je nutno posoudit spasticitu a vychozi stav pomoci 3kal. Lécebny efekt rehabilitace
i medikamentdzni [é¢by se vyjadii dosaZzenym vysledkem na stupnicich. Indikace k pripadnému neurochirurgickému ¢i ortopedickému
vykonu vyZaduije jak klinické 3kaly, tak i posouzeni spasticity jednotlivych svalti (elektrofyziologické aktivity). PFi objektivizaci stupné spasticity
se nejcastéji pouziva modifikovana skéla svalového hypertonu dle Ashfortha (MAS). Méné je rozsifena Tardieuova skéla hodnotici intenzitu
kontrakce spastického svalu v zavislosti na rychlosti protaZzeni a Uhlu, ve kterém se kontrakce prvné objevi. Pro vy3etfovani rozsahu pohybu
se pouzivd goniometrie. Pfi hodnoceni stupné nezavislosti je zavedena stupnice FIM (test funk¢ni nezévislosti) a index Barthelové (BI).
Ergoterapeut je schopen kvantifikovat stupen postizeni dle testu aktivit denniho Zivota (ADL). Disability Assessment Scale (DAS) hodnoti
polohu koncetiny, omezeni hygienickych ukond, oblékani, bolesti. Bolest je moZno hodnotit dle vizualni analogové skély (VAS) a kvalitu
Zivota pomoci dotazniku (SF-36). Pro planovani a hodnoceni efektu lécby spasticity se stale vice rozsifuje Goal AttainmentScale (GAS).
Pro detailni rozbor spasticity jednotlivych svall je viak nutno pouzit elektrofyziologické metody.

L16-3 Neurorehabilitace v 1écbé spasticity

Angerova Y, Svestkova O
Klinika rehabilitacniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

Neurorehabilitace je rehabilitace pacientl po poskozeni centralni nerovové soustavy (CNS). Jde o multidisciplinarni rehabilitacni
pristup k pacientdim s neurologickou problematikou. Tito pacienti maji vétSinou nejen poskozeni motorického systému, ale i poruchy
kognitivnich funkci véetné funkci fatickych a psychickych. Dasledkem poskozeni CNS jsou rtizné zavazné funkeni poruchy, které ovliviuji
sobéstacnost v béznych dennich ¢innostech (ADL, activities of daily living; jako napf. sebesyceni, oblékani, osobni hygiena) a zhorsuji
i dalsi aktivity a participace. Rehabilitace pacienta s velmi téZzkym postizenim je dlouhodobé zélezitost. K nejvétsim zméndm dochazi
obvykle v prvnich 18-24 mésicich. Aby byly vysledky terapie co nejlepsi, musi byt lé¢ba v¢asna, intenzivni, koordinovand a pravidelna.
Pravé vcasnost lécby mlze mit zcela zésadni vyznam pro celkovy efekt, protoZe zabrani rozvoji abnormalnich pohybovych vzorcu,
které vznikaji na podkladé abnormalniho svalového tonu, a aktivizuje plasticitu mozku. Stav pacienta by mél byt pravidelné sledovan
jednotlivymi odborniky pomoci riznych objektiviza¢nich funkénich metod. V rehabilitaci se stale vice zacina vyuZzivat (v fadé statd EU
jiz povinné) Mezinarodnf klasifikace funkcnich schopnosti, disability a zdravi — ICF (International Classification of Functioning Disability
and Health), kterd neklasifikuje osoby, ale popisuje a klasifikuje situaci kazdého ¢lovéka v fadé okolnosti vztahujicich se ke zdravi.
Klasifikaci ICF v roce 2001 vydala Svétova zdravotnickd organizace, Cesky preklad vysel v roce 2008 v nakladatelstvi Grada Publishing.
V roce 2008 prijala Evropska komise, Rada Evropy i OECD ICF jako zakladni dokument k hodnoceni disability v Evropé.

L16-4 Lécba spasticity botulotoxinem ve svétle standardi

Bares M
Centrum pro abnormni pohyby a parkinsonismus, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Dvojité slepé, multicentrické, placebem kontrolované studie konzistentné prokazuji Ucinnost a bezpecnost lokalnich injekci
botulotoxinu v 1é¢bé spasticity dospélych pacientd. Evropské standardy i doporuceni American Academy of Neurology (AAN) doporucuji
botulotoxin A jako metodu prvni volby pfi lé¢bé fokalni spasticity vzniklé jako nasledek cévni mozkové prihody. Ceské standardy jiz
respektuji a uvadéji botulotoxin na spravné misto v Ié¢ebném postupu fokalni spasticity. Navic existuji i studie srovnavajici Iécebny Ucinek
a nezadouci Ucinky botulotoxinu A a peroralniho myorelaxancia (tizanidin), kterd prokazuje vy3si tc¢innost botulotoxinu A pfi souc¢asné
mensim poctu a zdvaznosti nezadoucich ucink(. Zna¢nou vyhodou lokalnich injekci botulotoxinu A v 1é¢bé spasticity dospélych pacientt
ve srovnani s jinymi druhy terapie je moznost presné lokalizace a zacileni na urcité svalové skupiny. Izolované poddvani botulotoxinu
neni racionalni, Ié¢ba musi byt multidisciplinarni se stanovenim redlnych cild [é¢by, pravidelné a odborné fyzioterapie, zapojeni dalsich
odbornikd do lé¢ebného algoritmu. Velmi se diskutuje a nové doporucuje pouzit pfi hodnoceni [é¢by nejen nejvice uzivanych skal ke
méreni svalového napéti (Ashworthova skéla), ale predevsim skal hodnoticich kvalitu Zivota a ovlivnéni funkce postizené koncetiny.
Botulotoxin zasadné rozsituje spektrum lécebnych pristupl spastickych pacientd, které jsou v soucasné dobé obvykle neuspokojivé
a nedostatecné, Casto zatizené vedlejsimi Ucinky. Lokalnf injekce botulotoxinu zlep3uji rozsah pohybu a mohou snizit bolest. Lé¢ba
dospélych pacientt se spasticitou vzniklou v dasledku cévni mozkové piihodé lokalnimi injekcemi botulotoxinu A je bezpecna, ucinna
a je metodou prvni volby.
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L16-5 Vliv botulotoxinu na aktivaci kortexu u pacientil Ié¢enych pro spasticitu vzniklou v disledku
ischemického iktu

Veverka T, Hlustik P, Tomasova Z, Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Usp&sna lécba abnormalniho svalového hypertonu botulotoxinem zfejmé ovliviiuje viechny etaze nervového systému od periferie
az k mozkovému kortexu. Funkéni MR pfi provadéni nebo predstavé pohybu dokaze presnéji lokalizovat mozkové struktury souvisejici
s efektem lé¢by fokalni spasticity po cévni mozkové piihodé botulotoxinem.

Metodika: Vysetfovali jsme dvé nezévislé skupiny pacientt s fokalnf spasticitou — 1. mladi pacienti po CMP s plegii a spasticitou ruky;
a 2. starsi pacienti po CMP s parézou a spasticitou ruky. Mozkovy motoricky systém byl mapovan pomoci funkéni MR mozku pfi
provadéni motorické Ulohy postizenou koncetinou. Vysetfeni bylo opakovano dvakrat, vzdy pred a 4, resp. 7 tydnU po aplikaci BTX
do svall spastické koncetiny. Zména charakteru spasticity byla hodnocena pomoci modifikované Ashworthovy skély. MR skupinova
data byla statisticky vyhodnocena pomoci linedrniho modelu. Efekt [é¢by byl testovan pomoci linedrnich kontrastd.

Vysledky: Lécba BTX sniZila spasticitu v obou vySetfovanych skupindch. Funkéni MR data pfed lé¢bou prokazala abnormalné rozsahlou
a bilateralni aktivaci motorického systému, lécbou doslo k ¢aste¢né a docasné normalizaci obrazu aktivace. Kontrast pre- > post-BTX
prokazal signifikantni snizenf aktivace jak ve standardnich soucastech motorického systému, tak v oblastech, které souvisi s motorickych
ucenim a komplexnim planovanim spiSe nez s vlastnim provadénim pohybu.

Shrnuti: Nase pilotni studie shodné ukazuiji, Ze snizeni fokalni spasticity po CMP mze doprovéazet zména aktivace struktur na rtznych
urovnich hierarchie kortikalniho motorického systému, ktery participuje na planovanf a fizeni pohybu.
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L17 NEUROSTIMULACE V NEUROLOGII

L17-1 Deep brain stimulation in dystonia

Kupsch A

Movement Disorder Section, Department of Neurology, Charité, Campus Virchow, Germany

Dystonic disorders comprise heterogenous movement disorders, reflecting different disease entities. They are accompanied by significant
loss of quality of life and may lead to significant motor disablement including wheel chair dependency. Medical therapeutic options are
limited especially in generalized dystonia. The introduction of deep brain stimulation (DBS) for the treatment of movement disorders
(e.g. essential tremor and advanced Parkinson’s disease) has opened new therapeutic avenues also for dystonic disorders. High
frequency DBS allows to modulate brain regions via stereotactically implanted electrode without structural lesions of cerebral tissue.
The initial observation that tremor may be sufficiently ameliorated by the reversible application of electrical charge has lead to the
development of permanent leads, which are implanted in target centers and are subsequently connected to subcutaneously implanted
neurostimulation devices. The stimulation settings, i.e. electrode configuration, current amplitude, pulse width and pulse frequency, can
be adjusted telemetrically. DBS has largely replaced lesional surgery. In two multicenter, blinded studies, an improvement of dystonic
symptoms in patients with primary generalized or segmental dystonia of approximately 50% following deep brain stimulation of the
internal pallidum has been documented, which led to approval of deep brain stimulation in the EU and US for treatment of primary
generalized and segmental dystonias. My talk will summarize the results and the perspectives of deep brain stimulation in dystonia,
including idiopathic generalized, segmental dystonia, secondary (e.g. tardive) dystonia, and myoclonus dystonia.

L17-2 Lécba spasticity intratékalnim baklofenem

Stétkarova |
Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

Tézka spasticita, kterd je dusledkem postizeni CNS, je u mnoha nemocnych obtizné ovlivnitelna béznymi zpUsoby lécby, jakymi jsou
fyzikaIni 1é¢ba, peroraini antispastické léky nebo lokalni aplikace botulotoxinu. V poslednich letech se osvédcilo kontinudlni podavani
baklofenu pumpovymi systémy do intratékalniho prostoru. K této lé¢bé jsou indikovani nemocni's téZkou generalizovanou spasticitou,
kterd zhor3uje pohyblivost a sobéstacnost nemocného a je zdrojem dal3ich komplikaci (dekubity, chronicka bolest, infekce, fixované
svalové kontraktury), vadi pfi hygiené, oblékani, pfesunech na vozik. K 1é¢bé intratékalnim baklofenem jsou vhodni pacienti s misnim
i cerebralnim typem spasticity, napf. po chronickém miSnim poranéni, s roztrousenou sklerézou, DMO nebo po traumatickém poranéni
mozku. Zékladnim kritériem vybéru je tézka spasticita (dle MAS 3-4) a nedostatec¢na klinickd odpovéd' na perordlni antispastické léky
nebo nezddouci Gcinky pfi vysokych davkach Iékd. Nezbytna je kladna klinickd odpovéd na jednordzové podani baklofenu intratékalné.
Po implantaci pumpového systému se titruje Ucinna davka baklofenu a poté se v pravidelnych intervalech doplriuje rezervoar pumpy.
I kdyZ se kontinudlnf aplikace baklofenu pumpovymi systémy ukazuje jako relativné bezpecna metoda, je nutné pocitat s komplikacemi
béhem implantace a v nasledném obdobi spolu s nezadoucimi lékovymi Ucinky, které nastésti nebyvaji zavazné. Lécba touto metodou
se ma proto provadét na specializovanych pracovistich, kde se o nemocné stara vyskoleny tym lékard, ktery postupuje podle zavedenych
diagnostickych a lé¢ebnych schémat.
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L18 EXTRAPYRAMIDOVA SEKCE IV

L18-1 Default mode sit (DMS) u pacientti s Parkinsonovou nemoci a Alzheimerovou nemoci — fMR studie

Rektorova |, Kraj¢ovi¢ova L, Mikl M, Marecek R
I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: DMS je organizovana sit mozkovych oblasti zapojenych do mozkové aktivity pozorovatelné v klidovém stavu. PFi volnim
provadéni experimentalni kognitivni tlohy s pomoci fMR se tyto oblasti projevujf jako tzv. deaktivace. Funkce DMS neni doposud plné
objasnéna.

Cile: Porovnat integritu DMS u pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN), Alzheimerovou nemoci (AN) a vékové vazanych zdravych
kontrol (ZK). Zjistit, jaky vliv ma celkova denni davka dopaminergni medikace (pfepoctena na ekvivalent dévky levodopy; LED) na silu
konektivity DMS.

Metoda: Zafazeno 18 pacientd s AN, 18 pacientd s PN bez demence na dopaminergni medikaci, 18 ZK. Hodnoceni DMS s pouZitim
fMR (MR Siemens Symphony, 1.5T), zpracovéni v programu SPM5. Skupinové rozdily ziskany z klidovych dat (hodnoceni metodou
nezavislych komponent [ICA] programem GIFT) a porovndnim miry ,deaktivace” béhem provadéni vizuélniho pamétového ukolu.
Pomoci korela¢ni analyzy hodnocen efekt LED ve skupiné pacient s PN.

Vysledky: AN vs ZK: zjistén signifikantni rozdil v sile funkéni konektivity DMS (hodnoceni klidovych dat) v oblasti precuneu aj. oblastech
zapojenych do DMS u pacientd s AN ve srovnani se ZK (p = 0,026 FWE). PN vs ZK: nezjistény zadné rozdily v sile funkéni konektivity
DMS. PN — efekt LED: ¢im vy3si LED, tim vyznamnéjsi deaktivace v oblasti levého gyrus parahippocampalis (p = 0,02 FWE); ¢im vy33i
LED, tim vyznamnéjsi korelace mezi DMS a oblasti z&jmu PCC (p = 0,022 FWE, ,,small volume"” korekce s pouZzitim masky pro PCC).

Prace podporena vyzkumnym zamérem MSM 0021622404.

L18-2 Vyznam MMPI-2 v detekci a predikci ICD u pacientd s Parkinsonovou nemoci - pilotni studie

Farnikova K, Obereigneru R, Kanovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Souhrn: Impuls control disorders (ICD) jsou behavioralni poruchy charakterizované poruchou impulzivity a ndvykového chovani. Jejich
zvysena Cetnost byla v poslednich letech zaznamendna u pacientd trpicich Parkinsonovou nemoci (PN). Cilem nasi prace bylo zjistit,
zda je mozné riziko jejich rozvoje néjakym zptsobem predikovat.

Soubor a metodika: Soubor tvofilo 46 pacientt trpicich Parkinsonovou a nemoci, z toho u 13 byla pfitomna nékterd porucha z oblasti
ICD (PN + ICD). Pfitomnost téchto poruch byla zjisténa na zakladé anamnézy. Kontrolni skupinu tvofilo 56 pacientd s diagnézou
lumboischiadického syndromu nebo diabetické neuropatie. Vsichni pacienti byli vy3etfeni pomoci MMPI-2 dotazniku. Ke srovnani
skupin byly pouzity skély, v nichZ byl signifikantni rozdil v hodnotach T skéru a v nichZ jeho hodnota prevysovala patologickou hranici
(T-score = 65). Pozornost byla vénovana hlavné skéldm se vztahem k manifestnimu ndvykovému chovani — alienation self and others (Si3),
addiction acknowlegment scale (AAS), social responsibility (Re), addiction potential scale (APS), self control insufficiency (DISC).
Vysledky: PFi srovnani zékladnich skl mezi skupinami pacientd s PN a kontrolami byl zjistén signifikantni rozdil pouze ve Skéle deprese.
PFi srovnani skupin PN bez ICD a PN + ICD nebyl v zakladnich skélach vyznamnéjsi rozdil. Ve skalach s predpoklddanou senzitivitou
pro ICD bylo ve skupiné IPD + ICD prokazano signifikantni zvyseni ve skalach Si3 a AAS a signifikantni snizenf ve Skale Re. Ve 3kalach
APS a DISC nebyl zaznamenan rozdil mezi vySetfovanymi skupinami.

Zavér: Jde o prvni srovnani nékterych osobnostnich charakteristik vztahujicich se k ICD u pacientt s PN. MMPI-2 by mohl byt dobrym
nastrojem k jejich detekdi, event. i jejich predikci.

L18-3 Hodnoceni fidi¢skych schopnosti u Parkinsonovy nemoci

Svatova J, Vysoky P, Humhal K, Dolezil D
Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Rizeni motorovych vozidel je komplexni dovednost, kterd maze byt Parkinsonovou nemoci (PN) negativné ovlivnéna.

Cil projektu: Zjistit, zda a jak PN ovliviiuje schopnosti fidit motorové vozidlo, pfipadné nalézt ukazatele, které by mohly pomoci pfi
posuzovani zdravotni zpUsobilosti k fizent.

Metodika: Bylo vysetieno 72 Fidic¢ s PN a vékové odpovidajici kontrolni skupina zdravych jedinct. U vsech byla odebrana podrobna
anamnéza vcetné fidi¢skych zkuSenosti, komorbidit, medikace, zhodnoceno Hoehn-Yahr stadium nemoci, provedeny skriningové
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kognitivni testy. Ridicské schopnosti byly posuzovany dvéma experimenty — jednak méfenim reakéni doby pomoci herniho volantu,
jednak jizdou na simulatoru Fizeni Skoda Superb na dvou riizné obtiznych okruzich.

Vysledky: Skupina parkinsonik& méla prodlouzenou reak¢ni dobu, ale pfi jizdé na simuldtoru fizeni se vétSina pacientl nelisila od
zdravych kontrol. Nebyla zjisténa korelace mezi stavem hybnosti a vysledkem testd, horsich vysledkd dosahovali vétSinou starsf jedinci
a fidici se zjisténym kognitivnim postizenim.

Zaveér: Posuzovani fidi¢skych schopnosti musi byt komplexni, zaméfit se nejen na hybnost, ale také na kognitivni funkce. UZite¢nym
ndstrojem k posuzovani je vySetieni na simulatoru fizent.

L18-4 Parkinsonova nemoc - klinické subtypy a jejich likvorové koleraty

Prikrylovad Vranova H', Mare$ J', Hlustik P', Nevrly M', Stejskal D?, Zapletalova J3, Kariovsky P!
LF UP v Olomouci:

"Neurologicka klinika FN Olomouc

20dd. biochemie FN Olomouc

3Ustav lékarské biofyziky

Uvod: Velmi heterogenni klinicka manifestace Parkinsonovy nemoci (PN) mGze vést ke snaze pacienty s touto nemoci délit do
jednotlivych subtypl dle dominujiciho symptomu. Toto rozdéleni by mohlo pomoci k lepsimu pochopeni patogeneze, zlepseni cilené
terapie a predikci progndzy pacient s PN. Cilem predkladané studie bylo ziskat vzorek likvoru od pacientd s PN a pokusit se najit
vztah mezi hladinami neurodegenerativnich marker( v likvoru (tau protein, beta-amyloid, ,, a index tau/beta) a klinickym subtypem
onemocnéni.

Metodika: Pacienti s PN byli rozdéleni do tfi podskupin — pacienti s ¢asnym zac¢atkem onemocnéni (EDO), tremor-dominantni forma
(TD) a non-tremor dominantni forma (NT) podle jiz dfive publikované klasifikace. Hladiny neurodegenerativnich markerd v likvoru
byly stanoveny u téchto tfi skupin pacientt s PN (EDO-17, TD-15, NT-16 pacientl) a u kontrolni skupiny 19 subjektt bez pritomnosti
neurodegenerativniho onemocnéni.

Vysledky: U pacientt s NT-PN byla zjisténa signifikantné vy3si hladina tau proteinu v likvoru a indexu tau/beta oproti kontrolni skupiné
a také oproti ostatnim podskupindm PN.

Zavér: Signifikantné vyssi hladiny tau proteinu a indexu tau/beta u pacientd s NT-PN by mohly svédcit pro pocinajici pfitomnost patologie
asociované s kognitivnim postizenim, i kdyz byli vSichni pacienti v dobé odbéru bez zndmek kognitivniho deficitu.

L18-5 Vliv vizualniho podnétu na identifikaci pachovych latek u Parkinsonovy choroby

Vodicka J', Kopal A?, Ehler E?, Peckova L3, Chrobok V'

'Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku, Pardubicka krajskd nemocnice, a.s
2Neurologicka klinika, Pardubicka krajska nemocnice, a.s

3Fakulta zdravotnickych studii, Univerzita Pardubice

Uvod: Osoby s Parkinsonovou chorobou (PN) maji horsi ¢ichové schopnosti a popisovano je také zhorseni schopnosti diskriminace
barev. Cilem studie bylo zjistit, zda obrazky pridané k testu Sniffin Sticks (¢asti identifikace) povedou k lepsimu odliseni vysledkd
osob s PN od ostatnich osob s poruchami ¢ichu a od pacientd s jinym neurologickym onemocnénim (neuropatii, centralni mozkovou
prihodou a dalsich).

Material a metoda: Celkem bylo vySetfeno 218 osob, z toho 64 zdravych, 90 s neurologickou diagnézou (z toho 30 pacientl s PN,
30 s roztrousenou sklerézou mozkomi3ni a 30 s jinym neurologickym onemocnénim) a dal3i osoby s rliznou etiologii poruchy cichu.
Hodnoceni ¢ichové funkce bylo provedeno pomoci Testu parfémovanych fix( (OMT), testu Sniffin” Sticks s ndpovédou sloZzenou pouze
ze slov, a nasledné s nadpovédou sloZzenou ze slov a obrazka.

Vysledky: Pacienti trpici PN ziskali v testu OMT a v testu Sniffin" Sticks s ndpovédou sloZzenou pouze ze slov statisticky vyznamné
nizsi bodové zisky nez osoby s jinym neurologickym onemocnénim (p < 0,05; ANOVA). Vysledky testu Sniffin’ Sticks s ndpovédou
sloZzenou ze slov a obrazkd nevedly k lepsimu odliseni od osob s jinou etiologii poruch ¢ichu. Navic pouziti obrazkd nevedlo k statisticky
vyznamnému rozdilu vysledkd cichového testu Sniffin® Sticks u osob s PN a pacientd s jinym neurologickym onemocnénim.

Zavér: Pouziti obrazkd u testu Sniffin’ Sticks nevede k lepsimu odliseni osob s PN od osob s jinou etiologii poruchy ¢ichu. Navic ve
srovnani se standardnim postupem pouziti obrazkd vede k horsimu odliseni parkinsonikd od ostatnich neurologickych nemocnych.
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L18-6 DuoDopa® v pozdni fazi Parkinsonovy nemoci — pro a proti

Jech R', Havrankova P, Fialova M', Rezkova A', Brliha R?, Petrtyl J2
1. LF UK a VFN v Praze:

"Centrum klinickych neurovéd a Neurologicka klinika

2IV. interni klinika

Zkracovani uc¢inkl L-Dopa, dyskineze a nahla stfidani dobré (ON) a 3patné (OFF) hybnosti jsou ¢astymi komplikacemi Parkinsonovy
nemoci (PN), které se v pozdni fazi nékdy nedafi dobfe zvladat. Urcité feseni nabizi kontinuaini jejunaini podavani L-dopa (DuoDopa®).
Do studie bylo zafazeno 25 pacient s PN (16 M, 9 Z, pramérny vék 70,8 + 7 (SD)) s netolerovatelnymi motorickymi komplikacemi.
V titra¢ni fazi (11 £ 11 dni) bylo vyfazeno 7 pacientl pro nedostatecny klinicky efekt nebo pro vyskyt komplikaci. 18 pacient, kterym
byl zaveden PEG, bylo lé¢eno dlouhodobé po dobu 6-137 tydnd. Objektivni CGI skére se zlepsilo u 15 pacientd, z toho u 6 se zlepsilo
vyrazné, u 7 stfedné a u 2 mirné. Stav 1 pacienta se nezménil, 1 se zhorsil mirné a 1 stfedné. Z analyzy pacientskych denikd vyplynulo,
Ze doba stravena v OFF stavu se v priméru zkratila z 10,0 £ 3 na 4,5 £ 2 hod (p < 0,0001) a v ON stavu se prodlouZila z 2,2 = 2 na
7.4 £ 3 hod (p < 0,001). Po zavedeni PEG byli z Iécby vyfazeni 4 pacienti, z toho 1 pro dlouhodobé nedostate¢ny efekt, 1 pro
netolerovatelné vedlejsi Ucinky a 2 pro akutni infekéni komplikace. Dal3i 3 pacienti zemfreli z pficin nesouvisejicich s DuoDopa®. Lécba
pomoci DuoDopa® vedla k potlaceni motorickych komplikaci u 83 % pacientl s PN |écenych dlouhodobé. Jeji pfinos hodnotime jako
pozitivni i pfes relativné ¢asty vyskyt nezadoucich ucinkt (dislokace sondy, zanét a granulace v okoli PEG, psychotické komplikace).
Domnivame se, Ze DuoDopa® predstavuje vhodnou |écebnou alternativu u pacientd s pokrocilou PN, ktefi nejsou vhodni k lécbé
agonisty dopaminu nebo hlubokou mozkovou stimulaci.

L18-7 Komplikace pfi Iécbé intrajejunalné podavané L-dopa (DuoDopa®) v pozdni fazi Parkinsonovy
nemoci

BareS M
Centrum pro abnormni pohyby a parkinsonismus, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Intrajejunaini podavani L-dopa (DuoDopa®) znamend pfinos v 1é¢bé pozdnich fazi Parkinsonovy nemoci u pacientd s vyznamnymi
fluktuacemi motorického stavu, komplikovanymi dyskinézami a rovnéz pfi polykacich potizich, které se objevuji u takto postizenych
pacientl ve vy3sim procentu, nez jsme dfive ocekavali. Intrajejunaini podavani L-dopa umoznuje vyrovnanéjsi plazmatickou hladinu
L-dopa a stabilizaci klinického stavu pacientt v pozdni fazi PN. Vyznamné se zlep3uje compliance pacientl a snizuje celkové mnozstvi
uzivanych tablet per os. Nevyhodou uvedeného postupu jsou jednoznacné invazivni zakrok vyZadujici zavedeni perkutanni gastrostomie
(PEG), mozné lokalni komplikace (infekce, vytaZzeni stomie, krvaceni) ¢i celkové komplikace (peritonitis) a technické problémy (poruchy
funkce pumpy), Autor prezentuje soubor 15 pacientl s diagnézou pozdni PN lécenych intrajejundlné podavanou L-dopa od listopadu
2008 a upozornuje na mozné komplikace, jejich cetnost a zplsoby jejich feseni.

L18-8 DuoDopa® - dvouleté zkusenosti s terapii intestindlnimi infuzemi L-dopa

Nevrly M
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Jako ,zlaty standard” v terapii predeviim motorickych pfiznak( Parkinsonovy nemoci (PN) je i v dnesni dobé povazovana L-dopa.
Po 5 letech prlbéhu onemocnéni s terapii peroraini L-dopa dochdzi asi u 50 % pacientd k motorickym fluktuaci (ON-OFF stavim)
a po 10letém prdbéhu dokonce az u 85 % pacientl. Jednou z moznosti lé¢by pokrocilého stadia PN jsou kontinualni intestinalni
infuze L-dopa. Od roku 2008 je k dispozici na nasem trhu intestinalni gel s L-dopa (DuoDopa®), ktery je pacientim podavan formou
16-24hodinové infuze pumpou do oblasti duodenojejundlniho prechodu cestou PEG. Studie s timto pfipravkem ukazuji, Ze touto
terapif Ize dosahnout stabilnéjsi plazmatické koncentrace L-dopa nez pfi perordlnim podavani L-dopa. Potencionalnimi kandidaty pro
terapii intraduodendlnimi infuzemi L-dopa jsou pacienti s diagnézou idiopatické PN s motorickymi fluktuacemi, wearing off stavy i
dyskinézami, které svoji tizi i ¢asovym trvanim vyrazné omezuji pacienta v jeho béznych dennich aktivitdch, jednoznacna klinicka
odpovéd na peroralni podani L-dopa, nedostatecna korekce motorickych fluktuaci pfi vy¢erpanych moznostech peroraini terapie. Je
mozné tuto terapii nabidnout i pacientl s kognitivnim deficitem, depresemi ¢&i psychotickymi komplikacemi nemoci, pokud nejsou
v takovém rozsahu, aby hrozilo nebezpeci sebeposkozeni pacienta se zavedenym PEG. Rovnéz neni omezeni vékem pacienta. Naopak
nevhodnymi kandidaty jsou pacienti, u kterych je nemozZno provést PEG a také pacienti s nedostate¢nym socidlnim zadzemim. Vseobecné
Ize Fici, Ze indikacni kritéria jsou $irsi, neZ pro hlubokou mozkovou stimulaci. Na druhou stranu nasledna péce o PEG a obsluha pumpy
pro podavani DuoDopa® vyzaduji vétsi spolupraci pacienta a jeho pecovatele. Od roku 2008 jsme na nasem pracovisti lécily pomoci této
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terapie celkem 7 pacientl s pomérné dobrym efektem, se zmirnénim motorickych fluktuaci béhem dne, a tim i vyraznym zlepsenim
kvality Zivota i pres jistd omezeni, zplsobena péci o PEG.

L18-9 Prvé skusenosti s intrajejunalnou aplikaciou levodopy v Kosiciach

Skorvanek M, Ski¢ka L, Gdovinova Z
Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Liecba pacientov v pokrocilych stadidch Parkinsonovej choroby méze byt pri konvencnej perorélnej liecbe malo efektivna az insuficientna
v rdmci kontroly motorickych fluktuécii. Motorické fluktuécie pri PN z velkej ¢asti vyplyvaju z pulzatilnej dopaminergnej stimulécie
sUvisiacej s nepravidelnym vyprazdriovanim Zaludka a naslednou absorpciou peroralnej liecby a kratkym pol¢asom peroralnej levodopy.
Intrajejundlna aplikacia suspenzie gélu levodopa/karbidopa (DuoDopa®) prenosnou pumpou umoznuje dosiahnutie vyrovnanych
plazmatickych hladin levodopy a teda fyziologickejSiu kontinuélnu stimulaciu dopaminergnych receptorov. Predchadzajuce studie
preukazali jej efektivnost v rdmci redukcie ¢asu strdveného v OFF stadiu, skratenie trvania dyskinéz, zlepsenie kvality Zivota a zvysenie
sebestac¢nosti pacientov. Lie¢ba DuoDopou® obnasa menej indikac¢nych obmedzeni (napr. kognitivne poruchy, psychézy) v porovnani
s hlbokou mozgovou stimuldciou. Autori v prednaske prezentuju prvé skisenosti kosického centra s intrajejunalnou aplikaciou levodopy
(DuoDopa®).
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L19 EXTRAPYRAMIDOVA SEKCE V

L19-1 Porovnani kratkodobého a dlouhodobého efektu hluboké mozkové stimulace na chiizi a ostatni
motorické projevy Parkinsonovy nemoci

Brozova H'3, Barnaure I', Ruzi¢ka E3, Stochl J4, Alterman R?, Tagliati M’
'Neurologicka klinika, Mount Sinai School of Medicine, New York, USA

?Neurochirugicka klinika, Mount Sinai School of Medicine, New York, USA

3 Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

“Katedra kinantropologie, FTVS UK v Praze

Cilem studie bylo porovnat vliv krdtkodobé a dlouhodobé hluboké mozkové stimulace (DBS) subthalamického jadra na jednotlivé
symptomy Parkinsonovy nemoci (PN). Prvni sledovana skupina (n = 8) zahrnovala pacienty s prdmérnou délkou stimulace 15,8 mésict
(vék 58,8 let; délka onemocnéni 13 let), ve druhé skupiné (n = 10) byli pacienti se stimulaci 67,6 mésict (vék 61,7 let; délka onemocnéni
17,1 let). Obé skupiny pacientd byly vysetfeni ve viech Ctyfech stavech s ohledem na medikaci a stimulaci. Pro hodnoceni jsme pouZili
Jednotnou 3kalu pro hodnoceni PN (UPDRS) I-lll a Skaly pro hodnoceni chiize a rovnovahy (GABS) I-lll. Srovnani jednotlivych skupin
bylo provedeno pomoci analyzy rozptylu pro opakovana méreni (ANOVA), kde meziskupinovy faktor byl pocet let po DBS (1 rok a 5 let)
a vnitroskupinovymi faktory stavy medikace (ON, OFF) a stimulace (ON, OFF). U prvni skupiny pacientd stimulace i medikace zlepsila
vsechny UPDRS subskaére (bradykineze, rigidita, tfes, posturaini stabilita, chlize). Zlepseni chtize stimulaci doséhlo 43 % (p = 0,01).
Ve druhé skupiné pacientd s dlouhodobou stimulaci DBS zlepsila vdechny hodnoty UPDRS, ale posturalni instabilita a poruchy chiize
se zlepsily pouze 0 10 %. Efekt levodopy na chuzi zUstal stale ¢astecné zachovén. Efekt DBS na symptomy PN neni konstantni v ¢ase.
Zatimco kratkodoba stimulace zlepsuje pfiznaky vcetné stability a chtize, u dlouhodobé stimulace dochazi k snizeni az vymizeni efektu
na tyto axidlni pfiznaky pfi zachovaném ucinku na ostatni symptomy PN.

L19-2 Kvalita zivota po hluboké mozkové stimulaci u pacientt s pokrocilou Parkinsonovou nemoci

Baldz M, Bockova M, Bares M, Rektorova |, Direrova V, Rektor |
I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Cil: Cilem prace je popsat vliv hluboké mozkové stimulace subthalamického jadra na jednotlivé aspekty kvality Zivota u pacientl
s Parkinsonovou nemoci (PN).

Soubor a metodika: Prace sleduje kvalitu Zivota ve skupiné 26 pacientll PN po 12 a 36 mésicich od provedeni hluboké mozkové
stimulace. Kvalita Zivota byla hodnocena pomoci dotazniku PDQ 39.

Vysledky: Kvalita Zivotd pacientt se zlepsila 0 46 % po 3 letech od operace (p < 0,001). UPDRS Ill skére se zlepsilo 0 38 % po jednom
roce a 0 31 % po 3 letech (p < 0,001).

Zaveéry: V nasem souboru jsme zjistili statisticky signifikantni zlepsenf skére PDQ 39 po 12 i 36 mésicich od operace u viech pacientd.
Nejvyraznéji se zlep3eni odrazilo v motorickych pfiznacich, které jsou DBS STN nejvice ovlivnény. Lze pozorovat i efekt na nemotorické
pfiznaky. Hlubokd mozkova stimulace md dlouhodoby efekt na kvalitu Zivota.

L19-3 Pfechodné zlepseni hybnosti vyvolané prostym zavedenim elektrody do subthalamického jadra
v obraze fMR

Jech R, Muller K?, Holiga $3, Urgosik D? Sieger T4, Vymazal J%, Razi¢ka E'
'Centrum klinickych neurovéd a Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences, Lipsko

3Elektrotechnicka fakulta, Ceské vysoké uceni technické, Praha

“Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Implantace elektrody pro hlubokou mozkovou stimulaci (Deep Brain Stimulation, DBS) do subthalamického jadra (STN) byva
u pacientl s Parkinsonovou nemoci (PN) spojena s prfechodnym zlepsenim hybnosti pretrvavajicim nékolik dni od operace, tedy jesté
pred zahdjenim vlastni stimulace. Zlepseni pravdépodobné souvisi s tranzitorni 1ézi STN zplsobenou kolateralnim edémem v okoli
elektrody. V nasi praci jsme studovali tento fenomén pomoci funkéni magnetické rezonance (fMR).

Metoda: Deviti pacientdm s pokrocilou PN, splriujicim indikacni kritéria pro DBS STN (préimérny vék 56,7 + (SD) 6 let, trvani PN 9-15 let),
byly zavedeny elektrody oboustranné do STN. Béhem fMR vysetfeni méli pacienti provadét jednoduchy dotyk palce a ukazovéku, kdykoliv
se na obrazovce objevil Zluty Ctverec, pficemzZ pohyb prstd byl registrovan pomoci MR kompatibilnich rukavic. Vysetfeni probéhlo
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po celono¢nim vysazeni antiparkinsonské medikace: a) pfed operaci; a b) do tfi dnli po oboustranném zavedeni elektrod do STN pfi
vypnuté stimulaci. Hybnost pacientl byla hodnocena pomoci motorické skaly Unified Parkinson’s Disease Rating Scale Ill (UPDRS-III).
Vysledky: UPDRS-IIl skére v OFF stavu pokleslo z 31,3 + 8 bodl pred operaci na 22,6 + 5 bodd po operaci (p < 0,01). To bylo v obraze
fMR doprovazeno bilateralni deaktivaci pfedniho thalamu, lentiformniho jadra, doplikové motorické oblasti (SMA) a inzuly (p < 0,001).
Déle byla zaznamenana inverzni korelace UPDRS-III s aktivitou M1 kary (p < 0,001).

Diskuze: Nase vysledky naznacuji, Ze pfechodné postoperacni zlepseni hybnosti u PN vyvolané pritomnosti inaktivni elektrody v STN
bylo spojeno s rozsahlou hypoaktivaci motorického systému na subkortikalni a kortikalni Grovni.

Podporeno GACR309/09/1145 a VZ MSM 0021620849.

L19-4 Cerebrovaskularni patologie pfispiva k mortalité pacientd s Parkinsonovou nemoci

Rektor I', Goldemund D', Sheardova K', Bednarik P2, Michalkova Z', Telecka S', Dufek M, Rektorova I'
LF MU a FN u sv. Anny v Brné:

1. neurologicka klinika

?Klinika zobrazovacich metod

Vysokd incidence cerebrovaskularniho onemocnéni mozku (COM) ve véku typickém pro Parkinsonovu nemoc (PN) vede k ¢asté
koincidenci obou cerebralnich onemocnéni. Porovnali jsme data pacientd s PN preZivsich s daty nemocnych s PN, ktefi zemfeli
v pribéhu 4letého sledovaciho obdobi. Data byla ziskana u 57 nemocnych s PN [1] (medidn Unified Parkinson’s Disease Rating Scale
l1119; medidn Mini-Mental State Examination 28). COM se klinicky a na MR manifestovala vzécné: CMP nebo TIA u 5 pacientd,
pfitomen byl pouze maly objem lezi bilé hmoty (white matter lesions, WML). Vyhodnocena byla klinickd a neuropsychologicka
data, MR projevy COM, zejména vyskyt a rozsah ischemickych lezi a WML. Déle vysledky ultrazvukovych vysetfeni: intimomedialni
tloustka a. carotis communis (IMT) a zhodnoceni rozsahu aterosklerotického postizeni extrakranidlnich tepen. Transkranidlné
byly vysetfeny mozkové tepny a v a. cerebri media byly zméreny resisten¢ni index (RI) a index pulzatility (Pl). Ke zhodnoceni MR
postizeni bilé hmoty byla pouzita semikvantitativni skala dle Scheltense. B€hem 4letého sledovéani zemfelo 17 pacientl (30 %).
Pricina smrti nejcastéji souvisela s termindlnim stadiem PN. Cévni zmény na MR i pfi ultrazvukovém vysetieni byly u zemrelych
pacientl vyraznéjsi. Rozdily mezi zemrelymi a prezivsimi byly signifikantni pfi srovnani véku, klinického a kognitivniho stavu, IMT
(indikator postizeni vétsich tepen), Pl a RI (indikédtory postizeni arteriol). Celkové skére WML bylo signifikantné vyssi u zemrelych
proti pfezivsim. Tato studie ukazuje, Ze i subklinické vaskularni postizeni mozku se podili na mortalité nemocnych s PN.

1. Rektor I, Goldemund D, Sheardova K, Rektorova I, Michalkova Z, Dufek M. Vascular pathology in patients with idiopathic Parkinson’s Disease. Parkinsonism
Relat Disord 2009, 15: 24-29.

L19-5 Orofacialni, lingualni a cervikalni ,task-specific” dystonie a jeji ovlivnéni aplikaci botulotoxinu
typu A - kazuistika

Nevrly M, Otruba P, Kanovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Fokalni ,task-specific” dystonie je klinickou jednotkou akéni dystonie, kterd postihuje jednu ¢ast téla a je vyvolana pouze
specifickou cinnosti. Ve vétsiné pfipadl postihuje ruku a prsty pfi psani ¢i hfe na nékteré hudebni néstroje. Je zndmo také nékolik
pripadd oromandibuldrni , task-specific” dystonie, nejvice z okruhu hudebnik( pouZzivajicich dechové néstroje. Autofi prezentu;ji pfipad
Zeny, vysokoskolské profesorky, s orolingudlni dystonii nastupuijici pfi reci.

Kazuistika: 49letd Zena s anamnézou arteridlni hypertenze udava po jeji dekompenzaci a nasledné Upravé antihypertenzni terapie
rozvoj zhorsené artikulace a svévolné plazeni a stacenf jazyka doleva pfi feci. Dale také pozoruje mirné staceni hlavy doleva. Bez tfesu
¢i dystonickych projevl jinde na téle. Objektivni fyzikalni vySetieni i ostatni neurologicky nalez u pacientky byly v normé. MR mozku
bylo s normalnim ndlezem, laboratorni vySetfeni véetné vySetfeni hormon( stitné Zlazy, metabolizmu médi i akantocytl bylo v normé.
Na zékladé polymyografického vysetfeni byla zahdjena terapie botulotoxinem typu A (Botox®) po 50 U do m. splenius capitis vlevo
a do obou trapézovych svald, pfi které dochazi k vyraznému zlepseni nejen cervikalni dystonie, ale také orofacialni a lingualni slozky.
Aplikace botulotoxinu jsou opakovany kazdé 3 mésice.

Zavér: Tato kazuistika demonstruje pfipad méné casté , task-specific” dystonie postihujici oblast hlavy a krku, vyskytujici se pfi feci.
Lécba je Casto obtizna, nicméné v tomto pripadé aplikace botulotoxinu vedla k vyraznému zlepSeni potizi nejen v oblasti aplikace do
svall krku, ale nejspise na podkladé mechanizmu centralnich ucinkd 1é¢by botulotoxinem, doslo k pozitivnimu ovlivnéni i orofacialni
a lingvalni slozky dystonie.
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L19-6 Parkinsonsky syndrom zpusobeny chronickou expozici manganu - kazuistika

Franc D, Farnikova K, Karnovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Nejcastéjsi pricinou parkinsonského syndromu je idiopatickd Parkinsonova nemoc. Ostatni pfipady parkinsonského syndromu jsou
zpUsobeny jinym neurodegenerativnim onemocnénim mozku nebo jde o parkinsonizmus sekundarni. V nasi kazuistice se vénujeme
parkinsonského syndromu 70letého pacienta, ktery byl dlouhodobé zatiZen expozici manganu jako pracovnik ve slévarné — od svych
26 do 60 let. Prvni pfiznaky parkinsonského syndromu se u pacienta objevily ve 47 letech. Nynf byla v neurologickém ndlezu pfitomna
rigidita a bradykinéza na hornich koncetinach, hezitace, propulze a chybéni synkinéz pfi chlizi, hypomimie, posturalni nestabilita.
Laboratorni vysetfeni byla v normé, psychologické vysetieni neprokdzalo kognitivni deficit. Dopaminergni odpovidavost byla pouze
parcialni. Na MR mozku byla popsana depozita kovu v pontu a v mozeckovych pedunkulech. Na zékladé vyse uvedenych skutecnosti
se domnivame, Ze pficinou parkinsonského syndromu u tohoto pacienta by mohl byt hypermanganizmus.

L19-7 Psychiatrické komplikace u Parkinsonovy nemoci

Ressner P
Neurologické odd., NsP v Novém Jiciné p.o.

V prednésce je podan prehled psychiatrickych komorbidit a komplikaci u Parkinsonovy nemoci (PN) se zvlastnim ddrazem na depresi
a psychotické priznaky u PN. Podle raznych literdrnich zdroju se demence vyskytuje az u 50 % pacientl s PN a je vyraznym faktorem
zhorseni kvality Zivota u PN. Podle nékterych autort souvislost s deficity v serotoninergnim a noradrenergnim systému az opraviuji
tvrzeni, Ze deprese mUze byt povazovdna do zna¢né miry za soucast symptomatologie PN. Tento kontroverzni nézor vrha nové uhly
pohledu na problém deprese, a to jak na jeji etiologii, ale i jeji Ié¢bu u PN. Psychotické pfiznaky u PN jsou specifickym problémem pfi
lé¢bé pokrocilé PN, souvisi s iatrogennim navozenim hyperdopaminerniho stavu a jejich 1écba se lisi od 1é¢by jinych psychiatrickych
onemocnéni. Soucasné postizeni striatonigralniho systému striktné vyZaduje terapii atypickymi antipsychotiky. Riziko pro vznik
psychotickych pfiznakU je vyrazné vyssi u pacientl soucasné trpicich demenci. V poslednich letech se podafilo prolomit bariéru pro
indikaci modernich kognitiv u demence pfi PN, coz zlepsuje kvalitu Zivota nemocnych, ale i jejich pecovateld.

L19-8 Pozdni komplikace Parkinsonovy choroby

Dostal V
Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

Parkinsonova choroba (PN) je nejcastéjsi tzv. neurodegenerativni onemocnéni v nasi populaci. Jedna se o onemocnéni s chronickym
prabéhem, které sice nezkracuje délku Zivota, ale vyrazné ovliviiuje jeho kvalitu. Pozdni stadium PN je charakteristické komplikacemi
motorickymi a nonmotorickymi. PFiciny vyvoje téchto pfiznakd jsou komplexni — vede k nim jak samotny vyvoj choroby (progreduijici
Ubytek dopaminergnich bunék a jejich skladovaci kapacity, receptorové zmény), tak dopaminergni lécba (pulzatilni efekt dopaminergni
terapie). Komplikace motorické zahrnuji hlavné dvé oblasti — fluktuace hybnosti a hyperkinézy. Tim, jak se postupem nemoci prah
dyskinéz a Ucinnosti dopaminergni terapie sblizuji, dochazi ke stfidani hybnych stav(i pacienta — ON s hyperkinézemi a OFF s dystoniemi.
K tomu pak pfistupuji specifické poruchy stoje a chiize. Cely obraz pak dopliuji dalsi nonmotorické priznaky — zejména psychické
(téma jiného sdéleni) a vegetativni — obstipace, kolisani krevni tenze, ortostatické hypotenze, spankové ataky, otoky dolnich koncetin,
senzorické poruchy, poruchy kontinence a sexudlni dysfunkce. U pacienta dobre motoricky kompenzovaného mohou tyto non
motorické poruchy zastfit hybné komplikace. Pozdni stadium PN tak predstavuje obtizny kol diagnosticky a zejména lécebny. Terapie
je nesnadna a vyZaduje posouzeni individudlniho pacienta s cilem optimalizovat jeho Iécbu.

L19-9 Moznosti lécby spasticity botulotoxinem

Kunc P
Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

Svalova spasticita vznika jako ndsledek mnoha neurologickych onemocnéni a je idedlnim mistem k uplatnéni efektu botulotoxinu.
Lécba botulotoxinem je vhodna téZ v pripadech prevence ¢asnych dynamickych svalovych kontraktur. Pfed pouzitim této Iécby je vsak
potfeba mit jistotu, Ze nejde jiz o rozvoj fixovanych kontraktur, zkrdceni slach, kloubnich pouzder a tukové-vazivou prfeménu svalu.
Vysledkem spasticity pak byva zhorseni lokdlni hybnosti i celkové pohyblivosti, zhorseni funk¢niho stavu, nezvlddani aktivit denniho
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Zivota, abnormni postup — dystonie koncetiny, zhorseni hygieny, mobility, rehabilitace a samozrejmé téZ bolest. Tim se zfetelné zhorsuje
pro postizené kvalita Zivota s ¢astym rozvojem depresi a Zivotni skepse. Nelécena spasticita navic predstavuje velké finan¢ni i persondini
naroky na péci o pacienta. K hodnocenf spasticity se pouziva nejc¢astéji tzv. modifikovana Ashwortova skéla. Aplikace léku se provadi za
zrakové kontroly, palpa¢niho nalezu Ié¢eného svalu a bez lokaIni anestezie. Vstupni kritéria pro Ié¢bu spasticity jsou stfedni aZ vyrazna
spasticita trvajici minimdlné 1-2 mésice, fokdlni distribuce spasticity a nedostatecny efekt rehabilitace. Vyluc¢ujicimi kritérii jsou fixni
kontraktury a deformity kloubd, gravidita, neuromuskuldrni choroby a antikoagulacni terapie s G¢innou hodnotou INR. Na pracovisti
Neurologické kliniky FN v Hradci Krélové se léc¢ba botulotoxinem pouziva 13 let, z indikaci zaujima spasticita 43 %, blefarospazmus
a hemifacialni spazmus 33 % a cervikdlni dystonie 24 %. Lécba spasticity botulotoxinem je vysoce Gcinna a bezpe¢na metoda, efekt
pretrvava asi 3 mésice s nutnosti opakované aplikace davky léku ve flexibilnim schématu.
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L20 NEUROCHIRURGIE |

L20-1 Chirurgicka lécba mozkovych aneuryzmat s vyuzitim pfistupt na bazi lebni

Same$ M, Vachata P, Hej¢l A, Bartos R, Cihlaf F, Pavlov V
Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem

Pristupy chirurgie baze lebni se nejcastéji vyuzivaji u téchto lokalizaci mozkovych vyduti: 1. aneuryzma a. opthalmica; 2. aneuryzma PICA,
3. aneuryzma a. basilaris; 4. giganticka aneuryzmata. Ad 1. Karoticko-oftalmicka aneuryzmata predstavuji 1,5-8 % v3ech intrakranidlnich
vyduti. K chirurgické lé¢bé indikujeme aneuryzmata symptomaticka s Utlakem optického nervu. Pro endovaskularni 1é¢bu zvaZzujeme vyduté
s definovanym kre¢kem a bez komprese optické drahy. Zakladem bezpecného chirurgického pfistupu je ziskani proximalni kontroly na
ACI odvrtanim proc. clinoideus anterior. U velkych aneuryzmat je vyhodna technika formovani fundu a kr¢ku pomoci do¢asného klipu
ACI distalné od vaku, aspirace krve z ACC a bipolarni koagulace vaku. Ad 2. Aneuryzmata PICA mohou byt lokalizovéna v odstupu PICA,
nebo distalnégji v pfednim meduldrnim, laterdlnim meduldrnim segmentu, tonzilomedularnim segmentu, ¢i vzacné v telovelotonzilarnim
a kortikalnim segmentu. K chirurgické 1é¢bé indikujeme aneuryzmata se Sirokym krc¢kem. K pfistupu volime podle velikosti vaku zakladni
far lateral pfistup, podle velikosti Ize rozsifit pristup transcondyldrnim pfistupem. Vlastni vykony Ize rozdélit na primy klip nebo proximalni
trapping bez bypassu ¢i s bypassem (occipitalni arterie — PICA, nebo PICA-PICA bypass). Ad 3. Elegantni predni transpetrdzni pristup,
popsany Kawasem pro aneuryzmata vertebrobazilarni junkce, a. basilaris a odstupu AICA jiz v roce 1985, se jiz dnes uziva vyjimecné diky
rozvoji endovaskuldrnich technik. Ad 4. Orbitozygomaticka kraniotomie umozruje 3irsf, multidirektni pfistup do pfedni a stfednf jamy,
stejné tak k bazilarnimu apexu. Pristup zlepsuje Uhel odhaleni, hloubku opera¢niho pole a sniZuje retrakci mozkové tkané.

L20-2 Endovaskularni l1écba disekujicich a fuziformnich aneuryzmat intrakranialnich tepen

Krajina A', Nahlovsky J?, Lojik M, Cesak T2, Habalova J?, Kraji¢ckova D3, Kanta M2, Dostalova V4, Klzo L',
Zizka )

LF UK a FN Hradec Kralové:

'Radiologicka klinika

2Neurochirurgicka klinika

’Neurologicka klinika

“Klinika anestezie, resuscitace a intenzivni mediciny (KARIM)

Cil: Retrospektivné analyzovat indikace, metodu a vysledky endovaskularni lé¢by disekujicich a fuziformnich aneuryzmat intrakranialnich
tepen.

Metodika: Ze souboru 348 nemocnych lécenych endovaskularné pro intrakranidlni aneuryzmata v poslednich 8 letech (2003-2010)
bylo jako disekujici aneuryzma typ Mizutani -V identifikovano 17 krvacejicich a 12 nekrvécejicich aneuryzmat u 29 nemocnych
(8,3 % z celkového poctu endovaskularné lécenych). Nemocni byli prdimérného véku 53,8 let (13-78, 12 muzd, 17 zen). Po léché
byli sledovani pomoci MR.

Vysledky: Aneuryzmata byla lokalizovéna na V4 Useku a. vertebralis 9%, po 4 pak na C7 a A2, po 3 na a. basilaris a P2, na M2 byla
aneuryzmata u 2 nemocnych a po jednom na M1, A1, horni a dolni zadni mozeckové tepné. Uzavér matefské tepny byl proveden
13% (44,8 %), z toho jednou v kombinaci s EC-IC bypassem, stent v kombinaci se spirdlami 10x (34,4 %), samotny stent 2x, spiraly
3x ajednou bylo od Ié¢by ustoupeno (A2 aneuryzma). U 2 aneuryzmat doslo k rekanalizaci pdvodné uzaviené tepny. Jeden nemocny
(neléceny, Hunt Hess 4) zemrel, ostatni nemocni po SAK jsou bez deficitu nebo sobéstacni.

Zavér: V souladu s vieobecnou praxi byl u disekujicich a fuziformnich aneuryzmat pouzit nej¢astéji endovaskuldrni uzédvér materské
tepny a rekonstruk¢ni vykon s implantaci stentu.

L20-3 Intraarterialni aplikace spazmolytik u pacientd s vazospazmy po subarachnoidalnim krvaceni

Hej¢l A", Cihlar F?, Pavlov V?, Vachata P', Barto$ R', Prochazka J3, Sames M'
Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem:

'Neurochirurgicka klinika UJEP

’Radiologické odd.

30dd. intenzivni mediciny

Symptomatické vazospazmy se vyskytuji az u 30 % pacientd se subarachnoiddlnim krvacenim (SAK). Vazospazmy mohou vyznamné zhorsit
klinicky vysledek u pacientt se SAK, zatimco algoritmus lécby zGstava nejasny. Intraarteridlni aplikace vazodilatator( je jednou z metod lécby.
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V poslednich 2 letech jsme u 12 Zen s rozvojem vazospazmt pouzili intraarterialni aplikaci bud nimodipine, nebo milrinonu. Vsech 12 Zen utrpélo
prasknutf intrakranidlni vyduté; 11 z nich bylo osetfeno chirurgicky (klip), 1 endovaskularné (coiling). U vdech pak doslo k rozvoji vazospazma
v nasledném pooperac¢nim obdobi. Primérny vék byl 51. Klinicky stav byl hodnocen dle 3kdly Hunta a Hesse (HH): HH1: 1 pacientka, HH2:
3 pacientky, HH3: 2 pacientky, HH4: 4 pacientky a HH5: 1 pacientka. Matefska tepna prasklého aneuryzmatu byla nasleduijici: komplex ACom
u 4 pacientll, PCom a aneuryzma ACM u 3 pacient(l a aneuryzma ACI u 2 pacientl. Spazmolytika byla aplikovana v dobé od 4. do 12. dne
od prasknuti. Celkem bylo provedeno 19 zékrokl. Angiograficky efekt byl patrny u viech pacientt. Hodnoty rychlosti dle transkranidlni
dopplerometrie (TCD) préimérné poklesly o téméF 70 cm/s. Nejlepsi klinicky vysledek byl patrny u pacientt s fokalnim neurologickym deficitem
(afazie, hemiparéza). Klinicky vysledek u nasi skupiny pacientt byl hodnocen dle glasgowské 3kéaly — GOS: GOS 5 (5 pacienti), GOS 4 (3 pacienti),
GOS 3 (2 pacienti), GOS 2 (1 pacient), GOS 1 (1 pacient). Intraarteridlni aplikace spazmolytik je bezpecna a Ucinnd metoda Ié¢by pacientt po
prasknuti intrakranidlni vyduté, zvlasté u pacientt s fokdlnim neurologickym deficitem na podkladé vazospazmd.

L20-4 Kavernom — postupy v léc¢bé jeho riiznych typu a lokalizaci

Nahlovsky J!, Cesak T', Latr I', Sercl M2, Kohout A3, Kraji¢kova D% Rehak S’
LF UK a FN Hradec Kralové:

"Neurochirurgicka klinika

?Radiologicka klinika

3Fingerlanddyv ustav patologie

“Neurologicka klinika

lécby a jeji detaily se stdle vyvijeji. U asymptomatickych — ndhodné zjisténych — kavernomd je riziko krvaceni pomérné malé (1 % rocné),
navic jde v naprosté vétsiné o krvaceni dovnitf kavernomu. Nasledna krvacent jsou vyrazné ¢astéjsi (35-55 % rocné), procento zavaznych
hemoragif je vsak stale malé. Indikace k aktivnimu postupu pak vychazi z priznak (epilepsie, pfiznaky krvaceni — cefalea, neurologické
projevy), z lokalizace (povrchové ¢i v hluboko nebo v elokventni oblasti uloZené 1éze) ¢i z typu léze (familidrni kavernomy). Na pozadi
série nemocnych s timto onemocnénim, operovanych na nasem pracovisti v poslednich 5 letech, uvadime kazuistiky ukazujici nase Gvahy
a postupy. V3imédme si také moznosti vzniku novych kavernomda, napf. u familiarni formy, ktera ovliviiuje operacni indikaci. U hloubéji
ulozenych 1ézi neni operacni zakrok jednoduchy ani s pouzitim neuronavigace. Operacni zakrok, jak tomu mUze nékdy byt i u jinych AV
malformaci, nemusi vést k odstranéni léze. Nékdy musi byt vykon prerusen a pokracovano v ném az po ovéreni pfistupové trajektorie.
Stéle plati, Zze v dobre pfistupné oblasti je kavernom jednoznacnou indikaci k opera¢nimu zékroku.

L20-5 Problematika indikace operacni lIécby u intramedularnich lézi

Smr¢ka M', Svoboda T', Sprldkova A2 Smréka V', Kefkovsky M2
LF MU a FN Brno:

'Neurochirurgicka klinika

2Radiologicka klinika

Diagnostika intrameduldrnich 1ézi je problematickd i v éfe magnetické rezonance (MR). Zjisténi etiologie procesu je z pohledu
neurochirurga velmi dlleZité, protoZe je podstatné pro indikaci operac¢niho vykonu. Indikace musf byt jasné odGvodnénd, protoze operace
intrameduldrni [éze je zatiZzena vysokym rizikem poskozeni pacienta. V obecné roviné plati, Ze o operaci uvazujeme u tumoréznich
expanzi a nékterych cévnich malformaci. Naopak u netumordznich expanzi obvykle postupujeme konzervativné. Problémem je ¢asto
obtizna diagnostika procesu na MR, a to nejen ve smyslu stanoveni pravdépodobného typu tumoru, ale mnohdy i v diferencialni
diagnostice tumordzni a netumordzni 1éze (zanét, ischemie, demyelinizace). Nékdy nepomU(ze ani anamnéza a klinické vysetfeni
pacienta. Autofi tyto problémy ukazuji na prikladu nékolika kazuistik. Zavérem doporucuji, aby se v pripadé jakychkoliv pochybnosti
o etiologii procesu (tedy o indikaci operace) s operacnim vykonem (v¢etné biopsie) néjakou dobu pockalo a provedlo se kontrolni MR
vysetreni. Pfirozeny pribéh onemocnéni obvykle nakonec sdm ukéze, jak nejlépe postupovat.

L20-6 Zmény v lécbé intramedularnich tumort - srovnavaci studie

Ostry S, Saur K, Stejskal L, Benes V
Neurochirurgické klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

Strategie lécby intrameduldrnich je predmétem diskuzi. Pfedpokladané vysoké perioperacni riziko trvalé para/kvadruplegie nuti
k opatrnosti. Zavedenf intraoperacni monitorace motorickych funkci do bézné praxe by mélo snizit obavy z nepfiznivych vysledkd.
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Cile a metodika: Cilem prace bylo zhodnotit soucasny klinicky stav prospektivné sledovaného souboru pacientt od r. 2005 (soubor A)
s retrospektivné ziskanymi daty pacientl lécenych v letech 1998-2004 (soubor B). Rozdilem mezi témito dvéma soubory byla
intraoperacni monitorace motorickych odpovédi provedena u viech v souboru A. Hlavnimi sledovanymi parametry bylo vstupnf{
a vystupni skore dle McCormicka, délka anamnézy a radikalita resekce.

Material: Soubor A je tvofen 61 pacienty (37 muzd, 24 Zen, primérny vék 42,8: 16-77 let). Vstupni McCormick skore < 2 mélo
36 pacientl (59,0 %), > 3 mélo 25 (41,0 %). Histologicky nalez: ependymom 22x, astrocytom 9x, kavernom 9x, hemangioblastom
7%, ostatni 14x. Vysledné skére McCormick bylo <2 u 35 pacientti (57,4 %), > 3 mélo 25 (41,0 %), jedna pacientka zemfela (1,6 %).
Délka anamnézy byla <6 mésict u 22 (36,1 %), 7-24 mésicti u 19 (31,1 %) > 24 mésict u 20 (32,8 %). Radikalni a subtotalni resekce
bylo dosazeno u 42 pacientd (68,9 %). Soubor B je tvofen 29 pacienty (18 muzd, 11 Zen, pramérny vék 49,6: 21-80 let). Vstupni
McCormick skore <2 mélo 15 pacientli (51,7 %), > 3 mélo 14 (48,3 %). Histologicky nélez: ependymom 16x, astrocytom 2x, ostatni
11x. Vysledné skére McCormick bylo <2 u 12 pacientt (41,4 %), >3 mélo 17 (58,6 %). Délka anamnézy byla < 6 mésicti u 8 (27,6 %),
7-24 mésict u 12 (41,4 %) > 24 mésicl u 9 (31,0 %). RadikaIni a subtotdlni resekce bylo dosaZzeno u 9 pacientt (31,3 %).

Zavér: Zasadnim rozdilem je vy3si radikalita operaci v souboru A, ktera pozitivné ovliviiuje prognézu. Ostatni rozdily mezi sledovanymi
skupinami jsou diskrétni. Mirné lepsi vstupni a zaroven vystupni skére a vy3si podil pacientl operovanych do pdl roku od prvnich
pfiznakd. Vyckdavat s operaci u pacienta s prokdzanou intramedularni expanzi v dobrém klinickém stavu nema opodstanéni.

L20-7 Problematika operovanych paternich metastaz

Rehak S', Malek V', Kharisov A, Melichar B2, Ryska P3
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Neurochirurgicka klinika

2Klinika onkologie a radioterapie

Radiodiagnosticka klinika

Prezentujeme analyzu skupiny 107 operovanych pacientl s patefnimi metastazami. Prvnim pfiznakem metastatického onemocnéni
byly u 87 pacientl (tj. 81 %) lokalizované bolesti zad, které predchdazely stanoveni diagnézy pramérné 11 tydnd. Patefni metastaza
byla prvni manifestaci maligniho onemocnéni u 33 pacientl (tj. 31 %). Pfedoperacné bylo 58 pacientd (tj. v 54 %) upoutdno pro
neurologicky deficit na ltzko (Frankel A, B a C). Pacienti byli pred pfijetim k opera¢nimu feseni primérné 5 dni upoutani na lGzko.
Z 58 pacientl predoperacné upoutanych na ltzko se po operaci obnovila schopnost chodit pouze u 16 z nich (tj. 28 %) a zbytek
42 pacientl (tj. 72 %) zGstal pooperacné upoutdn na lGzku, prestoze jsme provedli dostate¢nou chirurgickou dekompresi michy.
Medidn preziti po operaci byl u 64 pacientl schopnych chodit po operaci 17 mésic, narozdil od medianu 43 pacientl upoutanych
po operaci, kde byl jen 4 mésice. Rozhodujici pro progndzu pacientl s patefnimi metastazami je v¢asnd diagnostika onemocnéni
dfive, nez je pro rozvoj misni komprese upoutdn na ltzko. U pacientd s rozvinutymi zndmkami misni komprese je i po dostatecné
chirurgické dekompresi od tumoru mala Sance na zlepseni neurologického deficitu. Schopnost chodit pfed operaci je zasadni pro
délku preziti a kvalitu Zivota po operaci.

L20-8 Lymfocytarni hypofyzitida imitujici pituitarni adenom - kazuistiky dvou nemocnych

Cesak T', Nahlovsky J', Latr I', Rehak S!, Némecek S', Kohout A2
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Neurochirurgicka klinika

2Fingerlanddv ustav patologie

Lymfocytarni hypofyzitida patfi mezi vzacné, chronické zanétlivé léze podvésku mozkového vznikajici nejcastéji autoimunnim
patogenetickym mechanizmem. Je ¢asto sdruZena se zdnétlivym procesem dalSich Zlaz s vnitini sekreci (primarni zanét stitné zlazy
a pristitnych télisek nebo zénét nadlevinek). Postihuje Castéji Zeny nez muze, a to v poméru 8,5 : 1, zpravidla v mladSich vékovych
kategoriich s vazbou na téhotenstvi nebo laktaci. Klinicky se toto onemocnéni nejcastéji projevuje u Zzen hyperprolaktinemii, u muzd
spiSe hypituitarizmem. Na hyperprolaktinemii se podili nejenom , fenomén stopky”, ale i popisovana alterace dopaminergnich receptor(
nebo excesivni uvolnéni hormonalnich depot z destruovanych bunék. V situacich zanétlivého postiZzeni neurohypofyzy vstupuje do
popredi priznakl i diabetes insipidus. Vzacné jsou registrovany pripady hypersekrecnich syndromt v ostatnich hormonalnich liniich.
Graficky je zanét hypofyzy jen velmi obtizné odlisitelny od adenomt hypofyzy, protoze dochazi k obdobné objemové expanzi, ¢asto
se supraseldrni propagaci a s elevaci chiazmatu. Soucasné MR kontrastni studie se zminuji o nékdy typické ztraté jasného signalu
normalni neurohypofyzy nebo ztlusténi pituitarni stopky v pfipadech jejiho zanétlivého postiZzeni. Diferencidlni diagnostika zaloZend
na komplexnim grafickém i klinickém obrazu nabizi Sirou skalu hypofyzarnich patologii (tuberkuldza, sarkoidéza, germinom, lymfom,
cysta Rathkeho pouzdra...). Lécebné se u hypofyzitidy uplatriuji kortikoidy, pfi expanzivnim chovanim s ohrozenim vizu je zvazovano
operacni feseni. Autofi prezentuji v prednasce svoji zkusenost s 2 pfipady za poslednich 5 let feSenymi transnazalni lezionektomii.
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L21 NEUROCHIRURGIE I

L21-1 Pouziti DTI obrazt kortikospinalni drahy pfi operacich — korelace s elektrofyziologii a klinické vysledky

Zolal A, Barto$ R, Vachata P, Hej¢l A, Sames M
Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem

Zobrazeni pribéhu mozkovych drah bilou hmotou pomoci zobrazenf difuznich tenzord (DTI) je v soucasné dobé Siroce pouZivanou
technikou v predopera¢nim planovani u pacientd operovanych pro intrinsické mozkové tumory. Na zde prezentované skupiné
pacientd dokumentujeme uZitec¢nost pouZiti téchto obrazl jak v pfedoperacnim planovani, tak i jejich integraci do neuronaviga¢niho
systému. Od roku 2007 byla na nasi klinice technika zobrazeni kortikospindini drahy v prlbéhu bilou hmotou mozku pouZita
v neuronavigaci u 70 pacientl. Prospektivné byla u viech pacientl zaznamenana vzdalenost tumoru od zobrazené drahy
a zaznamendna pfipadnd zména v rozsahu parézy nebo rozvoj nové parézy pooperacné. U pacientd, u nichZ byla peroperacné
pouzita pfima kortikdlni a subkortikdlni stimulace, byla zaznamenana i eventudini elektrofyziologickd odpovéd béhem operace.
Zavér: Pouzité DTI zobrazeni kortikospinalni drahy je pfesné a odpovida anatomické lokalizaci drahy v bilé hmoté& mozku.

Prace byla podporena grantem IGA MZ CR NS 10478-3/2009.

L21-2 Vliv funkéniho mapovani na vysledky operaci nizkostupriovych gliomt WHO grade II

Bartos R, Same$ M, Vachata P, Hej¢l A, Zolal A, Malucelli A, Radovnicky T
Neurochirurgicka klinika UJEP @ MINUL

Zavedeni metod funkéniho mapovani, zejména elektrické kortikalni a subkortikalni stimulace a monitorace motorickych evokovanych
potencidlt (MEP) vyznamné pfispélo ke zvyseni bezpecnosti resekci nizkostupnovych supratentorialnich gliomd WHO grade 1.
Resekce tohoto casto elokventné lokalizovaného nddoru vyskytujiciho se pfedevsim u pacientd v mladsim stfednim véku vsak
s sebou ddle ponese riziko vzniku pooperacniho neurologického deficitu. | pres tento stresujici faktor klademe ddraz na radikalitu
a v podskupiné 31 volumetricky hodnocenych resekci jsme dosédhli prdmeérné 79% (32—-100%) cytoredukce na T2 vazené MR.
U ostatnich 9 nevolumetricky hodnocenych resekci jsou vysledky srovnatelné. Lze tedy konstatovat dosaZitelnost > 90% radikality
resekce u zhruba 1/3 pacientd. Snéze Ize radikalni resekce dosdhnout u naddoru uloZzeného v pericentraini hemisferalni oblasti, radikalita
klesa v dominantni perisylvijské oblasti a v inzule. U 2 (5 %) z nasich pacientt vznikla po operaci stfedné tézka faticka porucha. Vsichni
pacienti po operaci zUstali sobéstacni, bez vyznamného motorického deficitu. Polovina pacientl se vrétila po operaci k pavodnimu
zaméstnani, kompenzace epileptickych zachvatd po operaci byla uspokojiva u 88 % pacientd.

L21-3 Lumbadlni infuzni test a lumbalni drenaz v indikaci lécby normotenzniho hydrocefalu

Mohapl M, Bradac¢ O, Vanék P, Saur K
Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN v Praze

Autofi prezentuji vysledky prospektivni studie srovnavajici pfinos lumbdalniho infuzniho setu a lumbalni drendze pfi diagnostice
normotenzniho hydrocefalu. V obdobi 2005-2007 bylo sledovano 60 nemocnych ve véku 29-83 let (prdmér 67,5 roku). Dominujicim
pfiznakem byla porucha chlize — 53 nemocnych, poruchy paméti byly zaznamendny u 44 nemocnych a sfinkterové poruchy
u 36 nemocnych — kompletné vyjadrena trias byla u 28 nemocnych. Vsem nemocnym byl proveden lumbalini infuzni test, vysledek
resistance to outflow 12 mmHg/ml/min a vice byl povaZovan za poruchu resorpce. Bezprostfedné po LIT byla zavedena zevni lumbdlni
drenaz, efekt derivace byl hodnocen po 120 hod. LIT byl hodnocen jako pozitivni u 23 nemocnych — u 19 z nich doslo ke zlepseni
stavu po lumbdlini drendZi, u 4 nebylo zaznamenano zadné zlepseni, ve skupiné s negativnim vysledkem LIT bylo zaznamenano zlepseni
u 12 z 37 nemocnych. Dlouhodobd derivace moku se jevi jako vhodna metoda dopInéni lumbalniho infuzniho testu umoznujici nalézt
nemocné, ktefi mohou profitovat ze zkratové operace.
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L21-4 DTI jako mozny diagnosticky marker poskozeni periventrikularni bilé hmoty u normotenzniho
hydrocefalu

Hofinek D', Keller J?, Sulc V2, Mohapl M', Saur K, Vrana J3, Rejchrt P3, Belsan T3
"Neurochirurgicka klinikal. LF UK, IPVZ a UVN v Praze

?Radiodiagnostické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

3Radiodiagnostické odd., UVN v Praze

Cil: Normotenzni hydrocefalus je syndromové onemocnéni, jehoz etiologie zUstava nezndma. Pravdépodobnost diagnézy a dobrého
terapeutického efektu drenadzni operaci stoupa s kumulaci dostatecné specifickych a senzitivnich biomarkert onemocnéni. Za jednu
z moznych pficin klinickych obtiZi pacientd se povazuje poskozeni periventrikularni bilé hmoty. Cilem této studie bylo porovnat hodnoty
difuze bilé hmoty periventrikuldrné u nemocnych s NPH a u kontrolnf skupiny.

Materidl a metoda: 18 pacientll bylo vy3etfeno pro podezieni na NPH. Vsichni pacienti podstoupili diagnosticky lumbalini infuzni
test a zevni lumbalni drendz. Do studie byli zafazeni jedinci s pozitivni odpovédi na LIT a LD (n = 12, vék 75,8 = 6,8), nasledné jim byl
zaveden VP shunt. Vsichni pacienti byli vySetfeni pomoci 3T MR, ve které byla obsazena i DTI sekvence. (EPI, TR/TE = 15 000/89,4 ms,
49 tez( tloustky 2,4 mm, no gap, matrix 128 x 128, FOV 24 x 24 cm?; 30 non-collinear gradient directions, b = 1 000 s/mm?) Stejné
MR vysetfeni podstoupilo i 12 zdravych jedinct (vék 71,6 = 7,7) sparovanych pohlavim a vékem. Nésledné jsme manudlné zméfili
hodnoty frakéni anizotropie (FA) a a zdanlivého koeficientu difuze (apparent diffusion coefficient, ADC) v genu a spleniu corpus
callosum (CC), v radiatio optica a v genu capsuly interny (Cl), vzdy dva fezy nad comissura anterior. K analyze vysledkd byl pouzit
Mann-Whitneyho U test. Zaroven byla provedena automatickd TBSS (Tract-based Spatial Statistic) analyza.

Vysledky: Statické signifikance (p < 0,01) bylo dosaZeno pfi srovnani hodnot ADC v genu CC. Statické signifikanci se blizily vysledky
FA genu CC (p = 0,059) a genu Cl vlevo (p = 0,074). Obdobné vysledky ukazala i i automatickd TBSS (Tract-based Spatial Statistic)
analyza. Statistické rozdily v jinych oblastech bylo mozné pricist vékovému rozdilu.

Zavér: Hodnoty vychazejici z méfeni DTl se mohou ukazat jako jeden z moznych biomarkerd poskozeni perivetrikularni bilé hmoty
u normotenzniho hydrocefalu.

Podporeno grantem GACR P304/10/P464, IGA NT 11 328.

L21-5 Trigeminalni neuralgie a anatomické poméry v zadni jamé - MR validovana studie

Horinek D', Brezova V?, Belsan T2, Martinkovic¢ L3, Nimsky C? Plas J', Benes V'
'Neurochirurgicka klinikal. LF UK, IPVZ a UVN v Praze

2Radiodiagnostické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

3Radiodiagnostické odd., UVN v Praze

“Department of Neurosurgery, University Marburg

Cil: Etiologie neuralgie trojklanného nervu neni zndma, je vsak témér vzdy sdruzena s pritomnosti neurovaskularniho konfliktu (NVC).
Za jeden z moznych predispozi¢nich faktor pro vznik NVC byva povazovéana velikost a anatomicka konfigurace zadni jamy lebni.
Cilem této studie bylo ovéfit tuto hypotézu.

Soubor a metody: U 18 pacientU s idiopatickou neuralgif trigeminu a 15 ¢lend kontrolni skupiny jsme pouzili manudlni MR volumetrii
ke stanoveni objemu nasledujicich struktur: zadni jdma, pontomezencefalickd cisterna, Meckelova dutina a trojklanny nerv, jednalo se
vzdy o slepa méreni. Byly srovnany objemy na klinické vs na asymptomatické strané. Spolehlivost byla stanovena opakovanim u viech
méreni.

Vysledky: Objem zadni jamy se nelisil u klinické a kontrolnf skupiny, rovnéz jsme nenalezli vyznamny rozdil pfi srovnani symptomatické
a asymptomatické strany u objemu pontomezencefalické cisterny a Meckelovy dutiny. Objem trojklanného nervu na postizené strané
byl signifikantné mensi, ale s vy33i chybou méfeni (22 %). Incidence NVC v kontrolni skupiné byla 37 % z celkového poctu nervd
bilateralné.

Zavér: Nenalezli jsme Zadny vztah mezi symptomatickym NVC trojklanného nervu a velikosti zadni jamy a jejich substruktur. MR
volumetrif Ize prokézat atrofii trojklanného nervu u neuralgie.
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L21-6 Soucasné moznosti chirurgické terapie parézy licniho nervu

Vachata P, Sames M, Kozéak J, Zikmund L
Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem

Perzistujici porucha funkce licniho nervu je spojena se zdvaznymi zdravotnimi a predevsim socidlnimi aspekty. Pfes pokroky v chirurgické
terapii zUstava stale velkd ¢ast pacientll bez adekvatni terapie. Primarnim cilem soucasné chirurgie licniho nervu je predevsim prevence
nejcastéjsich iatrogennich lézi béhem ORL a NCH vykond. Podminkou je dokonald znalost topografické anatomie, elektrofyziologicka
monitorace a precizni mikrochirurgickd technika. Sekundarnim cilem je komplexnf pfistup k feSeni jiz vzniklé 1éze pomoci reinervacnich
a reanimacnich operaci. Metodou volby v pfipadé dostupného proximalniho pahylu schopného regenerace je nezkfizena reinervace
pfimou anastomoézou mezi centréini a periferni ¢asti licniho nervu bez anebo s pouzitim autotransplatatu. Dostate¢nou ¢ast licniho
nervu k provedeni anastomozy Ize s ohledem na zavaznost doprovazejici sluchové poruchy ziskat technikami ,,reroutingu” ve vsech jeho
segmentech. V pfipadé nedostupnosti proximalniho pahylu je mimické svalstvo reinervovano zkfizené z kontralateralniho n. facialis,
ispilateralniho n. hypoglossus, n. accessorius, n. phrenicus nebo motorické vétve n. trigeminus. V pfipadé selhani reinervacnich technik
nebo pfilis dlouhého odstupu od vzniku Iéze jsou indikovany aktivni nebo pasivni reanimacni techniky v podobé statickych anebo
dynamickych plastickych operaci (pasivni zavésy, aktivni zavésy, transpozice svall, implantace zavazi do vicek). Vysledkem komplexni
péce je dosahnuti optimalniho kosmetického a funkéniho vysledku. Autofi prezentu;ji svoje zkusenosti s reinervacnimi a reanimacnimi
technikami na souboru pacientd operovanych na neurochirurgické klinice v Usti nad Labem v obdobi 1999-20009.

Prace byla podporena: IGA NF 6456-3.

L21-7 Endoskopicky asistovand dekomprese n. ulnaris v oblasti lokte — nase zkusenosti

Humhej I, Same$ M
Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem

Prestoze existuje vice zplsobU operacniho feseni syndromu Gtlaku ulndrniho nervu v oblasti lokte (SUS), postupné dochazi ke stéle vétsi
preferenci prosté dekomprese nervu s jeho ponechanim in situ, bez transpozice. Mezi vyhody prosté dekomprese patfi miniinvazivita
vaci nervu i okolnim tkanim, kratky operacni ¢as, relativni jednoduchost provedeni, nizky vyskyt pooperacnich komplikaci, moznost
Casné pooperacni mobilizace a kratkd rekonvalescence. V poslednich letech se za¢inaji objevovat i metody endoskopické lé¢by SUS za
Ucelem dalsiho snizeni invazivity a zatéZe pacienta. Na nasem pracovisti jsme od r. 2007 endoskopicky asistovanou metodou deliberovali
loketni nerv u 50 pacientd se SUS. Princip celé metody spociva v identifikaci nervu z kratké incize za medidlnim epikondylem humeru,
vytvofeni podkoznich ,kapes” v pribéhu nervu, nésledném zavedenti retraktoru s endoskopem a rozsahlém uvolnéni nervu protnutim
tisnicich vazivovych struktur. Vyhodou metody je Setrné a prehledné uvolnéni nervu (po celou dobu vykonu je nerv vizualizovadn
pohledem z , ptaci perspektivy”) v rozsahu cca 15 cm proximdalné i distédlné od medialniho epikondylu, tedy v rozsahu vétsim nez pfi
klasické oteviené operaci. K zakroku postaci velikost kozni incize 2-3 cm (redukce z cca 10 cm u |, klasické” oteviené operace). Tim
dochéazi ke snizenf rizika poranéni vétvicek n. cutaneus antebrachii medialis, které byva pficinou pooperacni bolestivosti lokte a okolf
jizvy. Dalsim kladem je kratsi rekonvalescence oproti , klasické” operaci.

L21-8 Korekce lézi perifernich nervii slachovymi transfery — obecny prehled, rekonstrukce léze nervus
peroneus

Humhej I', Schmoranzova A2, Sames M’
"Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem
2Ustav chirurgie ruky a plastické chirurgie Vysoké nad Jizerou

| pres spravné a vcas provedenou mikrochirurgickou operaci poranéného periferniho nervu (PN) ¢asto dochazi k netspésné regeneraci
nervu, a tim k nedostatec¢né funkcni Upravé postizené koncetiny. O to horsi vysledky zaznamendvédme u rekonstrukci starsich poranéni
PN, nékdy jiz neni reparace mozna vibec. Navzdory stale probihajicimu vyzkumu regenerace PN a snaham o jeji zlepseni zUstava cca
30 % pacientl po rekonstrukci poranéného PN s vyznamnym funkcnim deficitem. Pretrvavajici parézy/plegie Ize v mnoha pfipadech
korigovat svalové-slachovymi transfery/transpozicemi ¢i zakroky na kloubnim vazivovém aparatu. Proto nase pracovisté spolupracuje
s Ustavem chirurgie ruky ve Vysokém nad Jizerou, kde pacienty s pretrvavajicimi parézami koncetin spolecné fedime. Mezi Usp&sné
a relativné snadno resitelné léze PN patfi léze n. radialis (korekce extenze zapésti, prstl a abdukce palce), n. medianus (rekonstrukce
opozice palce) a n. peroneus (posileni dorzalni flexe ndrtu, extenze prstl a event. everze nohy). Komplexnéjsi feseni vyzaduje 1éze
n. ulnaris, jehoz korekce je svizelngjsi vzhledem k inervaci vétsiny drobnych svall ruky timto nervem. Pro uchovéni spravného postaveni
koncetiny vcetné plné pasivni hybnosti, a tim terénu vhodného k eventudlnimu pozdé&jsimu korektivnimu zakroku je nutna pecliva
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péce o postizenou koncetinu. Patfi k ni vyjma pravidelnych a dlouhodobych rehabilitaci s elektrostimulacemi i vyroba ortézy dle druhu
poranéného PN, ktera sniZf riziko vyvoje kontraktur a rozvoje patologického postaveni koncetiny. Na pfikladu kazuistiky prezentujeme
rekonstrukci léze n. peroneus transferem m. tibialis posterior.

L21-9 Rekonstrukce uchopové schopnosti ruky pfi paréze medianu, ulnaris a radialis nervu

Schmoranzova A et al, Humhej |
Ustav chirurgie ruky a plastické chirurgie V/ysoké nad Jizerou

Pri poskozeni perifernich nervd ruky je mozné nahradit chybéjici funkci nékterym plasticko-chirurgickym vykonem. Pfednaska
dokumentuje jednotliva postizeni a ukazuje moznosti rekonstrukce pohybu, naslednou rehabilitaci a vysledky.
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L22 EPILEPSIE A JINA ZACHVATOVA ONEMOCNENI |

L22-1 Vysokofrekvenéni oscilace (HFO) v intrakranidlnim EEG pacientt s farmakorezistentni
epilepsii — na prahu klinického vyuziti?

Brazdil M, Pail M, Kuba R, Tyrlikova I, Haldmek J, Jurak P
Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Vysokofrekvenéni oscilace (ripples v pasmu 80-200 Hz /R/ a fast ripples v pasmu 200-500 Hz /FR/) byly vyzkumné v poslednich
péti letech opakované registrovany v interiktalnim EEG zaznamu z intracerebralnich makroelektrod u pacientd s epilepsif. FR vcelku
konzistentné vykazovaly schopnost odlisit zénu pocatku zdchvatu (SOZ) od vzdalenéjsich kortikdlnich oblasti, véetné zény iritacni.
Potencial R je v tomto ohledu méné jasny. Opakované se v3ak i ony, zejména jsou-li registrovany extratemporalné, zdaji byt nadéjnymi
biomarkery epileptogenicity. Velmi recentné byly diskutovany podminky pro registraci téchto elektrofyziologickych déju a déle pak
rlizné postupy v analyze dostupnych dat. Se zvySujicim se zajmem epileptologt o HFO, spolecné s dostupnosti EEG pfistrojd s vysokou
vzorkovaci frekvenci se logicky objevuje snaha o jejich vyuziti v rdmci pfedopera¢niho invazivniho EEG vysetfeni. V prispévku budou
prezentovany vysledky vlastni automatické analyzy vysokofrekvencnich epileptickych oscilaci v zaznamu ze standardnich intracerebralnich
makroelektrod, registrovaném v pribéhu predoperac¢niho invazivniho video-EEG u 4 pacientl s extratemporalni epilepsii pfi fokalni
kortikalni dysplazif typu lIA. Ddle budou pfedstaveny prvni vysledky vizudIni analyzy interiktalnich HFO v klinickém souboru 20 pacientt
s predoperac¢nim invazivnim video-EEG ve smyslu hodnoceni frekvence nalezu HFO a jejich event. vztahu k zéné pocatku zachvatd,
prokdzané standardné hodnocenymi iktalnimi zéznamy. Vysokofrekvencni oscilace registrované intracerebrélné bézné pouzivanymi
hloubkovymi EEG elektrodami nepochybné vykazuji schopnost odlisit zonu poc¢atku zachvatt od zény iritacni u fady pacientd s rznymi
typy epileptogennich 1ézi, jejich uvedeni do klinické praxe je viak zatim stale diskutabiln.

Prace byla uskutecnéna za podpory VZ MSMT CR ¢ MSM0021622404 a Vyzkumného projektu PU AV CR i. & AV0Z70250504.

L22-2 Vysledky epileptochirurgické lé¢by v NNH

Mareckova |, Vojtéch Z, Prochazka T, Lis¢ak R, Sroubek J, Dbaly V, Kalina M
Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Epileptochirurgické Feseni se stalo velmi u¢innym zplsobem lécby farmakorezistentni epilepsie. Uvadime prehled vysledk
epileptochirurgickych operaci v nasi nemocnici.

Materidl a metoda: Retrospektivné jsme zpracovali soubor pacientl operovanych v NNH v letech 1994-2009. Celkem bylo pro
farmakorezistentni epilepsii operovano 271 pacientd, z ¢ehoz 165 pro epilepsii temporélniho laloku, 28 pro epilepsii lokalizovanou
exratempordlné, vagovych stimuldtort bylo implantovéno 78. Vysledky jsme vyhodnotili dle Engelovy klasifikace v zakladnich skupinach
a nasledné v podskupiné pacientd s temporalni epilepsii, ktefi byli osetreni stereotaktickou elektrokoagulaci amygdalohipokampalniho
komplexu.

Vysledky: Z pacientd s tempordlni epilepsif, kterych bylo celkem 165, jsme 106 (65 %) dle Engela klasifikovali jako skupinu |, 28 (17 %)
jako skupinu ll, 7 (4 %) jako skupinu lll a 23 (14 %) jako skupinu IV. Ze skupiny 165 pacientt s temporalni epilepsii s meziotemporalni
sklerézou bylo 28 o3etfeno stereotaktickou elektrokoagulaci amygdalohipokampalniho komplexu. 23 (82 %) je dle Engela zafazeno do
skupiny la 5 (18 %) do skupiny Il. Pacientd s epilepsif extratemporalni bylo operovéno celkem 28. 9 (32 %) splfiuje kritéria skupiny | dle
Engela, 3 (11 %) skupiny II, 5 (18 %) skupiny llla 11 (39 %) bylo zafazeno do skupiny IV.

Zavér: Vysledky operaci v nasi nemocnici jsou srovnatelné s vysledky uvadénymi v literature. Stereotakticka elektrokoagulace
amygdalohipokampalniho komplexu u meziotemporalni epilepsie s mezialni sklerézou je specialitou naseho epileptologického centra.
Jeji vysledky jsou srovnatelné s vysledky ostatnich epileptochirurgickych vykonl u temporaini epilepsie.

L22-3 Vysledky epileptochirurgického programu Nemocnice Na FrantisSku

Nezadal T', Bajac¢ek M', Némcova I', Hovorka J'2, Mohapl M?, Tichy M3, Lis¢ak R?, Sroubek J°, Zamecnik Jé
" Neuropsychiatrické a epileptologické centrum, Neurologické odd., Nemocnice Na FrantiSku, Praha

?Neurochirurgické klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN v Praze

*Neurochirurgicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

40dd. stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce, Praha

*Neurochirurgické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

6Ustav patologie a molekuldrni mediciny 2. LF UK a FN v Motole, Praha
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Uvod: Cilem prezentace je komplexni zhodnocenf vysledkd chirurgické terapie epilepsie v nasem centru.

Metodika: V praci uvadime soubor 72 nemocnych s farmakorezistentni epilepsif, ktefi byli podrobné vysetfeni na nasem pracovisti
v letech 1999-2008 a v ramci Prazské epileptochirurgické skupiny indikovani k epileptochirurgickému zakroku. Hodnocen je typ
operac¢niho zékroku, u resek¢nich vykont histologicky nalez a pooperacni vysledek podle Engelovy 3kaly, u pacientl po implantaci
stimulatoru nervus vagus (VNS) pak efekt stimulace, po nejméné 2 letech. Uvadime i komplikace zékroka.

Vysledky: Ze 72 pacientd, 35 Zen a 37 muz{, v primérném véku 36,6 + 10,5 let, podstoupilo resekéni vykon 48 pacientd, 41 v temporaini
a 7 v extratempordalni oblasti. Jedné pacientce byla doplnéna mnohocetna subpidlni transekce v centralni krajiné. U 2 pacientt byla
provedena stereotakticka radiofrekvenc¢ni elektrokoagulace amygdalohipokampdlniho komplexu. 22 nemocnym byl implantovan VNS.
Nejcastéjsim histologickym nalezem byla mezidlni temporalni skleréza v 25 pfipadech, dale fokdlni kortikalni dysplazie: IA 9, IB 5, lIA 3,
IIB 2, glioneurdlni hamartom 2, nodularni heterotopie sedé hmoty 1 a gliéza v 10 vzorcich. Nejméné 2 roky po temporalni resekci je
ve skupiné Engel | 75,6 %, z toho Engel IA 48,8 % pacientl. 12 (29 %) nemocnym byla zcela vysazena terapie. Po termolézi jsou
oba pacienti pIné kompenzovani (Engel IA). Vysledkem extratemporalnich resekci je 57,1 % pacientl v Engelové tfidé I. Po implantaci
VNS je bez zachvatt 4,5 %, zlepSeno o 75 a vice % 27,3 %, 0 50 % 31,8 %, a vyraznéji nezlepseno 36,4 % nemocnych. Komplikace
operacnich feSenf byly prevazné prechodné a lehkého charakteru.

Zavér: Uvedené vysledky jsou optimistické a srovnatelné s literaturou.

Podporeno VZ 0021620816: Patofyziologie neuropsychiatrickych onemocnéni a jejich klinické aplikace.

L22-4 ,,MR negativni, PET pozitivni” epilepsie temporalniho laloku — pocatek zachvata, histologické
ndlezy, vysledky operacniho reseni

Kuba R, Tyrlikova I', Slana B2, Chrastina J3, Hemza J3, Brazdil M', Novak Z3, Hermanova M?, Rektor I’
LF MU a FN U sv. Anny v Brné:

1. neurologicka klinika

2l. patologicko anatomicky Ustav

3Neurochirurgicka klinika

Uvod: Pacienti s ,MR negativni, PET pozitivni” epilepsii temporalniho laloku (MR—/PET+ TLE) tvoFi velmi malou ¢ast je viech pacient
s TLE, ktefi podstupuji opera¢ni vykon pro epilepsii. Soucasna literatura je pomérné chudd, nékteré prace prokazuji, ze pacienti
s MR-/PET+ TLE jsou pacienti s nekortikaIni temporaini epilepsii. Hlavnim cilem nasi prace bylo analyzovat vsechny pacienty
s MR—/PET+ TLE, ktefi podstoupili operacni vykon v letech 1996-2010 a analyzovat jejich histologické nélezy, operacni outcome
a pocatek zachvatd u téch pacientd, ktefi podstoupili invazivni EEG.

Metodika: Do analyzy byli zafazeni vsichni pacienti s MR—/PET+ TLE v nasi databazi operovani v letech 1996-2010. Celkem bylo za
tuto dobu operovano 203 pacientl s TLE, z toho 14 pacientd s MR—/PET+ TLE (6,9 %).

Vysledky: 11 ze 14 pacientd ma pooperacni outcome delsi nez 1 rok. 8/11 (73 %) je hodnoceno dle Engelovy klasifikace jako IA.
Ostatni pacienti jako Ill a IV. 12 pacientd podstoupilo anteromezialni temporalni resekci, 2 pacienti resekci pélu. 10 ze 14 pacient(
podstoupilo invazivni EEG. U 7 pacientt byl zjistén bud pocatek zachvatl v oblasti temporalniho pélu, nebo synchronné v oblasti pélu
a hipokampu. U 2 pacientl byl zjistén pocéatek zachvatl v oblasti hipokampu a u 1 nezavisle v oblasti hipokampu a predni inzuly.
Histopatologicky byl hodnotitelny hipokampus u 8 pacientl. U viech pacientl byl nalez negativni. Temporalni pdl byl hodnotitelny
u 13 pacientl. U 9 pacientl byl ndlez negativni, u 4 pacientd byla prokazana fokalni kortikalni dysplazie typ I.

Zavér: Vétsina pacientt s MR—/PET+ TLE méa pocétek zachvatd v pélu temporalniho laloku nebo synchronné v pélu a hipokampu. | presto,
Ze vétsdina histopatologickych nalezt hipokampu a pélu je ve vétsiné pfipadl negativni, mé operace téchto pacientl z dlouhodobého
hlediska vybornou pooperac¢ni prognézu.

Préce byla podporfena VViZ MSMT MSMOQZ21622404.

L22-5 Hodnoceni MR ndlezi u pacienttll s temporalni epilepsii a fokalni kortikalni dysplazii

Marusic P!, Fauser S?, Krysl D', Schulze-Bonhage A?
'Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha, CR
2Epilepsiezentrum, Neurozentrum, Universitaetsklinikum, Freiburg, Deutschland

U pacientl s temporalni epilepsif (TLE) mohou byt nékteré MR znaky fokalni kortikaIni dysplazie (FCD) vyhodnoceny jako nespecificky
nebo normalni nalez. Mezi rznymi hodnoticimi maze byt navic vysoka variabilita. Cilem prace bylo otestovat variabilitu v hodnocenf
MR nalezt u pacientl s TLE. Tri epileptologové nezavisle vyhodnotili MR snimky 162 pacientl s TLE — 127 pacientU s histopatologicky
ovéfenou FCD, 35 pacientd s izolovanou hipokampdlni sklerézou. Hodnotici byli informovani o pfitomnosti patologického nalezu,
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ale ne o typu a lateralizaci. MR snimky byly hodnoceny v koronarni roviné ve FLAIR, T1 a T2 vaZenych obrazech, v axialni roviné v T1
a T2 vazeni. Vlyskyt jednotlivych charakteristik typickych pro FCD byl hodnocen kategoricky jako pfitomny, nepfitomny nebo sporny.
Sledovany byly: abnormalni usporadani gyrd/sulkl, zvysena tloustka kary, atrofie — redukce objemu bilé hmoty, zvyseni intenzity
signalu bilé hmoty v T2 vaZeni. Vyhodnocen byl vyskyt jednotlivych znak( a shoda mezi hodnoticimi. V hodnocenfi zvysené intenzity
signalu bilé hmoty a atrofie byla mezi hodnoticimi relativné vy33i variabilita — pIné shody bylo dosazeno u 67, resp. 57 % pfipadu. Tyto
charakteristiky byly ale nejcastéji identifikovany jako pfitomné — 54, resp. 26 %. Vy3si shody bylo dosazeno v hodnoceni abnormélniho
usporadani gyrd/sulkd a zvysené tloustky kary, ale ve vétsiné pfipadd to byla shoda na nepfitomnosti téchto znak(. Studie prokazala,
Ze pfi hodnocenf typickych, ale diskrétnich MR charakteristik fokalni kortikalni dyspldzie u pacient s TLE existuje mezi hodnoticimi
relativné vysoka variabilita. Zvysend intenzita signalu bilé hmoty v T2 vaZeni byla nejcastéji a nejspolehlivéji identifikovanym znakem.

L22-6 ,Periiktalni opousténi lizka” (periictal bed leaving) u epilepsie temporalniho laloku - incidence
a lateraliza¢ni hodnota

Musilova K, Kuba R, Brazdil M, Tyrlikova I, Rektor |
Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Cil prace: Hlavnim cilem prace bylo zjistit incidenci a moznou lateraliza¢ni hodnotu , periiktélniho opousténi [Gzka” (periictal bed
leaving, PBL) u pacientt s epilepsii temporalniho laloku (TLE).

Metody: Retrospektivné jsme analyzovali celkem 97 pacient (59 muzd a 38 Zen), ktefi byli 2 roky po Uspésném epileptochirurgickém
zakroku klasifikovéni jako outcome Engel I. Histopatologicky byla zjisténa hipokampalni skleréza (TLE-HS) u 60 pacientl a jina léze
nez HS u 34 pacientt (TLE-ost.); u 3 pacientd nebyla prokdzana zadna léze. Celkem jsme analyzovali 380 zachvatl (234 u pacientd
s TLE-HS a 146 u pacientd s TLE-ost.). Z toho 202 zachvatd mélo pocétek v pravém temporalinim laloku a 178 zachvatt v levém. PBL byl
definovan jako lateralizované opousténi Itzka vyskytujici se v prlibéhu zdchvatu nebo do 3 minut po skonceni zachvatu. Pro statistické
vypocty byl pouZit Fisherv exaktni test, za statisticky signifikantni byla povaZzovana hodnota p < 0,05.

Vysledky: PBL jsme zaznamenali celkem u 27 z 97 pacientt (27,8 %) a u 44 z 380 zachvatl (11,6 %). PBL se Castéji vyskytovalo
u pacientl s TLE-HS neZ u pacientd s TLE-ost. (33 vs 18,9 %; p = 0,095). Celkové se PBL vyskytovalo ipsilaterdlné k pocatku zachvatd
u 62,9 % pacientt a u 68,2 % zachvatl (p = 0,102 a 0,043). U pacientd s TLE-HS bylo PBL pfitomno ipsilaterainé k pocatku zachvatd
u 80 % pacientd a 83,2 % zachvatl (p = 0,006 a 0,002). U stupiny TLE-ost. byl PBL ipsilateralné k pocatku zachvatd zjistén u 14,3 %
pacientl a 35,7 % zachvatl (p = 0,577 a 0,413). Nebyl zjistén statisticky signifikantni rozdil v incidenci a lateralizacni hodnoté mezi
pacienty s levostrannou ¢i pravostrannou TLE.

Zaveér: PBL je u pacientl s TLE pomérné Castym periiktalnim pfiznakem. U pacientd s TLE-HS ma PBL lateraliza¢ni hodnotu, vyskytuje
se signifikantné castéji ipsilateralné ke strané pocatku zachvatd.

Prace byla podporena VZ MSMT MSMOO21622404.
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L23 EPILEPSIE A JINA ZACHVATOVA ONEMOCNENI II

L23-1 Pristupy a postoje neurologov k lie¢be epilepsie v SR — vysledky sledovania v SR

Donath V1, Ciernik M2
'Il. Neurologicka klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta, Banska Bystrica
?Katedra farmakoldgie a toxikoldgie, FaF UK v Bratislave

Ciel: Zistit liecebné navyky lekdrov a vSeobecné postupy neurolégov pri liecbe epilepsie.

Vysledky: V SR pacientov s epilepsiou liecia vyhradne neurolégovia. Jeden neuroldg v priemere vysetri 29 ambulantnych pacientov
s epilepsiou mesacne. Vécsina neurologov (83 %) ma denne menej ako 5 pacientov s epilepsiou. Uvodné vysetrenie pacienta
s epilepsiou 50 % neurolégom trva 30-40 min, 32 % potrebuje 20-30 min, 18 % > ako 40 min. Bezné kontrolné vySetrenie v 62 %
trvd 10-20 min, v 30 % 20-30 min, 4 % > ako 30 min. Za pri¢inou nizkej compliance povazuju lekari prilis velky pocet liekov (54 %).
Dalsimi dévodmi problémovej compliance st neporiadnost pacienta (46 %) a komplikované davkovanie liekov (43 %). Liekom prvej
volby pri primarne generalizovanych zachvatoch (79 %) a juvenilnej myoklonickej epilepsie (JME) (50 %) je valproat. Pri parcidlnych
zachvatoch lekari az v 70 % v prvom rade poZivaju karbamazepin. Z novogeneracnych antiepileptik v lie¢be parcidlnych zachvatov
a JME sa najcastejsie pouziva levetiracetam. Lekdri sa vyhybaju tomu, aby pridavali liek s rovnakym mechanizmom (3 %) a len velmi
zriedkavo posielaju pacienta na vyssie pracovisko (1 %). Lekdri za najmenej dolezity faktor povazuju cenu a vyrobcu pripravku.

Studia bola sponzorovana UCB Pharma S.A., Slovakia.

L23-2 Postoje pacientov s epilepsiou v SR

Donath V', Ciernik M2
'Il. Neurologicka klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta, Banska Bystrica
?Katedra farmakoldgie a toxikoldgie, FaF UK v Bratislave

Ciel: Zmapovat podiel pacientov s epilepsiou v neurologickych ambulancidch. Zmapovat povedomie pacientov s epilepsiou o ich
ochoreni. Zistit informovanost pacientov s epilepsiou o lie¢be a vedlajsich Ucinkoch, zistit zdroje ich informacii.

Vysledky: Viac ako polovica opytanych pacientov nemala zéchvat uz niekolko mesiacov a tretina ma zachvaty menej ¢asto ako
5-krat za tyzden. Priemerny pacient s epilepsiou uziva 1,68 lieku. Jeden liek uziva 41 % pacientov a 2 lieky 34 %. Pacienti, ktori maju
zachvat Castejsie ako 5-krat za den, uzivaju na epilepsiu v priemere viac ako 2 lieky (priemer 2,33). Skoro 2/3 pacientom nezasahuju
neziaduce Ucinky liekov do kazdodenného Zivota. Ospalost a Unava vadi vietkym, priberanie hlavne Zendm (12 %) a mladym fudom
medzi 12 az 18 rokov (13 %). MuZom nad 45 rokov priberanie skoro vébec neprekaza (4 %). Az 81 % pacientov s epilepsiou tvrdi,
7e im ich okolie vie poméct pri zachvatoch. Cim mé pacient viac informécii o epilepsii, tym viac je presvedceny, Ze mu jeho okolie vie
pomoct. Ludia s Castymi zachvatmi su trocha skeptickejsia ,,iba” 69 % z nich tvrdi, Ze ich okolie vie zareagovat pri zachvate. Polovica
pacientov ma dostatok informacii o neziaducich ucinkoch liecby. NajcastejsSie ziskavaju informacie od svojho lekdra a z internetu.
Pribalovému letdku rozumie az 85 % pacientov s epilepsiou.

Studia bola sponzorovana UCB Pharma S.A., Slovakia.

L23-3 Pooperaéni zmény socialni kognice a rozpoznani emoci u pacientt s temporalni epilepsii

Kotaskova J, Marusic¢ P, Kajukova B, Javurkova A
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: DuleZitou soucasti socialni kognice je rozpoznani emoci z vyrazu tvare a schopnost empatie a emo¢niho vciténi. Dle literarnich
Udaja mohou byt tyto funkce naruseny u pacientt s epilepsii temporalniho laloku (TLE).

Cil: Porovnat schopnost rozliseni emocniho vyrazu tvare a detekce socidlniho faux-pas u pacientt s TLE a u kontrolnich
subjektd.

Material a metody: Do studie bylo zafazeno 61 pacientd s typickou dominanci feci; 28 levostrannych (prmeérny vék 33 let, clQ 96,
vIQ 95, plQ 98) a 33 pravostrannych TLE (pramérny vék 40 let, cIQ 96, vIQ 98, plQ 92). Kontrolni skupina zahrnovala 10 subjektd
(prameérny vék 36 let, clQ 106, viQ 107, plQ 104). Pacienti a kontroly byli kromé standardniho neuropsychologického vysetreni testovani
experimentdlni sadou — Emotion Recognition Test a Faux-pas Test.
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Vysledky: V identifikaci faux-pas selhdvalo 35 % pacientt a pfi rozpoznani emoc¢niho vyrazu tvare 45 % pacientd. Nebyl nalezen
vyznamny rozdil mezi skupinami pacientt pred a po resekénim vykonu.
Zavér: Rozpozndni emoci z vyrazu tvare a schopnost emocniho vciténi jsou u pacientd s TLE casto alterovany. Epileptochirurgicky
vykon nezpUsobi ve vétsiné piipadl zlepseni ani zhorseni téchto funkdi.

L23-4 EURAP v Ceské republice po deseti letech

Kuba R, Zarubova J?
'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
’Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

EURAP (A European Register of Antiepileptic Drugs and Pregnancy) je mezindrodni registr, jehoZ prvotnim cilem je zjisténi rizika
velkych vrozenych vyvojovych vad (VVV) u pacientek lé¢enych antiepileptiky, nejprve v monoterapiich, pozdéji pfi kombinované Iécbé.
Jsou sledovany i jiné faktory, které mohou teratogenitu ovlivnit, jako jsou uzivani jinych lékd, jind onemocnéni v téhotenstvi, kourenti,
konzumace alkoholu, expozice rtg zafeni. Kromé druhu IécCiva jsou zaznamenavany i jeho denni davky, zmény davek v pribéhu
téhotenstvi, vyskyt zachvatd, gynekologickych komplikaci a dalsi proménné. V posledni souhrnné pribézné zpravé z kvétna 2010 bylo
uvedeno, Ze na registru spolupracuje vice nez 800 Iékard ze 42 zemi svéta, vcetné Ceské republiky, ktera se pfipojila v roce 2000. K datu
uzavfeni posledni prabézné zpravy, 9. cervnu 2010, bylo do registru vloZzeno 14 857 téhotenstvi, z nichZ bylo 7 071 prospektivnich
(zarazeni do registru nejpozdéji v 16. tydnu téhotenstvi) analyzovano. Po odecteni 452 sponténnich potratt bylo z 6 619 prospektivnich
gravidit zachyceno 382 VVV (5,8 %). Riziko VVV pfi monoterapii ¢ini 5,2 a pro polyterapii 8,2 %. Z CR je v ramdi registru analyzovano
253 prospektivnich gravidit.

L23-5 Osteopatie a dlouhodoba medikace antiepileptiky

Simko J, Pali¢ka V?, Talab R!
LF UK a FN Hradec Kralové:
'Neurologicka klinika

2Ustav klinické biochemie a diagnostiky

Epilepsie, 1é¢ba bolesti a Siroké terapeutické vyuziti antiepileptik (AE) v psychiatrii ¢ini z AE farmakoepidemiologicky vyznamou skupinu
lékt jak v dospélé, tak détské populaci. Roku 1999 byla AE Mezinarodni nadaci pro osteoporézu uznana nezavislym faktorem rizika
nizké kostni denzity, resp. osteopordzy. | pfes bohaté literdrni zézemi nema osteopatie provazejici dlouhodobou medikaci AE (OAE)
adekvatni odezvu v klinické praxi. Patogenetické mechanizmy OAE jsou zavislé na typu AE medikace. U klasickych AE, ktera patfi
mezi induktory cytochromu P 450 (fenobarbital, fenytoin, primidon, karbamazepin), se pozornost soustfedila predevsim na zvyseny
metabolizmus vitaminu D. V pfipadé valprodtu je recentné zvazovan vyznam inhibice histondeacetylasy, kterd ma za nasledek vyrazné
omezeni syntézy kolagenu | a osteonektinu. Literarni data k novym AE jsou doposud velmi spord, v nékterych pfipadech zcela chybi. Jako
nejmeéné rizikovy se zatim jevi lamotrigin. Zasadni vyznam pro diagnostiku OAE v bézné klinické praxi ma denzitometrické vysetreni.
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L24 KOGNITIVNIi PORUCHY I

L24-1 Kognitivni deficit u spinocerebelarni ataxie typu 2

Valis M', Masopust 2, Urban A% Rihova Z', Talab R, BaZant )2, Zumrova A3
"Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

2Psychiatricka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

3Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Mozecek byl doneddvna povaZovan za strukturu podilejici se pouze na motorické aktivité. Neuroanatomické studie a klinicka pozorovanf
ukazuji, Ze je spojen i s nemotorickymi korovymi oblastmi. Funkéni zobrazovaci metody navic ukazuji aktivaci cerebela pfi kognitivnich
Ulohach. Pfi mozeckovych lézich bylo pozorovano poskozeni kognitivnich funkci, emocni a osobnostni zmény. Priznaky jsou zahrnovany pod
pojem cerebeldrni kognitivné afektivni syndrom. U spinocerebeldrni ataxie typu 2 (SCA2) nachazime klinické projevy dysfunkce frontalnich
oblastii v pfipadech, kdy neni priikaz atrofie pomoci morfologického zobrazeni mozku. Ur¢ity stuperi kognitivniho postizeni a demence se
objevuje u 19-42 % SCA2. Nase studie byla zamérena na vysetieni kognitivnich funkci ve skupiné nemocnych s diagnézou SCA2. Zaradili
jsme 13 nemocnych s molekularné-geneticky stanovenou SCA2. Tito pacienti byli vySetfeni psychiatricky, neurologicky a neuropsychologicky.
Vysledky byly porovnadny s kontrolni skupinou vékové a vzdélanim odpovidajicich zdravych dobrovolnik. Neuropsychologické testy byly
zaméreny na exekutivni funkce, kratkodobou vizudlni a slovni pamét, pozornost, psychomotorické tempo, vizudlné-motorickou koordinaci,
uceni a rozumové schopnosti. Nejcastéji jsme diagnostikovali mirnou kognitivni poruchu, organickou emocni labilitu a organickou
poruchu osobnosti. Ve srovndni se zdravymi dobrovolniky méli nemocni SCA2 naruseny exekutivni funkce, slovni plynulost, problémy
v koordinaci a deficit ve viech typech pozornosti. MnoZi se dlkazy pro to, Ze mozecek stejné jako v pfipadé motoriky uplatriuje svou
vyrovndvadi, integrujici a stabiliza¢ni funkci i v jinych oblastech. Nase vysledky podporuji Gvahy o roli mozecku v modulaci kognitivnich
funkci a emotivity. PfestoZe naruseni motoriky ma vyrazny vliv na projevy kognitivniho vykonu ve vétsiné neuropsychologickych testd,
ukazuje se, ze néktery typ deficitu mdze byt na motorice nezavisly.

L24-2 Neuropsychologicka diagnostika Parkinson plus syndrom

Vyhnalek M
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Progresivni supranukledrni paralyza, demence s Lewyho télisky a kortikobazalni degenerace jsou Parkinson plus syndromy s vyrazné
vyjadienym postizenim kognice. V prispévku ukazi charakteristické znamky kognitivniho postizeni u uvedenych onemocnénf a vyuziti
nékterych jednoduchych bed side neuropsychologickych test( v diagnostice.

Podporeno grantem GAUK 74308 a GACR 309/09/1053.

L24-3 Mirna kognitivni porucha jako rizikovy faktor nealzheimerovské demence

Rektorova |
I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Koncepci mirné kognitivni poruchy (MCI) poprvé zaved| Petersen v roce 1999. Amnesticky MCl je nejbéznéjsim typem a je charakterizovan
poruchou recentni paméti, kterd je vyraznéjsi, nez by bylo mozno ocekdavat vzhledem k véku a vzdélani, pficemz pacient jeSté nesplfiuje
kritéria pro klinicky pravdépodobnou AN. Vétsina téchto pacientl progreduje do AN rychlosti 10-15 % za rok, zatimco rychlost
konverze u zdravych kontrol je 1-2 %. Ukazuje se, Ze jak MCl s deficitem v jedné kognitivni doméné (tj. amnesticky ¢i neamnesticky
MCI), tak MCI s deficitem ve vice kognitivnich doménéch je rizikovym faktorem pro rozvoj demence. Hlavnim pfinosem koncepce
MCI bylo upozornéni na stadium pre-demence u rtznych onemocnéni mozku, zejména u AN, a identifikace pacientd s dosud
nedefinovanou poruchou pfichazejicich se subjektivnimi kognitivnimi problémy do specializovanych ambulanci. Hlavnim bodem kritiky
této koncepce je heterogenita zakladniho neuropatologického procesu, ktery je podkladem ,syndromu” MCI. Odlisna je koncepce
MCI u Parkinsonovy nemoci (PN). Cilem neni hledat kognitivni deficit jako biomarker motorického stadia PN, ale naopak vyhledavat
pacienty s klinickou diagndzou PN, ktefi jsou ohrozeni rozvojem demence v pribéhu progrese tohoto degenerativniho onemocnéni.
K vyhodnoceni senzitivity a specificity jednotky MCI jako rizikového faktoru pro rozvoj nealzheimerovské demence budou zapotiebi
rozsahlejsi dobfe navrzené longitudinalni studie.

Prace podpofena VVZ MZCR MSM 0021622404.
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L24-4 Nova diagnosticka kritéria sporadické formy Creutzfeldtovy-Jakobovy nemoci

Rusina R
Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Prionové choroby jsou neurodegenerativni onemocnéni s dlouhou asymptomatickou inkubacni dobou, po niZ nasleduje rychle
progredujici deteriorace s infaustnim pribéhem. Nejcastéjsi lidskou formou prionovych onemocnéni je sporadickd Creutzfeldtova-
-Jakobova nemoc (sCJN). Diagndza sCJN je v soucasné dobé zalozena na kombinaci klinického obrazu (rychle progredujici demence
provazena alespori dvéma dalSimi projevy — poruchy hybnosti pyramidového ¢i extrapyramidového typu, myoklonus, zrakové-prostorové
a mozeckové projevy a akineticky mutizmus) a prdkazu proteinu 14-3-3 v likvoru a/nebo periodické projevy na EEG. V posledni dobé
se vyrazné zlepsila MR i likvorova diagnostika u prionovych onemocnéni a probihd faze jejich zahrnuti do navrhovanych novych
diagnostickych kritérif WHO, ktera budou detailné diskutovana béhem prezentace.

Podporeno grantem IGA 9011, NS 10335-3/2009.

L24-5 Nefarmakologicka lécba demenci a prace s pecovatelem

Sheardova K
I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Onemocnéni projevujici se demenci jsou vyznamnou zatézi nejen pro pacienty, ale i pro pfibuzné, ktefi se o pacienta kazdodenné
staraji. Usp&3na terapie pacientll s demenci by méla pozitivné ovliviiovat kromé kognitivnich funkci, také kvalitu Zivota a behavioralng
psychiatrické komplikace onemocnéni. Nejedna se jenom o zvladani agresivity, agitovanosti a bloudéni, také apatie pacienta a nezajem
o dénf jsou pro pecovatele stresujici. Tohoto cile Ize dosdhnout vhodnou kombinaci |é¢by farmakologické a nefarmakologickych
intervenci. Zda se, Ze nelékové intervence aplikované blizkou osobou mohou byt stejné ucinné v ovlivnéni téchto symptomu jako
lékova terapie. Prispévek shrnuje souc¢asné moznosti terapie se zaméfenim predevsim na nefarmakologické pfistupy, které mohou
pecovatelé vyuzit v péci o nemocné s demenci v domacim prostredi.
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L25 KOGNITIVNIi PORUCHY I

L25-1 Likvorovy triplet v diagnostice Alzheimerovy nemoci

Bartos A'2, Cechova L', Svarcova J, Ri¢ny J?, Ripova D?
"Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
?AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

Uvod: Klinické podezieni na Alzheimerovu nemoc (AN) Ize podpofit charakteristickymi zménami koncentraci tfi bilkovin v mozkomidnim
moku (celkovy a fosforylovany tau protein a beta-amyloid, tzv. likvorovy triplet). Cilem prace bylo urcit jejich normaini koncentrace
u starsich osob bez demence (NC) a porovnat je s hladinami u pacientd s AN.

Pacienti a metodika: U 62 neurologickych pacientl bez kognitivniho deficitu (primér = SD: vék 65 = 7 let, MMSE 29 = 1 bodU)
a 34 pacientt s AN podle NINCDS-ADRDA kritérii (vék 75 + 9 let; MMSE 20 = 5 bodu) jsme v laboratofi AD Centra zméfili ELISA
metodou koncentrace likvorového tripletu. Hrani¢ni hodnoty jsme urcili tfemi rznymi metodami: 90. percentil a prdmér + 2 SD ve
skupiné normélnich seniort a podle metody odvozené od ROC analyzy k maximalni senzitivité a specificité porovnanim mezi nemocnou
a normalni skupinou.

Vysledky: Hrani¢ni hodnoty se liSily podle pouZzitého pfistupu ke stanoveni normalnich koncentraci a v zavislosti na tom i senzitivita
a specificita testd. Souhrnné vysledky podle viech ti pristupl jsou tyto (senzitivita, specificita): beta-amyloid (17-44 %, 62-100 %),
celkovy tau (50-85 %, 65-95 %) a fosfo-tau (51-82 %, 76-89 %). Koncentrace tau a fosfo-tau proteint jsou vyznamné vy3si a naopak
koncentrace beta-amyloidu vyznamné nizsi u pacientd s AN nez u kontrolnich jedinct (p < 0,0001 pro v3echny bilkoviny).

Zavér: Hranice normalnich koncentraci likvorového tripletu se lisi podle zvolené metody. Nase vysledky na zékladé hrani¢nich hodnot
stanovenych jakymkoli ze tfi pristupl vykazuji nizsi diagnostickou hodnotu likvorového tripletu nez publikované tdaje.

Podporeno KAN200520701, MZOPCP2005 a IGA MZCR 10369-3.

L25-2 Diagnostika Alzheimerovy nemoci pomoci stanoveni signalnich molekul v plazmé

Cechova L'?, Barto$ A'2, Vrzalova J3, Ripova D2
'Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
2AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

3Usek imunodiagnostiky, Odd. nuklearni mediciny, FN Plzeri

Uvod: Ke zpfesnéni diagnostiky Alzheimerovy nemoci (AN) se v poslednich letech zaméfuje pozornost také na vysetieni krve.
V roce 2007 byla publikovéna prace, kde byla ze 120 signalnich molekul stanovenych v plazmé vybrana kombinace 18 bilkovin
vykazujici statisticky vyznamny rozdil mezi pacienty s AN a kontrolnimi osobami. DalSim statistickym zpracovanim stejného souboru
byl vybér zGZen z 18 na nasledujicich 5 bilkovin: IL-1a, IL-3, EGF, TNFa a GSF.

Cil: Cilem studie bylo ovéfit platnost zavéru pfedchozich publikaci o mozném pfinosu stanovovani signdlnich molekul v plazmé
v diagnostice AN.

Metodika: Dané bilkoviny byly stanoveny v plazmé simultdnné metodou Luminex u 34 osob s pravdépodobnou AN dle NINCDS-ADRDA
kritérii @ u 47 kontrolnich osob. Kognitivni funkce byly hodnoceny pomoci Addenbrookského kognitivniho testu (ACE), v pfipadé tézké
demence pomoci Mini-Mental State Examination (MMSE).

Vysledky: Koncentrace IL-1a a IL-3 byly u vétSiny vzorkd pod detekénim limitem. U zbyvajicich signalnich molekul (EGF, G-CSF a TNFa)
nebyly nalezeny staticky vyznamné rozdily mezi kontrolami a pacienty s AN.

Zavér: Nepotvrdili jsme zavéry predchozich praci ohledné vyuziti signdlnich molekul v plazmé jako mozného budouciho ukazatele ke
zpfesnéni diagnostiky AN.

Prace byla vytvorena s podporou projektid GACR30909H072, IGA MZCR 10369-3 a KAN200520701.

L25-3 Porucha allocentrické prostorové orientace je umérna atrofii hipokampu

Nedelska Z', VI¢ek K2, Laczé J', Vyhnalek M, Lisy J3, Sanda J3, Hofinek D? Hort J'
'Neurologicka klinika dospélych 2. LF UK a FN v Motole, Praha

2Fyziologicky ustav AV CR, sekce Fyziologie paméti

’Klinika zobrazovacich metod 2. LF UK a FN v Motole, Praha

“Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN v Praze
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Uvod: K postizeni hipokampu dochazi jiz od pocatku Alzheimerovy choroby (AN). Pacienti s AN a s amnestickou formou
mirné kognitivni poruchy (aMCl) maji obtize s prostorovou orientaci, zejména v oblasti jeji allocentrické slozky. Tento
typ orientace je zavisly na hipokampu. Testovanim prostorové orientace v lidské modifikaci Morrisova vodniho bludisté,
aréné Blue Velvet (BVA), mlZeme samostatné vysetfit oba typy prostorové orientace (allocentricky i egocentricky).
Cil: U subjektt s AN a aMClI posoudit vztah mezi vysledky testd allocentrické prostorové orientace a hipokampalni atrofii.
Metodika: 48 subjektl (20 aMCl, 14 s mirnou AN a 14 zdravych kontrol stejného vékového slozeni) bylo vy3etfeno v redlném prostoru
BVA (uzaviené aréné 2,9 m v prliméru s externimi orienta¢nimi znac¢kami na zdi) a pomoci virtuaini 2D pocitacové verze BVA. U viech
subjektd bylo provedeno MR mozku. Pomoci automatického softwaru byl zméren celkovy objem mozku a objemy pravého a levého
hipokampu. Objemy hipokamp byly korelovany s vysledky redlni a virtualni verze testl prostorové orientace.

Vysledky: aMCl a AN subjekty dosahly v testech prostorové orientace vyznamné horsich vysledk( neZ zdravé kontroly (p < 0,001).
Objemy pravého i levého hipokampu u AN a aMCI byly signifikantné mensi nez u kontrol (p < 0,005). Objemy pravého
(p < 0,05; r = -0,7) i levého hipokampu (p < 0,05; r = —=0,59) vyznamné korelovaly s vysledky testl allocentrické orientace.
Zavér: Vyznamna korelace mezi vysledky testl a objemy hipokampd (zejména pravého) zdUrazriuje vyznam této struktury pro
allocentrickou orientaci u subjekt s aMCl a AN. Volumometrie hipokampu a testy prostorové orientace v BVA mohou byt vyuzivany
jako ucinné diagnostické nastroje AD v jejim prodromalnim stadiu.

L25-4 Validita Montrealského kognitivniho testu pro detekci kognitivni dysfunkce u Huntingtonovy
nemoci

Bezdi¢ek O, Majerova V, Novak M, Nikolai T, Rlzicka E, Roth J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Cil: Ovéreni diskrimina¢niho potencialu Montrealského kognitivniho testu (MoCA) pro diagnostiku kognitivni dysfunkce u Huntigtonovy
nemoci (HN).

Uvod: Kognitivni dysfunkce je jednou ze zékladnich charakteristik HN a objevuje se jiz v ranych fazich onemocnéni.

Material a metoda: Pouzili jsme validovanou ¢eskou verzi MoCA ve srovnani se ,zlatym standardem”, neuropsychologickou baterif
pro detekci kognitivni dysfunkce u HN. Stanovili jsme soubéznou a diskrimina¢ni validitu MoCA u 20 osob s HN a 23 kontrol, které
byly vazany dle véku, pohlavi a vzdélani.

Vysledky: Praimérny skor v MoCA ¢inil u HN 20,5 = SD 5,5 a u kontrol 27,5 £ 2,2. U skupiny HN byla soubézna validita (korelace
MoCA s kompozitnim skérem neuropsychologické baterie) r = 0,81; p < 0,001. Pro optimdlni prahové skére (< 26 bodd) MoCA
prokézal vysokou diskriminacni validitu pro detekci kognitivni dysfunkce u HD (senzitivita = 0,94; specificita = 0,84). AUC (95% Cl)
pro MoCA byla 0,90 (0,809-0,997), p < 0,001.

Zavér: Vysledky naznacuji, Ze MoCA je validni nastroj pro diagnostiku kognitivni dysfunkce u HN.

L25-5 Agrafie u afazie a demence

Kostalova M', Pazuchova K?, Velecka A? Skutilova S', Bednarik J!, Mitasova A', Klenkova J?
'Neurologicka klinika LF MU a FN Brno
2Pedagogicka fakulta MU, Brno

Uvod: Detekce poruch psani tvofi nedilnou soucést diagnostiky poruch jazykovych funkci u pacientt s onemocnénim mozku. Cilem
prace bylo zjistit rozdily ve stavu symbolické komunikace v psané podobé mezi skupinou nemocnych s afazii a demenci a ve srovnani
s kontrolni ,,zdravou” populaci.

Soubor a metodika: Byl vytvoren originalni dotaznik a experimentaini verze testu, hodnotici stuperi tréninku, obsahovou (sémantika,
syntax, pragmatika) a formalni (vzhled, velikost, druh, rychlost) stranku pisemného projevu a byla stanovena normativni data vysetfenim
kontrolniho souboru 100 dobrovolnikd ve vékovém rozmezi 52-94 let, median 67 let, bez anamnestickych a klinickych zndmek
mozkového onemocnéni a demence nebo afazie. Dotaznikem a testem byly vysetfeny dva soubory a porovnana ziskana data: soubor
33 pacientl s afazii (verifikované logopedickym vysetfenim a abnormalnim skére Mississippi Aphasia Screening Test, MASTcz 2008) po
cévni mozkové pfihodé a soubor 25 pacientd s demenci, ktefi splfiovali kritéria demence dle DSM-IV a méli pfi vy3etieni Addenbrookskym
kognitivnim testem (ACE) abnormalni vysledek, tj. méné 82 bodu.

Vysledky: Hodnoty fady parametrt v kontrolnim souboru korelovaly se stupném vzdélani, délka popisu obrdzku s vékem. Stupen
agrafie koreloval s tizi afazie (vyjadfenym celkovym jazykovym indexem MASTcz) a s tizi demence (vyjadiené ACE skérem). Abnormality
pisemného projevu byly pfitomny statisticky vyznamné castéjsi u afatikd (93,9 %) oproti pacientim s demenci (76 %; p < 0,05).
Vétsina hodnocenych parametrt vykazovala signifikantné vyssi procento abnormalit u afazii i demenci oproti kontrolni skupiné. Nejvyssi
senzitivitu mély sledované parametry: pocet napsanych slov za 30 s, celkovy pocet slov pfi popisu, pocet slov se 7 a vice pismeny
a skore agrafie.
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Zavér: Normativni data pro hodnoceni agrafie museji byt vztaZzena ke stupni vzdélani. Nemocni s afazii vykazuji vy3si frekvenci i stupen
agrafie oproti nemocnym s demenci. Dalsim Ukolem je nalezeni specifického profilu poruch psani u demence a afazie, ktery by bylo
mozno vyuzit v rdmci diferencidlni diagnostiky.

L25-6 Uloha pfepinani pozornosti a atrofie mozku u roztrousené sklerézy

Linek V', Horakova D', Dwyer MG?, Seidl 73, Vanéckova M3, Stochl J4, Havrdova E', Zivadinov R?
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Buffalo Neuroimaging Analysis Centre, The Jacobs Neurological Institute, USA

3Radiologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

“Institut kinantropologie, FTVS UK v Praze

PFiblizné polovina pacientl s roztrousenou sklerézou (RS) jevi zndmky kognitivniho postiZzeni. Vyznamnou soucasti této poruchy v ¢asné
fazi onemocnéni je zhorseni pozornosti a zpomaleni zpracovani informaci. V souboru 111 pacientl s relaps remitentni formou RS
jsme sledovali zavislost rychlosti odpovédi v testech jednoduchého reak¢niho casu, diskriminacniho reakéniho ¢asu a v testu prepinani
pozornosti mezi riznymi dimenzemi Ulohy na MR volumetrickych parametrech celkového objemu mozku, komorového systému, bilé
hmoty, celkového objemu T2 hyperintenznich loZisek, celkové a kortikalni Sedi. ProdlouZeni reak¢nich ¢ast vyznamné zaviselo na
objemu celkové i periferni Sedé hmoty, celkovém objemu |ézi bilé hmoty v T2 véZenych obrazech a sifi lll. komory. U testl s vyuzitim
Simonova efektu a s vyssim podilem védomého rozhodovani mezi rdznymi reakcemi tato zévislost nardstala a soucasné se zvyraznil
vztah k celkovému objemu lézi bilé hmoty a objemim hmoty Sedé. Vysledky faktorové analyzy svédci pro predpoklad, Ze interference
a presouvani pozornostniho setu mezi dimenzemi kognitivni Ulohy kontrolované védomou pozornosti, mize byt u pacientt s kognitivni
poruchou u RS specificky postizen.
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L26 PORUCHY SPANKU A BIORYTMU I

L26-1 Ventila¢ni poruchy ve spanku u akutni CMP

Slonkova J, Soldanova Z, Sedlakova M, Storkdnova M, Koliba¢ova M, Goldirova A
Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Ventila¢ni porucha ve spanku charakteru syndromu spankové apnoe (SAS) je uzndvanym samostatnym rizikovym faktorem
vzniku cerebrovaskularni pfihody.

Cil: Chceme prokazat negativni vliv ventilacni poruchy ve spanku pfi akutni CMP na vysledny outcome po 3 mésicich a po 1 roce po
CMP ve funk¢ni sobéstacnosti, kognitivnim deficitu a kvalité Zivota.

Metodika: Prospektivni sledovani skupiny 150 pacientt (75 pacientl po CMP s ventila¢ni poruchou ve spanku, 75 pacientd s akutni
CMP bez ventila¢ni poruchy ve spanku). Vysetfeni limitovanou polygrafii do 24 hod, 5.-7. den po CMP, 90. den a 1 rok od pfihody.
Zaznamenani demografickych dat, komorbidit, diagnostickych nélezl, zptsobu terapie akutni CMP. V odstupu 3 mésict a 1 roku
neuropsychologické vysetfeni, MMST,MD-PHQ9 dotaznik o depresi, dotaznik kvality spanku a kvality Zivota, sledovani zmény Zivotniho
stylu. Nejsou zafazeni pacienti bez neurologického deficitu pfi pfijeti a pacienti s velmi téZkym neurologickym deficitem pfi pfijeti
(bezvédomi).

Diskuze: Prace zabyvajici se problematikou ventila¢ni poruchy ve spanku u CMP jsou v zahrani¢ni literatufe publikovany. Zahajenf
vysetfeni bylo provadéno v akutnim obdobi 1-10 dni. Nasledné sledovani téchto pacientd v ¢ase jsme nezaznamenali. Uzky vztah
iktové jednotky a spankového centra miZze byt pfinosem k v¢asné diagnostice a terapii, a tak pozitivné ovlivnit vysledny stav
pacienta.

L26-2 Porucha prijmu potravy viazana na spanok

Tormasiova M
Neurologické klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Syndrom nocného jedenia (NES, nocturnal eating syndrome), charakterizuje kompulzivny prijem potravy vo vecernych hodinach
alebo pocas no¢ného prebudenia z plytkych $tadii spanku, insomnia a rannd anorexia. Porucha prijmu potravy viazana na spanok
(SRED, sleep related eating disorder) je parasomnia, pri ktorej dochddza k disociovanému prebudeniu najma z pomalovinového
spanku. Prejavuje sa opakovanymi, neovladatelnymi epizédami konzumdcie potravy alebo tekutin pocas spanku a je spojend aspori
jednym z daldich prejavov: 1. konzuméacia neobvyklych druhov jedla alebo ich kombinacii; 2. insomnia, dennd Unava, ospalost;
3. poranenie pocas spanku; 4. nebezpecné spravanie spojené so ziskavanim potravy; 5. ranna anorexia; 6. zdravotné nasledky
konzumécie kalorického jedla. SRED mo&ze byt spojena s ingymi poruchami spanku, navodena liekmi, stresujicimi situdciami aj v rdmci
abstinen¢ného syndrému. Prezentujeme kazuistiku 37-ro¢ného muza, s anamnézou somnambulizmu v detstve, u ktorého pocas studia
na vysokej skole zacali epizédy neovladatelného jedenia 2—4-krat za noc s Ciasto¢nou amnéziou, rannym nechutenstvom a nadmernou
dennou spavostou. Pri pokuse o zamedzenie pristupu k jedlu prejavy agresivity, tazkosti sa stupfiovali v zataZovych situaciach. Pocas
videopolysomnografického monitorovania neboli zaznamenané noc¢né prejavy konzumacie, v hypnograme opakované prebudenia
z delta spanku, znizend spankova efektivita. Neboli poruchy dychania ani periodické pohyby koncatinami. Psychiatrické vysetrenie:
anxioz.-depresivny syndrém. Psychoterapia, SSRI, klonazepam s nedostatocnym efektom na nocné jedenie, napriek zmierneniu
psychiatrickych symptémov. Kombindcia poruchy prijmu potravy a spanku u ndsho pacienta ma najskor rysy SRED, somnambulizmus
bol pravdepodobne rizikovym faktorom. Podstatna cast symptémov SRED a NES sa prekryva, zvaZuje sa rovnaky patofyziologicky
zaklad a polemizuje sa aj o moznych variantoch SRED.

L26-3 Porucha chovani v REM spanku - 1965-2010

Sonka K, Plchova L
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Kdyz v roce 1965 Jouvet a Delorme publikovali abnormalni chovani koc¢ky v REM spanku po bilateralni 1ézi blizko locus coeruleus,
zdalo se, Ze toto pozorovani ma jen teoreticky vyznam. V roce 1986 vsak Mahowald se Schenkem popsali sérii nemocnych
s nedostate¢nou atonif v REM spanku, se zménénou snovou produkci a na ni navazujici pohybovou aktivitu také v REM spdnku. Stav
definovali jako novou nozologickou jednotku porucha chovani v REM spanku (RBD) patfici mezi parasomnie. RBD byla povaZzovana
zpocatku za kuriozitu, ale v poloviné 90. let Mahowald se Schenkem upozornili, Ze nemocni s idiopatickou RBD (iRBD) pozdéji ve
znacném procentu onemocni Parkinsonovou nemoci anebo jinou neurodegenerativni chorobou. Podil nemocnych s iRBD, ktefi
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vyvinuli nasledné neurodegenerativni onemocnéni, je po 16 letech od stanoveni diagnézy RBD 65 %, a prdmérna latence rozvoje
neurodegenerativniho onemocnéni je asi 11 let. RBD se vyskytuje i v prabéhu nékterych neurodegenerativnich nemoci, zejm.
Parkinsonovy nemoci a u dalsich chorob zejména u narkolepsie. RBD rusi spanek, typicky vyvolava zranéni nemocného a pfipadné
jeho spolunocleznika. V roce 2010 je dosti znacnd mira jistoty, Ze RBD je tfeba vyhledavat, lécit a Ze je daleZity dalsi vyzkum v této
oblasti neurologie.

L26-4 Melatonin s prodlouzenym uc¢inkem — ocekavani vs klinicka realita

Smolik P?, Simek R2

LF UK a FN Hradec Kralové:

'Centrum pro poruchy spanku a biorytmd, Psychiatricka klinika
’Neurologicka klinika

Melatonin s prodlouzenym ucinkem (MPR) byl vyvinut v 90. letech minulého stoleti izraelskou firmou Neurim Pharmaceuticals Ltd., a pod
nazvem Circadin® byl registrovan Vyborem pro medicinaini produkty urcené pro c¢lovéka (CHMP) Evropské Iékové agentury (EMEA)
v r. 2007. Cilovou skupinou MPR maiji byt pacienti s primarni insomnif starsi 55 let. Ma zlep3ovat kvalitu spanku, sniZzovat spankovou
latenci, zvySovat pocit ranni svéZesti a zlepSovat kvalitu Zivota. Mechanizmus ucinku je vysvétlovan doplnénim snizeného mnoZstvi
nocnich hladin endogenniho melatoninu ve vysSim véku. MPR se vaZze na melatoninové receptory MT1, MT2 a MT3. Po rozsahlé
reklamni kampani a nasledné viné optimistické preskripce doslo k obvyklému vystfizlivéni. Po dvouletych klinickych zkuSenostech
se vynofilo mnoho otazek, zasluhujicich si seridzniho studia a odpovédi. Predkladame vysledky nezavislého klinického sledovani
55 pacientd s primarni insomnii, kterym byl nasazen MPR. S ohledem na Siroké spektrum indikaci melatoninu u osob vsech vékovych
skupin jsme nasazovali MPR nad ramec Iékopisného doporuceni také pacientdim mladsim nez 55 let. MPR byl pfedepisovan standardné
v dévce 2 mg, 1 hodinu pfed spanim. Po prvnim nasazeni uzivaji MRP dlouhodobé (vice nez 6 mésicll) 4 pozitivni respondéfi, 1 muz
a 3 Zeny mladsi nez 55 let (7 % v3ech sledovanych pacientt). U ostatnich pozitivnich respondért byl MPR vysazovén vyhradné na
prani pacientd, z ekonomickych ddvodu.

Polysomnogrficka studie: Dopliikem klinického sledovani byla polysomnograficka studie péti pacientt starsich 55 let s primarni
insomnif (3 Zeny, 2 muzi, primér 62,7 let). Zaznamy byly provedeny pfed podanim MPR, 3 dny po podani a na konci tfitydenniho
obdobi uzivani MPR.

Vysledky: U viech sledovanych osob doslo k mirnému prodlouzeni celkové doby spanku (20-40 min) a mirnému zvyseni efektivity
spanku. U 2 z 5 pacientl doslo ke zkraceni spankové latence, u 4 z 5 po 21 dnech k navyseni podilu hlubokého spanku NREM3/4
020-30 %.

Vysledky klinického sledovani
Muzi n O vék ++ + 0 -
do 55 let. 8 43 (31-54) 2 (25 %) 1(12 %) 5(63 %)
nad 55 let 15 66 (55-78) 2 (13 %) 427 %) 8 (53 %) 1(7 %)
Celkem 23 54,5 (31-78) 4 (17 %) 5 (22 %) 13 (57 %) 1(4 %)
Zeny n @ vék ++ + 0 -
do 55 let. 10 43 (31-54) 3 (30 %) 20 (20 %) 5 (50 %)
nad 55 let 22 66 (55-78) 6 (27 %) 4(18 %) 11 (50 %) 1(5 %)
Celkem 32 54,5 (31-78) 9 (28 %) 6 (19 %) 16 (50 %) 13 %)
M+ Z n @ vék ++ + 0 -
do 55 let. 18 43 (31-54) 5(28 %) 3(17 %) 10 (28 %)
nad 55 let 37 66 (55-78) 8 (22 %) 8 (22 %) 19 (51 %) 2 (5 %)
Celkem 55 54,5 (31-78) 13 (24 %) 11(20 %) 29 (53 %) 2 (3 %)
++ zfetelné pozitivni U¢inek (zkracend latence, zvysena kontinuita spanku), + mirné zlepseni, 0 bez klinicky pozorovatelného efektu,
— vysazeni pro nezadouci Ucinky (bolesti hlavy, zvysend fragmentace spanku, tzkostné sny)
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L26-5 Poruchy spanku u Wilsonovy choroby

Nevéimalova S', Buskova J1, Briha R2, Kemlink D', Sonka K1, Skibova J3
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2lV. interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

3Statistické oddéleni IKEM, Praha

Uvod: Wilsonova choroba je autozomalné recesivni onemocnéni s akumulaci médi v CNS, jatrech a dal3ich organech. Z klinického
hlediska jsou odlisovany dvé zakladni formy — neurologicka a jaterni. Ackoliv poruchy spanku provazeji onemocnéni pomérné casto,
unikajf klinické pozornosti.

Pacienti a metodika: 55 pacientd s Wilsonovou chorobou (28 neurologickd, 22 jaterni, 5 asymptomaticka forma, z toho 28 muzd,
pramérny vék 40,3 = 11,0 let) a 55 kontrolnich jedincl vyplnilo dotaznik spankovych navykt a pripadnych poruch spanku, Epwortskou
skalu spavosti (ESS) a dotaznik poruch chovéni védzanych na REM spanek (RBD-SQ). U 24 pacientl byla provedena celono¢ni
polysomnografie (PSG) s naslednym testem mnohocetné latence usnuti (MSLT). Vysledky obou vysetfeni byly porovnany s kontrolni
skupinou (Mann-Whitney sumacni test, Spearmanv korela¢ni koeficient, Fischer(v test).

Vysledky: U pacientl s Wilsonovou chorobou byla zjisténa zvysend Unavnost s projevy nadmérné denni spavosti (p < 0,001;
resp. p < 0,05), nekvalitni no¢ni spanek (p < 0,05) a stavy spankové atonie pfipominajici kataplexii (p = 0,005) bez statistické zavislosti
na klinické formé postizeni. Hodnoty ESS i RBD-SQ byly u pacientd rovnéz zvysené (p < 0,05; resp. p < 0,01). V nocni PSG mély
obé skupiny pacientt zkracenou dobu no¢niho spanku (p < 0,01), snizenou efektivitu spanku (p < 0,001), zvysenou latenci usnuti
(p < 0,001) a snizené procento NREM2 spanku (p = 0,001). MSLT prokazal u 1/3 pacient zkracenou ¢i hrani¢ni primérnou latenci
usnuti v prabéhu dne.

Zavér: Poruchy spanku Casto doprovazeji klinické projevy Wilsonovy choroby, a to bez zavislosti na formé postiZzent.

L26-6 Problematika nadmérné denni spavosti a zplsobilost k fizeni motorovych vozidel

Pretl M
Neurologickd ambulance a spankova poradna INSPAMED, s.r.o., Praha

| kdyzZ celkovy pocet dopravnich nehod v CR v roce 2009 kles| ve srovnani s rokem 2008, vzrostl podle statistik Policie CR pocet nehod
zpUsobenych Gnavou nebo usnutim fidi¢e z 0,56 na 0,91 %. V CR upravuje Fizeni motorovych vozidel Vyhlaska ¢. 277/2004 Sb.,
kterd zapovida fizeni motorovych vozidel pacientlim se , zachvatovymi stavy s poruchou védomi nebo hybnosti, napfiklad narkolepsie
a kataplexie”. Tato definice neni dostatecna a nepostihuje zcela eventuality, kdy by mohl narkoleptik Fidit motorova vozidla. Dalsi
stavy-pficiny pasobici nadmérnou denni spavost (EDS) nejsou ve Vyhlasce zmifiovany vibec. Nejcastéjsi pficinou je obstrukeni spankova
apnoe (OSA). Literarni data dokladaji vétsi vyskyt dopravnich nehod u apneik( (3-6krat ¢astéji) nez u normalni populace. Na zvysené
nehodovosti v dusledku EDS se podili kromé dalsich poruch spanku i nespravna spankova hygiena (spankova deprivace, fizeni v no¢nich
hodinéch...) a dalsi faktory. Panevropskou mandatorni legislativu ohledné zdravotniho stavu a fizeni motorovych vozidel upravuje
Direktiva 91/439/EEC, dodatek Ill, kterd EDS ¢ OSA nezmiriuje vibec. V nékterych evropskych zemich je problematika EDS ¢ OSA
a fizenti legislativné dostatecné nebo alespori ¢astecné osetfena. ZpUsob stanovovani zdravotni zpUsobilosti se v3ak v jednotlivych zemich
lisi. Z podnétu pracovni skupiny B26 Obstructive sleep apnea v ramci programu EU COST byl iniciovén legislativni postup sméruijici
k zac¢lenéni OSA mezi onemocnéni jmenovana v Direktivé, u nichz je vyZadovano zdravotni potvrzeni ke zpUsobilosti Fidit motorova
vozidla. Legislativni soucasti by mélo byt i stanoveni postupt a kritérii, kdy bude jedinec trpici OSA schopen Fidit motorova vozidla.
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L27 PORUCHY SPANKU A BIORYTMU II

L27-1 Copy number variations jako zdroj genetické variability u narkolepsie s kataplexii

Kemlink D, Neviéimalova S, Sonka K, Vavrova J, Buskova J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Cil prace: Narkolepsie s kataplexii je onemocnéni charakterizované nadmeérnou denni spavosti a rychlym nastupem REM spanku.
Patogeneze onemocnéni je spojovana s imunitné podminénou ztratou hypothalamickych hypokretinergnich neurond. Nedavna geneticka
asocia¢ni studie pokryvajici cely genom odhalila vazbu s variantami v genu pro receptor na T lymfocytech typu alfa. Cilem této prace
bylo u ¢eskych pacientl s narkolepsif a kataplexii zhodnotit vliv dalsich genetickych variant, totiz submikroskopickych chromozomalnich
odchylek (copy number variation, CNV). Ty spocivaji bud ve zmnoZzeni, ¢i ztraté delsiho Useku molekuly DNA.

Metody: V souboru 42 pacientd s narkolepsii (18 muzd, pramérny vék 45,2 + 17,0 let), s jasnou pfitomnosti kataplexie a pozitivitou
HLA DQB1*0602, a 40 anonymnich zdravych dérct kostni dfené se stejnou HLA (14 muzl) byly ze zdrojovych dat Affymetrix
vyhodnoceny CNV pomoci Genotyping console 4.0. Vysledky mezi pacienty a kontrolnim vzorkem byly porovnany pomoci programu
PLINK v1.07 permutacnim asocia¢nim testem.

Vysledky: Na chromozomu 14 byla ¢astéji nalezena delece pozice 21817304-22029802pb (p = 0,0017; po korekci = 0,152; nalezena
u 15 pacientt a 3 kontrol). Druhou oblasti je duplikace v okoli 21273462-21593262bp na chromozomu 22 (p = 0,0035; po korekci p =0,26;
nalezenau 8 pacientlia zadné zkontrol). Vzhledem k malé velikosti vzorku viak tyto rozdily po korekci promnohocetné testovani nejsou vyznamné.
Zavér: Varianty typu CNV predstavuji dalsi potencialni cil vyzkumu u narkolepsie, jejiz geneticka podstata v rdmci populace neni dosud
plné vysvétlena, a zaslouZi proto v budoucnu dalsi pozornost.

Tato préace byla ¢astecné podporena z grantu MSM 0021620849.

L27-2 Obezita patfi k narkolepsii s kataplexii nikoliv k narkolepsii bez kataplexie

Sonka K', Kemlink D', Buskova J', Pretl M', Sritkova Z', Maurovich Horvat E', Vodi¢ka P Polakova V2,
Nevsimalova S’

'Centrum pro poruchy spanku a bdéni, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Ustav experimentalni mediciny, AV CR, Praha

Uvod: Narkolepsie s kataplexii (NC) a narkolepsie bez kataplexie (NwoC) se sice projevuji spavosti a vyskytem REM spanku pfi dennich
usnutich, ale lisi se v hladindch hypokretinu v mozkomisnim moku. Hypokretin zajistuje nejen bdélost, ale také reguluje pfijem potravy
a energeticky metabolizmus. Proto jsme zacilili nasi studii na porovnani Body Mass Index (BMI) a vyskytu obezity mezi NC a NwoC.
Material a metoda: Byla zpracovéna a porovnana data 82 dospélych nemocnych s NC a 29 dospélych nemocnych s NwoC, kteff byli
vysetieni v€etné nocni polysomnografie a testu mnohocetné latence usnuti. Vysledky byly srovndny se skupinou vékové a pohlavné
sparovanych zdravych lidi.

Vysledky: BMI u NC (29,1 £ SD 5,8) byl signifikantné vy3si nez BMI u NwoC (25,4 + 4,4) nebo u kontrol (25,8 + 3,9) (p < 0,001,
F=17,4, df = 323). Nebyl nalezen rozdil v BMI nemocnych s NwoC a kontrol. Podil nemocnych obéznich (BMI > 30) byl u NC (39,0 %)
signifikantné vyssi nez u NwoC (13,8 %) a nez v kontrolni skupiné (13,0 %). Byla nalezena negativni korelace BMI a prlimérné latence
usnuti pfi MSLT u obou pacientskych skupin dohromady (p = 0,009) a také ve skupiné nemocnych s NC (p = 0,046).

Zavér: NwoC nema na rozdil od NC vyssi BMI ani vyssi vyskyt obezity nez béznd populace.
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L28 KLINICKA NEUROFYZIOLOGIE ZRAKU A EVOKOVANYCH POTENCIALU

L28-1 Prehled stavajici metodiky a diagnostickych moznosti zrakovych evokovanych potencialt

Kuba M, Kremlacek J, Kubova Z, Szanyi J, Langrova J, Vit F
Elektrofyziologicka laborator, Ustav patologické fyziologie, LF UK v Hradci Kralové

V Uvodni pfednasce tematického bloku ,Klinicka elektrofyziologie zraku” se pokusime shrnout stavajici stav, ale také upozornit na
nové, dosud standardné nevyuzivané moznosti vyuziti zrakovych evokovanych potencialt (VEP). S ¢aste¢nym prekryvem navazeme
na kurz ,Zaklady VEP" realizovany v rdmci 57. spole¢ného sjezdu ceské a slovenské spole¢nosti pro klinickou neurofyziologii. Na
konkrétnich pfipadech bude demonstrovana vyhodnost Sirsiho vysetfeni VEP (tak jak je provadéno v nasi laboratofi) ve srovnani s dosud
praktikovanym standardnim postupem (podle doporuceni International Federation for Clinical Neurophysiology). Domnivame se, Ze
pro plné vyuziti diagnostickych moznosti VEP jsou ddlezité mj. nasledujici zasady: vicekanalové snimani VEP (kromé Oz alespori O,,
0,, Pz); pfi ,pattern-reversal” VEP pouziti vice prostorovych frekvenci struktury (napf. 40’, 20" a 10" — podle aktuélniho vizu); vyuzit
stimulace pohybem struktury v zorném poli (, motion-onset” VEP) pro aktivaci a selektivni ovéreni funkce (postizeni) magnocelularniho
systému/dorzalniho proudu zrakové drahy; opakovana vysetfeni VEP k posouzeni dynamiky patologického procesu, resp. Uspésnosti
aplikované terapie. Nage laboratof (jediny zastupce CR v International Society for Clinical Electrophysiology of Vision) nabizi staze na
nasem pracovisti i implementaci ndmi vyvijenych metod na diagnostickych elektrofyziologickych pracovistich.

Podporovéno MSMT (VZ 0021620816,).

L28-2 Zrakové funkce u spinocerebelarni ataxie typu 2 — elektrofyziologicka studie

Kremlacek J'2, Vali§ M?, Masopust J3, Urban A3, Zumrova A% Taldb R?, Kuba M', Kubova Z', Langrova J!
'Ustav patologické fyziologie, LF UK v Hradci Krélové

2Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

3Psychiatricka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

“Neurogenetické centrum, 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Studie zkoumajici zrakové postizeni u pacientd se spinocerebelarni ataxii typu 2 (SCA2) prostrednictvim zrakovych evokovanych
potencialt (VEP) pfinasely kontroverzni vysledky. V predstavené studii prinasime informaci o zrakovém vnimani u 10 pacientl s geneticky
potvrzenym onemocnénim SCA2. Vedle reverzacni stimulace jsme také pouzili pohybujicich se podnétd pro vybaveni VEP a zaznamenali
jsme také kognitivni a pfedpozornostni odpovédi (ERP) vyvolané vizualnim , mismatch negativity” stimulacnim schématem. U 3esti
pacientd jsme nalezli postizeni zrakovych/kognitivnich reakci. Latence dominantnich VEP/ERP vrcholl byly delsi, nez hodnoty ve vékové
odpovidajici normalni populaci. Amplitudy tuto patologii nevykazovaly. Mezi pouZitymi metodami dosahovaly VEP vyvolané pohybem
nejvyssi citlivost a velmi Uzce korelovaly s trvanim onemocnéni (Spearman r = 0,82-0,90; p < 0,001) a klinickym stavem pacientd
podle ,Brief Ataxia Rating Scale” (r = 0,71-0,80; p < 0,022). Zadna z méfenych latenci v3ak nevykazovala korelaci k opakovani triplet
CAG genu kéduijiciho ataxin-2. U tfech pacientl jsme nezjistili zddnou patologii a jeden pacient mél mirné prodlouZeni pouze jediné
reakce. U pacientl s geneticky potvrzenym onemocnénim SCA2 jsme nalezli poskozeni vizualnich a kognitivnich funkci v zavislosti na
délce onemocnéni a klinickém stavu pacientd, avsak bez vztahu ke zkoumané genetické mutaci. Reakce na stimulaci pohybujicim se
podnétem vykazuijici silnou korelaci k tizi onemocnéni pfedstavuji vhodného kandidata pro sledovani klinického stavu pacienta, spiSe
nez nastroj pro ¢asnou diagnostiku SCA2.

L28-3 Zrakové evokované potencidly v prabéhu lécby

Szanyi J, Kubova Z, Kremlacek J, Langrova J, Vit F, Kuba M, Szanyi J, Plisek S
Ustav patologické fyziologie, LF UK v Hradci Kralové

Nasim cilem bylo prispét k objasnéni funk¢nich mozkovych zmén v priibéhu 1écby pacientd trpicich neuroboreliézou, u nichZ jsme na
zacatku onemocnéni zjistili patologicky nélez zrakovych evokovanych potencial (VEP). Pomoci VEP jsme testovali funkci parvocelularniho
systému/ventralniho proudu a magnocelularniho systému/dorzélniho proudu u 30 pacientl (24 Zzen a 6 muzU s pramérnym vékem
46 + 12 let, vrozmezi 14-72 let). V pribéhu 1-8 let jsme jednotlivé pacienty vysetfili 2-6krat. V 6 pfipadech byl zjistén zanét zrakového
nervu — Lymska neuritida. Upravu VEP k normé jsme u pacient( s neuritidou zaznamenali ve 3 pfipadech, u zbyvajicich 3 pacient(
nedoslo k Upravé VEP béhem doby sledovani. Z 24 pacientd trpicich neuroboreliézou bez neuritidy mélo 14 pacient( postizen pouze
magnoceluldrni systém/dorzalni proud a 10 pacientl vykazalo postizeni obou systémd. Béhem doby sledovani se latence VEP upravily
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k normé u 12 pacientd, zatimco zbyvajicich 12 pripadd mélo bud trvale patologické VEP (n = 9), nebo postupné zhorsovani nélezu
(n=2) avjednom pfipadé rekurentni patologii. Vsichni pacienti podstoupili intravendzni antibiotickou lé¢bu trvajici 21 dnt (ceftriaxon
nebo penicilin G), 10 pacientd 1krat a 20 pacientl 2-5krat. Uprava latenci VEP byla ¢astéji pozorovéna az po opakovanych 1é¢bach
ATB. Pacienti s Lymskou neuritidou méli prevazné postiZzeni reakci na strukturu, zatimco pacienti bez neuritidy vykazovali zejména
prodlouzené latence pi stimulaci pohybem. Uprava funkce zrakové drahy béhem Ié¢by neuroborelidzy byla pozorovana u poloviny
z 30 sledovanych pacientd.

Podporovéno MSMT CR (VZ 0021620816).

L28-4 Nejednoznacny efekt memantinu u Alzheimerovy choroby - objektivni hodnoceni pomoci
zrakovych evokovanych potencialt

Kubova Z', Kremlacek J', Valis M?, Szanyi J', Langrova J', Vit F', Kuba M’
LF UK v Hradci Kralové:

'Ustav patologické fyziologie

’Neurologicka klinika FN

Zrakové evokované potencidly (VEP) pfi stimulaci ,pattern-reversal” a ,motion-onset” a zrakové vyvolané kognitivni evokované
potencidly (ERP) byly testovény u 17 pacientd s mirnou az stfedné zavaznou Alzheimerovou chorobou s cilem objektivniho ovéreni
efektu memantinu (nekompetitivni antagonista NMDA kandald). Pacienti byli vysetfeni pfed zahdjenim Iécby, po 3 a 6 mésicich od
zacatku terapie. Kromé elektrofyziologickych metod bylo vZdy provedeno i psychologické vy3etfeni pomoci testu ADAS cog. Ani ADAS
cog test, ani zadny z elektrofyziologickych testd neprokazaly signifikantni zlepseni v nasi skupiné pacientt. Vysledky psychologického
a elektrofyziologického vysetfeni spolu viak nekorelovaly. Zatimco zlepseni skore ADAS cog testu (pokles skére o 4 a vic bodd) bylo
nalezeno jen u 29 % pacientd, zlepsenf latenci kognitivnich potenciall (zkraceni latence P300 o alespon 20 ms) bylo pozorovéno
u 42 % pacientl. Terapie Memantinem ale u 52 % pacientl negativné ovlivnila zrakové vnimani pohybu (prodlouZeni latence N2
vrcholu nejméné o 10 ms) po prvnich 3 mésicich Iécby, které se upravilo k plvodnim hodnotdm béhem nasledujicich 3 mésicl. Nase
studie nepotvrdila dosud predpokladany pozitivni efekt memantinu u Alzheimerovy choroby.

Podporovano MSMT CR (VZ 0021620816).

L28-5 Vliv véku a pohlavi na elektrofyziologické parametry mozku

Langrova J, Kremlacek J, Kuba M, Kubova Z, Szanyi J, Vit F
Ustav patologické fyziologie, LF UK v Hradci Kralové

Pro zvyseni citlivosti nékterych elektrofyziologickych metod jsme hodnotili vliv véku a pohlavi na zrakové evokované/kognitivni potencialy
(VEP/ERP) a na vykonovou spektralni hustotu klidového elektroencefalogramu (EEG). U 70 zdravych dobrovolnikd (6-60 let) jsme
zkoumali vliv véku, pro porovnani pohlavnich rozdild jsme vy3etfili 42 osob (20-29 let). K ziskani VEP bylo pouZito reverzace struktury,
transla¢niho a radidlniho pohybu. ERP jsme zaznamenali jako reakci na vzacny podnét v ndhodné sérii dvou typl podnétl. Pfi zavienych
ocich bylo registrovano 64 sekundové EEG. Se stoupajicim vékem jsme pozorovali redukci amplitud (r = =0,60; p < 0,001) a mirny
vzestup latenci vrcholu P100 u VEP vyvolanych reverzaci struktury. V odpoveédi na pohybovou stimulaci vykazoval vrchol N160 zkracovani
do 18 let véku a poté postupné prodluzovani. Nejvyznamnéjsi zavislost byla zjisténa pro radialni pohyb (6-18 let: r =-0,85, p < 0,001;
19-60 let: r = 0,66; p < 0,001) a pro ERP, kdy se s kazdym rokem véku prodluzuje latence viny P300 o témér 2 ms. Vliv pohlavi se
projevil kratsimi latencemi viny P100 u Zen (p < 0,012) u reverzac¢ni stimulace s velikosti struktury 40°. Vyznamné rozdily byly nalezeny
i ve frekvencnim spektru EEG ve smyslu vétsiho relativniho zastoupenf alfa aktivity u Zen (p < 0,023) a vy3siho zastoupeni théta aktivity
u muzd (p < 0,004). Z nasich vysledkd vyplyva, Ze ve vékovém rozmezi 6-60 let prochazi VEP vyvolané reverzaci struktury odlisnym
procesem zrani a starnuti nez VEP vyvolané pohybem struktury. | kdyZ nalezené pohlavni rozdily ve frekvencnim spektru EEG odpovidaji
obecnym predpoklad@im o primérné vyssi Grovni relaxace u Zen, je tfeba je ovérit v Sirsim méritku.

Podporovéno MSMT CR (VZ 0021620816,).
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L28-6 Vyznam a limitace somatosenzitivnich evokovanych potenciali v intenzivni péci — nase
zkusenosti u pacientll v kématu

Bednar M', Talab R', Valis M", Dostal P?

LF UK a FN Hradec Kralové:

"Neurologicka klinika

?Klinika anestezie, resuscitace a intenzivni mediciny (KARIM)

Uvod: Oboustranna nevybavnost kortikalni komponenty N20 somatosenzitivnich evokovanych potencilti (SEP) pfi stimulaci n. medianus
u pacientl v kdmatu s posthypoxickou encefalopatii znamend méné nez 1% 3Sanci ndvratu védomi (Robinson, 2003) a je kofaktorem
volby intenzivni péce a progndzy.

Cil: Uskali vy3etfeni a interpretace vysledk( SEP u pacientd v komatu v podminkach intenzivni péce a jejich vyznam pro prognézu.
Metodika: Retrospektivni analyza nélezd vysetieni SEP pfi stimulaci n. medianus v korelaci s klinickymi daty (stuperi poruchy védomi dle
GCS, Glasgow Coma Scale, doba preziti) pacientd po kardio-pulmo-cerebralini resuscitaci (KPCR) pro kardialni zastavu, hospitalizovanych
na KARIM v obdobi duben 2006 az dnor 2010.

Soubor a vysledky: Ze souboru 24 pacientt v 9 (37,5 %) pfipadech soucasné s absenci komponenty N20 byla nevybavna odpovéd
SEP z ostatnich etadzi v dusledku limitaci vy3etfeni. Vlastni analyza se proto tykala 15 pacientl (7 muzl, 8 Zen, ve véku 22-92 let,
medidn = 55 let, se vstupnim GCS = 3, ¢asovy interval SEP od KPCR byl 2-19 dnt, medidn = 8 dnd). Ve skupiné pacientd s oboustrannou
nevybavnosti N20 (n = 10) doslo u 3 pacientt ke zlepseni GCS (na 6, 7 a 9 bod), celkem 10 pacientll zemfelo (medidn preziti = 7 dnd
v intervalu 5-173 dn0). Ve skupiné pacientl s oboustrannou vybavnosti N20 (n = 4) u 3 pacientl doslo ke zlep3eni GCS (na 6,
6 a 8 bodu), ale 3 zemfeli v intervalu 23 az 66 dnd, u 1 pacienta doslo ke zlepseni GCS na 15 bodd (po 5 mésicich). U pacienta
s vybavnosti N20 pouze nad jednou hemisférou doslo ke zlepseni GCS na 9 bodd a k umrti po 28 dnech.

Zaveér: Nase vysledky ve shodé s literarnimi Udaji signalizuji jako negativni prognosticky ukazatel u pacient v kématu oboustrannou
nevybavnost kortikalni komponenty N20 SEP pfi stimulaci n. medianus. Limitujicim faktorem prognostického vystupu SEP v intenzivni
péci je soucasné vysoky podil nehodnotitelnych nalezd.
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L29 NEURO-OTOLOGIE

L29-1 Soucasné moznosti lécby zavrati

Jerabek J
Neuro-otologické centrum 1. a 2. LF UK, Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

V patofyziologii a 1é¢bé zavrati se v posledni dobé objevila fada méné znamych klinickych syndromd, souvisejicich s postizenim specifickych
oblasti CNS. K novéjsim lé¢ebnym postuplm patfi lécba vestibularni neuronitidy kortikoidy, pouZiti antiepileptik (karbamazerpinu
a gabapentinu) u vestibuldrni paroxysmie ¢i myokimie horniho Sikmého svalu a pouZziti gabapentinu ¢i memantinu pro lé¢bu ziskaného
pednularniho nystagmu, ktery nejcastéji doprovazi demyelinizacni onemocnéni. DUleZité je i pfimé ovlivnéni gabaergnich synapsf
vestibularnich jader baklofenem a jeho pfiznivy vliv na periodicky alternujici nystagmus. Dalsim klinicky ddlezitym poznatkem je
prokdzana ucinnost a indikovanost vyssich dévek betahistinu (3 x 24 mg i podstatné vyssi). Farmakoterapie nenf indikovana u pacientt
s prokazanym benignim paroxysmalnim polohovym vertigem a zasadni misto v |écbé zavrativych potiZzi ma rehabilitace a rezimova

nez klid. Mezi moderni metody patfi pouZiti biologické zpétné vazby.

L29-2 Moderni metody vysetieni funkce rovnovazného systému

Cerny R
Neuro-otologické centrum 1. a 2. LF UK, Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Zlatym standardem funkéniho vysetfeni vestibularniho aparatu stéle zlstava klasickd kaloricka zkouska v modifikaci dle Hallpikea.
Tématem prezentace jsou nové metodiky vysetfovani vestibuldrni funkce vyvijené v poslednim desetileti. Pfedndska bude zahrnovat
principy vysetfeni vestibuldrnich myogennich evokovanych potencidlt (VEMP) v modifikaci cervikalni a okuldrni VEMP, ddle srovnani
klinického hodnoceni a videookulografické registrace head impulse testu a vibra¢ni vysetfeni vestibulo-okuldrniho reflexu.

L29-3 Rehabilitace se zpétnou vazbou zlepsuje pooperacni pribéh u pacientd s vestibularnim
schwannomem

Cakrt O'2, Chovanec M3, Funda T2, Zvéfina E3, Jefabek J2*
'Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2Fakulta biomedicinského inzenyrstvi CVUT v Praze

3Klinika ORL a chirurgie hlavy a krku 1. LF UK a FN v Motole, Praha
“Neurologicka klinika dospélych 2. LF UK LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Resekce vestibularniho schwannomu (VS) predstavuje opera¢ni vykon, béhem kterého dochazi k porudeni vestibularni porce
n. VIII. Pacienti v akutnim poopera¢nim obdobi vykazuji poruchu stability stoje a chlize. Trénink stability s vizuaIni zpétnou vazbou mdze
vestibulospinalni kompenzaci urychlit.

Cil: Cilem prace bylo zjistit, zda je rozdil v rychlosti kompenzace stability stoje mezi pacienty, ktefi absolvuji intenzivni pooperacni
program s vyuzitim zpétné vazby, a pacienty, ktefi rehabilituji bez zpétné vazby.

Metody a material: Do studie jsme zaradili 17 pacientl po retrosigmoidalni resekci VS. Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin — zpétna
vazba (9 pacientl, vék 37 £ 10, velikost tumoru 24 £ 5 mm) bez zpétné vazby (8 pacientd, vék 44 + 12, velikost tumoru 27 + 6 mm).
Pacienti absolvovali intenzivni rehabilitacni program v obdobi mezi 5.—14. poopera¢nim dnem. Sledovali jsme kompenzaci posturalni
stability prostrednictvim posturografického vysetieni stoje ve Ctyfech situacich. Stoj oteviené/zaviené oci, stoj molitan oteviené/zaviené
oci. Vysetreni bylo provedeno predoperacné, 5. a 15. pooperacni den.

Vysledky: Pacienti, ktefi rehabilituji se zpétnou vazbou, vykazuji po 10dennim cvicenf lepsi parametry proti pacientdim rahabilitovanym
bez zpétné vazby. Statisticky vyznamny rozdil jsme nalezli v parametrech délky trajektorie COP (p = 0,015), plochy trajektorie COP
(p=0,011).

Zavér: Rehabilitace s vyuZitim zpétné vazby urychluje vestibulospinalni kompenzaci v akutnim poopera¢nim stadiu resekce VS.
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L29-4 Biofeedback v 1é¢bé zavrativych stavi

Jetabek J, Cakrt O
Neuro-otologické centrum 1. a 2. LF UK, Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Biofeedback je uzndvanou metodou v rehabilitaci zavrativych stavd. Vyrazné zlepsuje zejména funkci vestibulo-spinalnich mechanizm.
Mezi zakladni metodiky patfi: 1. biofeedback s vyuzitim stabilometrickych metod; 2. biofeedback s vyuZitim elektrotaktilni stimulace
jazyka; 3. biofeedback pomoci systému virtuaini reality. Pfedkladané prace potvrzuji pozitivni efekt biofeedbacku u pacientt po operaci
vestibularniho schwanomu. Resekce vestibularniho schwannomu (VS) pfedstavuje opera¢ni vykon, béhem kterého dochézi k poruseni
vestibularni porce n. VIII. Pacienti v akutnim poopera¢nim obdobi vykazuji poruchu stability stoje a chdze. Trénink stability s vizualni
zpétnou vazbou mdzZe vestibulospinaini kompenzaci urychlit. Zpétna vazba elektrotaktilni stimulaci jazyka predstavuje novy pfistup
v rehabilitaci pacientd s poruchami rovnovahy. Zpétnou vazbu umozfiuje akcelerometr s drobnymi stimula¢nimi elektrodami, které ma
pacient umisténé na jazyku. Informace z akcelerometru pfistroj prevadi na elektrické impulzy, které pacient vnima na jazyku. Poloha
elektrického impulzu koresponduje s polohou hlavy.

L29-5 Ovlivnéni mozeckové ataxie pomoci elektrotaktilni stimulace jazyka

Svojitkova T, Cakrt O Gitschinska E', Vyhnalek M?, Jefabek J23
'Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2Fakulta biomedicinckého inZenyrstvi CVUT v Praze

3Neurologicka klinika dospélych 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Zpétna vazba elektrotaktilni stimulaci jazyka pfedstavuje novy pfistup v rehabilitaci pacientd s poruchami rovnovahy. Zpétnou
vazbu umoziuje akcelerometr s drobnymi stimula¢nimi elektrodami, které ma pacient umisténé na jazyku. Informace z akcelerometru
pristroj prevadi na elektrické impulzy, které pacient vnima na jazyku. Poloha elektrického impulzu koresponduje s polohou hlavy.
Cil: Zjistit, zda trénink pomoci zpétné vazby pozitivné ovliviiuje stabilitu u pacientd s mozeckovou ataxii a zda pretrvava efekt terapie
i po jejim skonceni.

Material a metody: Metodiku jsme uplatnili u 3 pacientti s mozeckovou lézi verifikovanou klinickym vysetfenim, MR a posturografii.
Pacienti absolvovali 14denni intenzivni rehabilitaci s vyuzitim zpétné vazby. Terapie byla provadéna 2krat denné. Naplni byl trénink stability
stoje, pfi kterém pacient udrzuje stabilitu pomoci elektrotaktilniho signalu. Pro zhodnoceni efektu terapie jsme vyuzili posturografického
vySetfeni a BESTestu. Vysetfeni bylo provedeno pred zacatkem terapie, na konci a mésic po ukonceni rehabilitace.

Vysledky: Parametry posturografického vysetfeni po rehabilitaci potvrzuji zlepseni v testu stoje. U vsech pacientl se zkratila délka
trajektorie stabilogramu (mm). Po mésici se délka trajektorie prodlouZila nad hodnoty pred terapii. Pacient 1 z 2 601 na 2 390, po
mésici 2 887; pacient 2 z 4 825 na 3 567, po mésici 5 949; pacient 3z 5 128 na 2 442, po mésici 7 415. Vysledky BESTestu potvrdily
zlepseni 0 5,5 % u pacienta 1; 0 2,8 % u pacienta 2 a 10,2 % u pacienta 3. Po mésici se skére nezménila.

Zaveér: Vysledky ukazuji, Ze intenzivni terapie zlepsuje stabilitu bezprostfedné po rehabilitaci, ale po 1 mésici pozitivni efekt terapie
nepfetrvava.

L29-6 Vnimani subjektivni vertikaly u pacienti s idiopatickou skoliézou

Cakrt O, Viktorinova L', Slaby K', Kolaf P, Jefabek J2
2. LF UK a FN v Motole, Praha:

'Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi

2Neurologicka klinika dospélych

Uvod: Idiopaticka skoliéza (IS) patii mezi nej¢astéjsi strukturalni deformitu patefe. Obecné IS charakterizujeme jako trojdimenzionalni
deformitu pétefe s posunem obratlt v roviné frontdlni, sagitalni a transverzalni. Etiologie IS neni doposud zcela zndma. Dle studif
provedenych v minulosti (Wiener-Vacher a Mazda, 1998) muze byt za pficinou vzniku IS asymetrickd funkce otolitovych struktur
vestibuldrnich labyrintd. Jednou z moznosti, jak testovat funkci otolitového systému, je vySetieni subjektivni vizudlni vertikaly (SVV).
Odhalenf skutecné pficiny vzniku IS by mohlo vést k ¢asnéjsSimu zahdjeni |é¢by a moznému zabranéni progrese IS.

Cil: Zjistit, zda existuje rozdil ve vnimani SVV mezi zdravymi jedinci a pacienty IS.

Materidl a metody: Vysetfili jsme 23 pacientt s IS (18 divek a 5 chlapcd, vék 14,5 + 2,5), Cobbuv Uhel 21,4° + 8,8°. Kontrolni
skupinu tvofilo 23 zdravych jedinct (18 divek a 5 chlapcd, vék 14,0 + 2,9 let). K vySetieni SVV jsme pouzili ,The Bucket Method”
(Zwergal et al, 2009).

Vysledky: Mezi vysetfenymi skupinami jsme nalezli statisticky vyznamny rozdil (p < 0,001), SVV kontrolni skupina (medidn 0,1°;
IQR 0,0-0,5°), skupina pacientt (median 1,3°; IQR 0,7-1,9°).
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Zavér: Z nami ziskanych vysledkd je patrné, Ze existuje statisticky vyznamny rozdil ve vnimani SVV u zdravych jedinct a pacientt s IS.
Vysledky podporuji hypotézu o asymetrické funkci otolitovych struktur, kterd mtze mit vliv na vznik skoliotického zakfivent.

L29-7 Posturdlne odpovede na galvanicku vestibuldrnu stimulaciu pri zaklone hlavy

Kucharik M, Saling M
Il. Neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

U pacientov s periférnym vestibularnym syndrémom sme pozorovali zlep3enie stability postoja pri zaklone hlavy. Predpoklada sa, Ze
pri zdklone hlavy je vestibularny apardt mimo svojich idedlnych pracovnych koordinatov a vzhladom k tomu sa jeho efekt na postoj
znizuje. V nasej praci sme testovali uvedent hypotézu porovnanim efektu galvanickej vestibularnej stimulécie (dalej len GVS) v postoji
s priamym drzanim hlavy a so zdklonom hlavy. Stabilita postoja bola snimana 50 sekund stabilografickou metddou v situaciach oci
otvorené a zatvorené, oci zatvorené so zaklonom hlavy bez GVS a ndsledne postoj s hlavou v priamom smere s GVS a postoj so
zaklonom hlavy s GVS. GVS (sinusoidna krivka, frekvencia 0,3 Hz; amplituda 0,6 mA) bola aplikovand monoaurikularne batériovym
prudovym stimulatorom. Vyhodnocovali sme velkost vychyliek v bo¢nom smere. Merania sa zucastnilo 8 oséb vo veku 20-41 rokov.
Postoj v situdcii oci otvorené a zatvorené bol u vietkych oséb v norme. Porovnanie amplitudy vychyliek v bo¢nom smere medzi GVS
s priamym drzanim hlavy a so zéklonom hlavy ukdzalo, Ze u 7 0s6b bola amplitida vychyliek nizsia oproti vychylkdm v postoji so
vzpriamenou hlavou. Len u jednej osoby sme zaznamenali opacny vysledok. Nase vysledky ukazuju, Ze pri zéklone hlavy dochadza
k zniZzeniu amplitudy evokovanych posturalnych vychyliek GVS oproti GVS s priamym drzanim hlavy. Uvedené pozorovanie nasvedcuje
pre znizenie podielu vestibuldrnej aferentacie na riadeni vzpriameného postoja v situacii so zdklonom hlavy. Uvedeny nélez podporuje
nase pozorovanie zlep3enia stability vzpriameného postoja pri zaklone hlavy u pacientov s periférnou vestibularnou léziou.
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L30 NEUROMUSKULARNI |

L30-1 Neuromuskularni poruchy u tyreopatie

Mazanec R
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Neuromuskuldrni poruchy u hypotyredzy udava priblizné 79 % a u hypertyredzy 67 % nemocnych. U hypotyreézy udava klinicky
vyznamnou svalovou slabost 38 % nemocnych. Myopatické pfiznaky postihuji obvykle symetricky proximaini svalové skupiny a jsou
lehkého stupné u 4/5 nemocnych. Dale byvaji kiece (40 %) a myoedém (30 %). Reflexy jsou nizké nebo chybi. CK je zvysend, nekoreluje
se svalovou slabosti a EMG svéd¢i pro myogenni [ézi. Progrese myopatie je pomald (mésice) a regrese byva pomala a pouze ¢aste¢nd i pfi
dobré hormonalni substituci. Asi 42 % nemocnych s hypotyredzou trpi axonalni senzitivni a motorickou neuropatii a 29 % syndromem
karpdlniho tunelu. U hypertyredzy nachazime pfi objektivnim vy3etfenf slabost proximalnich svalt az u 75 % nemocnych, byvaji myalgie
a rozviji se atrofie. Slabost koreluje s hladinou FT4 a nekoreluje s hladinou CK (byva normalni nebo dokonce snizend). Nejc¢astéjsi
formy postizeni kosternich svalG u hypertyredzy jsou: 1. tyreotoxickd myopatie; 2. tyreotoxickd periodickd paralyza; 3. endokrinni
orbitopatie (oftalmopatie) a 4. asociace s myasthenia gravis. Casto byva tremor (76 %) a hyperreflexie (38 %). Asi 20 % nemocnych
s hypertyredzou trpi senzitivni a motorickou neuropatii s pfevazné senzitivnimi pfiznaky. Hypertyre6za neni asociovana se syndromem
karpalniho tunelu. Neuromuskularni symptomy se vyviji rychle, ale po navozeni eutyroidniho stavu se stejné rychle upravuiji.

Podporeno MZOFNM2005/6506.

L30-2 Neuropatie a hepatitida C

Ambler Z', Hejda V?
LF UK a FN Plzeri:
'Neurologicka klinika

2l. interni klinika

V soucasné dobé je uznavano pét druht infekcnich hepatitid: A-E. Nékdy se mluvi i o hepatitidé G. Z neurologického hlediska je
nejvyznamnéjsi hepatitida C (HCV), kterd je prenosna predevsim krvi a méla az do r. 2006 vzestupnou incidenci (v r. 1995 3,1; 2005
jiz 10,8/100 000 obyvatel). HCV méa nenapadny zacatek, casta je anikterickd i asymptomaticka forma a akutni stadium se casto
nediagnostikuje. Pfechazi do chronicity az v 80 %. Zakladnim vysetfenim je prakaz protilatek anti-HCV metodou ELISA, v pozitivnim
pfipadé je nutné doplnit vySetfeni pfitomnosti virové nukleové kyseliny (HCV RNA) v séru metodou PCR. Extrahepatalni komplikace
HCV se vyskytuji az u 36 % nemocnych. Nejcastéjsi jsou periferni neuropatie (kryoglobulinemie s vaskulitidou nebo bez ni), méné c¢asto
i centralni komplikace (iktus nebo jiné projevy v dsledku vaskulitidy). Periferni neuropatie maze byt asociovéna primo s infekci HCV,
ale vétsinou jde o souvislost se smiSenou kryoglobulinemii. Vétsina smisenych kryoglobulinemii, oznacovanych jako esencialni, jsou
ve vztahu k HCV. Z dalSich projevl je ¢astd purpura — kozni vaskulitida, artralgie aZ artritidy, chronické teploty a Unava. Vyznamné je
spojeni smisené kryoglobulinemie (typ Il a lll) a HCV. Asi 50-80 % nemocnych se smisenou kryoglobulinemii ma znamky souc¢asné HCV.
Postizeni perifernich nervd u kryoglobulinemie byva v 50-70 %. Je prezentovdna kazuistika 45leté nemocné s progredujici axonalni
senzitivné-motorickou multifokdlni polyneuropatii na podkladé systémové vaskulitidy pfi chronické HCV a smiSené kryoglobulinemii.
PFi 1écbé pegylovanym interferonem a ribavirinem doslo sice k negativni sérové HCV RNA, ale polyneuropatie nadale progredovala.
K zastaveni progrese doslo az pfi Ié¢bé rituximabem.

L30-3 Senzitivni neuropatie a neuronopatie

Ehler E
Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

Podkladem senzitivnich neuropatif je postizeni senzitivnich nervll. Z patofyziologického hlediska se rozdéluji na axonalni, demyeliniza¢nf
¢i smisené formy. Mohou byt postizena vyhradné tenka vldkna (bolest, teplo, chlad), vyhradné silna vidkna (dotek, vibrace, polohocit)
¢i jsou postizena viechna vldkna. | kdyZ se vyskytuji 1éze jednotlivych senzitivnich nervl (mononeuropatie) a zfidka se objevuji
i proximalni symetrické formy, pfesto je nejcastéjsi distalni symetricka senzitivni polyneuropatie. PFicinou této symetrické distalni a na
délce vldken zavislé senzitivni polyneuropatie byva diabetes, toxické poskozeni (Iéky), deficit vitamind skupiny B, hereditarni formy,
ale také zanétlivé priciny (HIV) ¢i amyloiddza. Pri elektrofyziologickém vySetfeni se nachazi nizka senzitivni stimula¢ni odpoved' (¢asto
chybi) a pfi demyelinizacni 1ézi je sniZzena rychlost vedeni. Zmény jsou nejvice vyznaceny distdlné na dolnich koncetinach a pfi progresi
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polyneuropatie se Sifi proximalné. Senzitivni neuronopatie se vyznacuji primarnim postizenim senzitivniho neuronu ve spindlnich
gangliich (a senzitivnich gangliich mozkovych nervl). Patofyziologicky se jednd o metabolické poruchy (diabetes), toxickd poskozeni
(derivaty platiny), zanéty (Sjogrentv syndrom), paraneoplastické projevy (ca plic) ¢&i je pficina nezndma — idiopatické formy. V popredi
klinické i elektrofyziologické charakteristiky neuronopatie je nezavislost na délce senzitivnich vidken. Byva casty néhly zacatek s bolestmi,
rozvoj ataxie, prvé potize v obliceji ¢i na rukou, rozvoj asymetrickych a disperznich poruch ¢iti. Dochézi k atrofickym zménam zadnich
midnich provazcd (MR).

L30-4 Kortikosteroidy a svaly

Voharika S
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Vliv kortikoidd na pficné pruhované svaly popsal poprvé Harvey Cushing v roce 1932. PFi¢inou steroidni myopatie je abnormalni
produkce glukokortikoid& nebo mnohem castéji podavani kortikoidd z lé¢ebné indikace, tedy iatrogenni poskozeni. Mezi syntetickymi
latkami maiji vétsi potencidl k vzniku myopatie fluorované kortikoidy (triamcinolon, betametason, dexametason). Rozlisujeme dva
zakladni typy steroidni myopatie: chronickou a akutni formu. Chronicka steroidni myopatie se projevuje pozvolnym rozvojem kofenové
svalové slabosti dolnich i hornich koncetin. Nebyva postizeno obli¢ejové svalstvo, svérace, hladké svaly a myokard. Byvaji myalgie,
které mohou v klinickém obraze dominovat. Kritickou hranici pro rozvoj postizeni je davka kolem 40 mg prednizonu denné. Zeny
a mladsf osoby byvaji postizeny castéji. Rizikovym je také sedavy zpUsob Zivota, vice jsou postizeny méné aktivni svaly. Frekvence se
udava mezi 2-60 % lécenych. PostiZzeni se rozviji po tydnech az mésicich Iéceni, je zavislé na kumulativni ddvce. Myopatie nebyva
izolovanym priznakem hypekortikalizmu. Pfesny mechanizmus vzniku neni znam; spekuluje se o sniZzené syntéze svalovych proteind,
mitochondridlnich a elektrolytovych zménéch a poruchdach excitability sarkolemy. Histologicky se nachazi pfedevsim atrofie svalovych
vldken llb, nebyvaji vyjddieny zndmky nekroézy & regenerace. Elektromyograficky ndlez byvé chudy s necetnou spontanni aktivitou
a zmensenim teritoria MUP. Kreatinkinaza je zpravidla normalni, v moci nachazime pred rozvojem potiZi zvyseni exkrece kreatinu.
a privod bilkovin. Anabolika a androgeny, stejné jako suplementace minerdly a vitaminy nejsou Ucinné. Akutni steroidni myopatie
je malo castd; 5-7 dnl po lécbé zpravidla vysokymi davkami kortikoid vznika akutni generalizovana slabost s vysokou hodnotou
kreatinkindzy a myoglobinu. Histologicky se nachdzi znamky fokalni i difuzni nekrézy vsech typt vidken, predilekéné typu Il. Néktefi
autofi tuto jednotku neuznavaji a zahrnuiji ji do Sirsiho komplexu neuromyopatie kriticky nemocnych.

Prace byla podporena VZ MSMO0021622404.

L30-5 Nutrice a nervovy systém

Kadanka Z
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Nutri¢ni nedostatecnost je zfidka pficinou polyneuropatie ¢i jinych poruch NS ve vyspélych zemich. Pokud se vyskytuje, tak obvykle
u alkoholikl a u $patné Zivenych osob (psychopatie, vyssi vék, nemoci GIT, extrémni diety). Paradoxem v téchto zemich je skutecnost, ze
k porucham z nedostatku z vyzivy dochazi u lidi, ktefi plvodné trpi nadvyzivou. Tu si lé¢ raznymi postupy, které maji vyZivu snizit. Mezi
né patfi fada bariatrickych chirurgickych zakrokd, jejichz cilem je snizit mnoZzstvi kalorii prijatych do téla. S tim soucasné dojde nékdy
k nepredvidatelné nerovnovaze ¢i nedostatku prijmu Zivin nutnych k normaini funkci nervového systému. Pocet bariatrickych zakrokd
ve svété rychle vzrlsta, i kdyZ pomaleji nez nartisté obezita. Castou jejich komplikaci byvaji polyneuropatie, plexopatie, radikulopatie
i myelopate, encefalopatie a optickd neuropatie, které vznikaji jak casné, tak i nékolik let ¢i desitek let po zékroku. Etiologie téchto
poruch zUstava nejasnd, nejvice je obvifiovan nedostatek vitamin( (tiamin, E, B12), poruchy glykemie a nedostatek médi, fada faktort
vsak zUstdva skrytych a suplementace predpokladanych chybéjicich slozek priibéh nékdy neovlivni. Mohla by se rovnéz podilet zménéna
imunita a zanét. Jako rizikové faktory vniku nervovych komplikaci se uvadéji celkova ztrata télesné hmotnosti, potize z GIT, pokles
albuminu a transferinu, a rehospitalizace pro komplikace zakroku. Jako preventivni i lécebné opatieni se doporucuji u nemocnych po
bariatrickém zakroku pfedevsim pravidelné navstévy nutri¢niho centra.
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L31 NEUROMUSKULARNI I

L31-1 Gluténova senzitivita a neuromuskularne ochorenia

Spalek P

Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava-RuZinov

Uvod: Gluténova senzitivita (GS) je charakterizované abnormnou imunologickou reaktibilitou na ingesciu gluténu u geneticky
vnimavych jedincov. Ide o SirSie systémové ochorenie, ktoré moze postihovat rozne organy, vcitane nervového systému a svalov.
Pojem GS zahriiuje rozne extraintestinalne klinické prejavy viazané na glutén, a to dokonca aj u pacientov bez enteropatie (celiakie)
s Uplne normalnou intestinalnou sliznicou. Z neurologickych manifestacii sa najcastejsie vyskytuje cerebelarna ataxia. Cielom prace je
poukdzat na spektrum neuromuskularnych pordch pri GS a na skuisenosti s ich diagnostikou a lie¢bou. Periférna neuropatia pri GS
je definovana ako sporadicka idiopatickd neuropatia pri sérologickom dékaze GS a pri absencii inej alternativnej etiolégie. Myopatia
a polymyozitida su myogénnymi prejavmi GS. Myasténia gravis — jej vyskyt pri GS je raritny a vztah medzi nimi nejasny.
Patogenéza: Pri vzniku neurologickych prejavov GS sa uplatiuju antigliadinové a antitransglutaminazové protilatky so skrizenou
protilatkovou reaktivitou. Napr. skrizena protilatkova aktivita medzi neuronalnym proteinom synapsin | a gluténovymi proteinmi vedie
k gluténovej polyneuropatii.

Diagnostika: Pacienti s GS maju IgA a IgG protilatky proti gliadinu a proti transglutaminazam (obvykle anti-TG2 protilatky). Diagnosticky
je vyznamny aj zretelny Ustup neurologickych priznakov pri prisnej bezgluténovej diéte.

Liec¢ba: Rozhodujuca je striktna bezgluténova diéta, u polymyozididy je indikovana aj imunosupresivna liecba. Pre priaznivi prognézu
neurologickych a neuromuskuldrnych portch je rozhodujlca vc¢asna diagnostika GS s naslednou striktnou bezgluténovou diétou. Pri
dlhotrvajucich neurologickych priznakoch (> 1 rok) klinické zlepsenie nemusi byt zjavné v dosledku ireverzibilnych zmien v nervovych
alebo svalovych bunkach.

L31-2 Nové potenciondlni markery v diagnostice neuropatie tenkych vlaken - kazuistika

Bursova S, Vi¢kova E', Hnoj¢ikova M', Dubovy P3, Klusakova I3, Bélobradkova J?, Bednafik J'
LF MU, Brno:

'Neurologicka klinika FN Brno

2Interni gastroenterologicka klinika FN Brno

*Anatomicky Ustav

Uvod: Patofyziologie periferni diabetické neuropatické bolesti je komplexni a neni dosud pIné objasnéna. Postizeni tenkych
senzitivnich vldken je pravdépodobné podminkou jejiho rozvoje. Jeji prikaz je mozny pomoci kvantitativniho testovani termického
prahu a zhodnocenim intraepidermalni hustoty nervovych vldken v koZni biopsii, které jsou vsak indikdtorem ztraty C vldken.
V patofyziologii periferni neuropatické bolesti vsak muze hrat roli i ¢astecnd regenerace nervovych vidken, jejimz indikatorem muze byt
~growth-associated protein 43" (GAP43) a pfitomnost nékterych neuroproteint, napf. substance P.

Kazuistika: Prezentujeme pfipad 43leté Zeny, kterd byla poprvé neurologicky vySetiena pro pélivé bolesti a parestezie akralné na dolnich
koncetindch. Anamnesticky byl zjistén diabetes mellitus 2. typu trvajici 3 roky a arteridIni hypertenze. V objektivnim neurologickém
ndlezu byla jako jedind abnormita zjisténa hyperalgezie v ponozkovité distribuci. Bylo provedeno elektromyografické vysetreni
a kondukéni studie s normalnim ndlezem. PFi kvantitativnim testovani termického citi byla zjisténa porucha diskriminace tepelnych
podnétl jako jedind abnormita. Intraepidermalni hustota nervovych vlidken v kozni biopsii hodnocena pomoci , protein gene product
9.5” byla v normé. Témér vsechna intraepidermalni vidkna byla imunoreaktivni také na GAP43. Dermalné byla zachycena cetnd vidkna
vykazujici imunoreakci na substanci P.

Zavér: Hodnoceni intraepidermalni hustoty nervovych vidken je pouzivano jako diagnosticky parametr pfitomnosti neuropatie tenkych
vldken, ktery odrazi ztratu tenkych vldken, ale pfilis nekoreluje s vyskytem neuropatické bolesti. Dalsi potenciondlni markery jako GAP43
¢i substance P mohou pfinést nové informace.

L31-3 A-vina - klinicky vyznam a reprodukovatelnost

Vi¢kova E, Bednatik J, Bursova S
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: A-vina je castym elektrofyziologickym fenoménem. Jeji klinicky vyznam vsak dosud neni zcela jasny a neexistuje shoda, zda je
jeji vyskyt presvédcivou znamkou abnormity, nebo zda (a event. na kterych nervech) se vyskytuje i u zdravych jedinca.
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Soubor a metodika: Vyskyt A-vin byl hodnocen na 536 nervech HKK/DKK u 123 jedincd, vySetifenych v EMG laboratofi NK FN Brno
nejméné 2x s odstupem alespon 12 mésicl (primérny vék 52,7 + 9,7 let; odstup vysetfeni 46 + 23 mésict). Nalezy byly vyhodnoceny
v relaci s dalSimi parametry konduk¢nich studif a jehlové EMG a byly korelovany s klinickymi obtiZzemi, anamnestickymi daty a laboratornimi
a radiologickymi nalezy, dostupnymi z dokumentace.

Vysledky: Vyskyt A-vin byl zachycen u 13,5 % pacientt (8 % vy3etfenych nervl) na HKK a u 46 % pacientt (30 % nervid) na DKK.
U vSech pacientd s A-vinou na HKK ¢i na n. peroneus a u 88 % pacientd s A-vinou na n. tibialis byl vyskyt A-vin soucastf SirSich EMG
abnormit (polyneuropatie, radikulopatie...). U 12 % pacientl byl vyskyt A-viny na n. tibialis jedinou EMG abnormitou, u vétsiny z nich
viak byl prokazan néktery z rizikovych faktort polyneuropatii. A-vina se naopak nevyskytla u Zadného ze zdravych jedinct nebo v klinicky
nepostizené distribuci u pacientl s absenci rizikovych faktort polyneuropatii. Lokalizace A-vin, jejich ¢etnost a reprodukovatelnost
jejich vyskytu byla pfi opakovaném vysetfeni velmi variabilni a jejich vyskyt neovlivnil pfipadnou miru zmény jinych EMG parametr(.
Zavér: Vyskyt A-viny je témér vzdy znamkou postizeni daného nervu. Lokalizace A-viny na daném nervu v delsim ¢asovém horizontu,
stejné jako reprodukovatelnost jejiho vyskytu jsou dosti variabilni.

Podporeno VZ MSM0021622404 a grantem IGA MZ CR ¢.NS 9667-4.

L31-4 Kozni perioda utlumu a jeji vyuziti v klinické praxi

Stétkarova |
Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

Ve vyzkumu a v klinické praxi se v poslednich letech stéle vice pouziva jednoduchd elektrofyziologickd metoda — kozni perioda Utlumu (CSP).
Radi se k ochrannym midnim reflexdim, v jejiz genezi se uplatiiuji kromé midnich inhibi¢nich d&ja i kortikalni modula¢ni vlivy. CSP umoziuje
posoudit funkci tenkych A-delta vidken. Béhem volni kontrakce svalu dochazi po bolestivé stimulaci koZnich aferentnich vlaken na prstu
k prfechodnému snizeni az vymizeni EMG aktivity, ktera se snima z pfislusného svalu. V proximélnich svalech hornich i dolnich koncetin
ma CSP kratsi trvani. Délka trvani periody Utlumu je zavisla na intenzité stimulu, tj. s vyssi intenzitou bolestivého podnétu se prodluzuje.
Aferentni ¢ast reflexniho oblouku tvofi pomalu vedouci tenkd myelinizovand A-delta vldkna. V genezi se déle uplatni presynapticka
inhibice kortikospindlnich vlidken a misnich interneurond, inhibice motoneuronu Renshawovymi burnkami a postsynapticka inhibice
midniho motoneuronu. Metodu CSP Ize vyuzit k detekci poruch funkce nervového systému na periferni i centrdlni Urovni. V prehledu jsou
uvedeny nélezy CSP u perifernich neuropatif riizné etiologie a u Uzinovych syndrom (zejména komprese nervd v karpalnim a kubitalnim
kanalu), kdy bylo prokazano, Zze A-delta vlakna jsou rezistentni k chronické kompresi a ischemizaci, v porovnani s vulnerabilnéjsimi silnymi
myelinizovanymi vlakny. CSP Ize pouzit k urceni miSni dysfunkce v oblasti centromedularni, coz jinymi elektrofyziologickymi nelze prokazat.
Potvrzuji to abnormalni nalezy u syringomyelie, cervikaini myelopatie a dal3ich patologickych misnich procest. Porucha CSP byla zjisténa
i u daldich onemocnéni centrélniho nervového systému, napf. u Parkinsonovy nemoci a dystonie.

L31-5 Cervikalny manzetovy test v diagnostike tetanického syndrému

Kurca E', Turcanova-Koprusakova M1, Grofik M?, Kucera P2
'Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin
2l. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava-Ruzinov

Uvod: Tetanicky syndrom je charakterizovany stavom zvysenej drazdivosti centralneho a periférneho nervového systému. Standardnym
postupom pre urcenie diagndzy tetanického syndréomu alebo tetanického zéchvatu je cielend anamnéza, objektivne neurologické
vysetrenie a EMG vysetrenie ihlovou, resp. povrchovou elektrédou z m. interosseus dorsalis primus. Samotné EMG vy3etrenie je
pomerne zdlhavé (minimalne 20 min), aviak nevyhnutné k objektivizacii tazkosti pacienta.

Ciel prace: Najst vhodnu neinvazivnu a ¢asovo nendro¢ni metédu na potvrdenie syndrému zvysenej nervovo-svalovej drazdivosti.
Metodika: Kazdy pacient odoslany do neuromuskuldrnej ambulancie UNM za Ucelom realizdcie EMG vy3etrenia pre suspektny
tetanicky syndrém podstupil: a) cielend anamnézu so zameranim na subjektivne priznaky (dotaznik podla Bartouseka); b) objektivne
neurologické vySetrenie na odhalenie zndmok zvy3enej nervovo-svalovej drazdivosti; ¢) EMG vySetrenie povrchovou elektrédou z m.
interosseus dorsalis primus so zameranim na vyskyt multipletov pocas ischemickej (10 min), reperfuznej (5 min) a hyperventilacnej
fazy (3 min); d) meranie tolerancie tlaku manZety tonometra v krénej oblasti (v Torroch). Kontrolny subor tvorili zdravé osoby bez
subjektivnych prejavov tetanie.

Vysledky: Tolerancia tlaku manzety tonometra v krénej oblasti bola signifikantne nizSia u pacientov s klinickymi prejavmi tetanie
v porovnani so zdravymi kontrolami. V skupine pacientov v akUtnom stadiu bola tolerancia signifikantne nizSia ako u pacientov
v medzizadchvatovom obdobi.

Zaver: Na zaklade predbeznych vysledkov mozeme konstatovat, ze kr¢ny manzetovy test predstavuje jednoduchy a ¢asovo nenaroc¢ny
sposob objektivizacie zvysenej nervovo-svalovej drazdivosti.
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L31-6 Kde hledat nemocné s adultni formou Pompeho nemoci?

Vohanka S, Oslejskova H2, Rusnakova S, Lukacs Z3, Hlavata J*, Pouchla S°, Kuntova L®
'Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

’Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

3Metabolic Laboratory, Dept. of Pediatrics, University Medical Center, Hamburg

4Ustav dédicnych metabolickych poruch 1. LF UK a VFN v Praze

*Centrum molekuldrni biologie a genové terapie FN Brno

Pompeho nemoc (PN) je autozomdalné recesivni dédi¢né metabolické onemocnéni, jehoz pfic¢inou je defekt lysozomdlni kyselé alfa
glukosidazy (glykogendza typ 2) vedouci k hromadéni lysozomalniho glykogenu v burikach a tkanich s naslednou dysfunkci predevsim
ve svalové tkani srdce a kosternich svalech. V dospélém véku se PN projevuje svalovou slabosti kofenového svalstva nebo jinou svalovou
slabosti v¢etné dychaciho svalstva a intoleranci namahy. Pfedpoklada se, Ze fada pacientd neni diagnostikovana nebo je vedena pod
jinou diagndzou, a nemohou tak profitovat z nové zavedené substitu¢ni terapie. V Gvahu pfipadaji: pletencova svalova dystrofie,
facioskapulohumerdalni svalova dystrofie a skapuloperonedlni syndromy, Danonova nemoc, syndrom ztuhlé patefe, mitochondrialni
poruchy, polymyozitida ¢i jiné glykogendzy. Béhem roku 2008 a 2009 probéhla informacni kampari zamérena jak na Iékare (neurology),
tak pfimo na pacienty (asociace muskuldrnich dystrofik(). Pro rychlou diagnostiku byl do praxe zaveden jednoduchy test pomoci
tzv. suché kapky, ktery byl proveden u vice nez 200 probandd. Bylo nalezeno 5 pacientd (2 Zeny a 3 muzi) s adultni formou PN. Test
byl konfirmovan vysetfenim aktivity enzymu v leukocytech a diagnéza potvrzena molekuldrné genetickym vysetfenim. Ve 4 pfipadech
dominuje pletencova slabost dolnich koncetin, v jednom slabost trupového svalstva. Primérny vék vzniku potizi je 42 let (35-54). Doba
mezi manifestaci choroby a stanovenim diagndzy je 5 let (3—14). V3ichni pacienti maji abnormalni hodnotu CK. Vysledky potvrzuji, Ze
nemocné s adultni formou PN je tfeba hledat mezi nemocnymi s etiologicky nevyjasnénou pletencovou a trupovou svalovou slabosti
a nemocnymi s abnormalni hodnotou CK nejasného ptvodu.

Prace byla podporena VZ MSMO0021622404.
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L32 SEKCE NEUROTOXIKOLOGIE A PRUMYSLOVE NEUROLOGIE

L32-1 Toxické myopatie indukované liekmi

Spalek P, Martinka |
Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava-RuZinov

Uvod: S pribudajucim poc¢tom liekov, starnutim populacie a zvySujucou sa polypragmaziou dochadza k nérastu incidencie liekmi
indukovanych myopatii. Ciefom prace je poukazat na vlastné skisenosti s diagnostikou toxickych myopatif, upozornit na lieky
s potencidlnou myotoxicitou a na rizikové faktory ovplyviujuce vulnerabilitu svalu.

Material a vysledky: V rokoch 2006-2010 sme diagnostikovali liekovi myopatiu u 25 pacientov: 18x statiny a fibraty, 4x kortikoidy,
1x diuretika a etanol, 1x d-penicilamin, 1x kolchicin.

Diskusia: Myotoxické substancie spdsobuju myopatie: 1. priamym ucinkom na organely svalovych vidkien (mitochondrie, lyzozéomy,
myofibrildrne proteiny); 2. alterdciou svalovych antigénov a indukciou autoimunitnej reakcie; 3. poruchami elektrolytov a vyZivy so
sekundarnymi zmenami svalovych funkcii. Klinicky obraz liekmi indukovanych myopatif je pestry. Najlahsou formou je asymptomaticka
hyperCKémia, najcastejsie klinické prejavy si myalgie a svalova slabost, rhabdomyolyza sa vyskytuje zriedkavo. K rizikovym faktorom
patria liecba imunosupresivami, chemoterapeutikami, antivirotikami, etylizmus, renalne a hepatalne ochorenia, vy3si vek, polypragmazia
a vysoké davky lieciva. Myopatie indukované hypolipidemikami maju najcastejsi vyskyt.

Zaver: Diagndza liekove] myopatie je suspektna u pacientov bez preexistujiceho svalového ochorenia, u ktorych pocas podavania
farmék vznikne svalova slabost, Unava, myalgie, hyperCKémia a myoglobinuria. Poznanie myotoxickych liekov, rizikovych faktorov
a klinického obrazu farmakogénne indukovanych myopatii umoZziiuje v¢asnu diagnostiku, ¢o zniZuje riziko zavaznejsieho iatrogénneho
poskodenia svalu. Pri véasnom zachyte je progndza priaznivd, poskodenie je obvykle reverzibilné a postacuje vysadenie myotoxického
lieku. Pri dIhsie nepoznanej liekovej myopatii moze dojst k ireverzibilnym svalovym zmendm s trvalymi klinickymi nasledkami.

L32-2 Profesionalni poskozeni loketniho nervu v oblasti lokte

Nakladalova M', Ehler E2, Urban P3

'Klinika pracovniho lékarstvi LF UP a FN Olomouc

?Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.
3 Odbor hygieny prace a pracovniho lékarstvi, SZU Praha

Profesiondlni 1éze nervus ulnaris v oblasti lokte je druhou nejcastéjsi profesionalni mononeuropatii po syndromu karpalniho tunelu.
V Ceské republice ji Ize uznat jako nemoc z povolani, ktera vznika pfi praci, pfi které dochazi k pfenosu nadlimitnich vibraci nebo
k pretézovani hornich koncetin vcetné tlaku, tahu nebo torze. Byly zpracovény Udaje o poskozenich nervus ulnaris v oblasti lokte, které
byly uznény v nasi zemi jako nemoci z povolani za 14leté obdobi (1996-2009). Byl sledovan vék, pohlavi, délka expozice a profese
postizenych. Béhem sledovaného obdobi bylo profesiondlni onemocnéni uznédno u 329 osob (u 263 muzd a 66 zen). U 146 muzl a 6 zen
byly vyvolavajicim faktorem nadlimitni vibrace prenasené na horni koncetiny. U 117 muzd a 10 Zen bylo vyvolavajici pficinou dlouhodobé
nadmérné jednostranné pretéZovani. Priimérna doba této pracovni expozice inila u muzl 17,64 (SD 11,36) let, u zen 12,95 (SD 10,87).
Postizeni pracovali nejcastéji v profesich brusic a lestic skla (65), hornik (28), brusi¢ kovt (25), montazni délnik (17), zednik, kamenik (14),
svarec (13), lesni déInik (12), formit, jadrar (10). Pfi posuzovani profesionality spolupracuje pracovni Iékar s neurologem a hygienikem
prace. V praxi viak zatim chybi jednotnd metodika pro stanoveni stfedni tize postizeni pfi elektromyografickém vysetreni, pficemz
nejméné takové je podle platného seznamu nemoci z povolani vyzadovano. Sdéleni se zabyva stavem feseni této problematiky.

Prace fesend v ramci grantu IGA MZ CR NS 10324-3/2009.
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L32-3 Elektrodiagnostika lézi n. ulnaris, normativni hodnoty, standardizace postupu pro posudkové
ucely

Ridzon P', Ehler E?, Mazanec R3, Matulova H*, Latta J?
Neurologicka klinika:

'FTNsP, Praha, Klinika pracovniho lékarstvi VFN v Praze

2FZS UPa Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

32. LF UK a FN v Motole, Praha

ILF UK a FN Hradec Kralové

Typickym mistem postiZzeni loketniho nervu je oblast lokte, a to v sulcus n. ulnaris (a)nebo v kubitalnim tunelu. Méné casté je postizeni
v zapésti v Guyonové kandlu. Pricinou byva chronicka komprese — pretéZzovani bud pracovniho, nebo sportovniho ddvodu, nebo
trauma. K posouzeni rozsahu a stupné postiZzeni je nevyhnutné elektrofyziologické vysetfeni nervu a event. vysetfeni inervovanych
svalt jehlovou elektromyografii. Vzhledem k tomu, Ze normativni hodnoty vedeni v nervu vyrazné ovliviiuje poloha a zptsob vysetreni
(flexe-extenze), lisi se i vyrazné normativni hodnoty rdznych autor(. V CR zatim nebyla stanovena jednotna metodika vysetieni pFesto,
Ze hodnoceni stupné postizeni mize mit i pracovnépravni disledky pfi hodnoceni profesiondlniho poskozeni n. ulnaris a stanoveni
nemoci z povolani. NaSe pracovni skupina se zabyvala stanovenim pouZitelného standardu pro vysetfeni n. ulnaris a predbé&zné vysledky
jsou zahrnuty v pfednasce.

Podporeno grantem IGA NS/10324-3/2009.

L32-4 Pracovnélékarska problematika nemoci perifernich nervii hornich koncetin

Chaloupka J', Bousova K', Matulova H?
LF UK a FN Hradec Kralové:

'Klinika nemoci z povolani

2Neurologicka klinika

Nékterd onemocnéni predevsim perifernich nerv hornich koncetin mohou mit ptvod v préaci s vibrujicimi nastroji nebo v pretézovani
hornich koncetin v zaméstnani pacienta. Po splnéni klinickych kritérii alespon stfedné tézkého stupné zavaznosti nemoci a ovéfeni
podminek vzniku onemocnéni na pracovisti bylo v poslednich 5 letech uznano za nemoc z povolani v CR témé&f 2 000 onemocnéni,
nejcastéji syndrom karpélniho tunelu, méné poskozeni ulndrniho nervu v oblasti lokte a v oblasti Guyonova kanalu. Pfi jejich diagnostice
a posuzovani stfediska nemoci z povoldni Uzce spolupracuji s neurologickymi konzilidfi. Sdéleni obsahuje rozbor 75 onemocnéni
perifernich nervd hornich koncetin uznanych na nasem pracovisti za nemoc z povoldni v poslednich 6 letech. Nastinény budou
problémy, které mohou mit za nasledek ztizeni nebo znemoznéni uznani obtizi pacientl za nemoc z povolani, coz v dtsledku muze
vést k jejich poskozeni. Diskutovan bude postup pfi posuzovani zdravotni zpUsobilosti k praci u osob s poskozenim perifernich nervi
hornich koncetin, kdy chybi G¢inna skriningovéa metoda vyuZitelna k diagnostice pocinajicich forem onemocnéni.

L32-5 Alkoholicka neuropatia

Kucera P
I. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava-RuZinov

Dlhodoby a nadmerny abuzus etanolu vedie k zdravotnym komplikdcidm z postihnutia nervového a svalového systému. Alkoholickd
neuropatia patri k najcastejsim komplikacidm chronického abuzu etanolu, ktorou je postihnutych v priemere 30-40 % alkoholikov. Na
jej patogenéze sa podiela kombindcia toxického Ucinok etanolu a karencia Zivin a vitaminov s poruchou ich utilizacie pri alkoholickej
hepatopatii a pankreatopatii. Diskutovanou otdzkou je podiel karencie a poruchy utilizacie tiaminu. Klinicky obraz alkoholickej neuropatie
je urcovany rozsahom a stupriom postihnutia jednotlivych vidkien periférneho nervu. Skorymi priznakmi byvaju tlakova bolest a dyzestézie
na ploskach néh, zniZenie az vymiznutie reflexu Achillovej $lachy a porucha hlbokej a povrchovej citlivosti ,, ponozkovitého” typu. Casté
je profuzne potenie na dlaniach a ploskach néh. NajcastejSou formou je distélna symetrickd neuropatia dolnych koncatin. Postihnutie
hlavovych nervov je zriedkavé. Skoré su priznaky autonémnej neuropatie s postihnutim sympatikovych vldkien a ganglii (poruchy
potivosti, ortostaticka hypotenzia, hypotermia). Casté je postihnutie n. vagus a parasympatikovych ganglif (alkoholické dysfénia, poruchy
motility GIT-u, impotencia). Neuropatia n. vagus je pri¢inou nahleho tmrtia alkoholikov. Histologické nalezy poukazuju na primdrnu
axondlnu léziu s predilek¢nou lokalizaciou distalne (, dying-back neuropathy”) s v€asnym postihnutim senzitivnych axénov. Senzitivnym
elektrofyziologickym parameterom neuropatie je pokles amplitidy neurogramu n. suralis. Kauzélnou liecbou je absolttna abstinencia,
substitucia vitaminov a normalizacia rezimu stravovania a zloZenia stravy. Progndza liecby je priazniva v inicidlnych stadiach neuropatie.
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L32-6 Intoxikace j6dmetanem a dichlormetanem jako nemoc z povolani - kazuistika

Eichlerova A", Ehler E?, Latta J?, Mrklovsky M3, Velebilova L'
Pardubicka krajska nemocnice, a.s.:

"Centrum pracovniho lékarstvi

’Neurologicka klinika FZS UPa

3Radiodiagnostické odd.

Jodmetan a dichlormetan jsou bezbarvé tekutiny s nizkym bodem tékavosti (42, resp. 39,6 °C), pouzivaji se v chemickém primyslu
jako rozpoustédla. Vstiebdvaji se prevazné inhalacni cestou, méné zazivacim traktem ¢&i kGzi. Maji ucinky neurotoxické s drazdivymi
i narkotickymi projevy. 37lety, dosud zcela zdravy inZenyr chemie pracoval 4 roky ve vyzkumném Ustavu na Useku malovyroby
chemickych latek. V zari 2009 byl pfrijat na JIP interniho oddéleni pro rychly rozvoj amentné delirantniho stavu. Den pred vznikem
potizi byl mozna v praci vice exponovan dichlormetanu. Bezprostfedné po praci mél dusnost a nauzeu, musel vyjit z provozu ven.
V prlbé&hu nékolika hodin se rozvinuly zavraté, ataxie, dysartrie a postupné amentni stav. Vzhledem k normalnim laboratornimu nalezu
i CT mozku byl pfeloZzen na neurologickou JIP. Na MR mozku byla prokdzana loZiska myelinolyzy ve spleniu corporis callosi a v bilé
hmoté mozeckovych hemisfér. Pri symptomatické terapii se stav upravil v préibéhu 14 dnd a ndlez na MR vymizel. Nalez MR odpovidal
Lreverzibilnimu syndromu splenium corporis callosi”, ktery byl radiologicky i klinicky definovén pfed 6 lety. Po odeznéni akutniho stavu
byl vySetfen v Centru pracovniho Iékarstvi. Hygienické Setfeni potvrdilo, Ze byl v expozici dichlormetanu pfi horni hranici hygienického
limitu a u jddmetanu doslo az k desetinasobnému prekroceni nejvyssi pfipustné koncentrace v pracovnim ovzdusi. Podle vyjadren{
hygienika byly splnény podminky vzniku nemoci z povolani.
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L33 DETSKA NEUROLOGIE

L33-1 Novinky v adolescentni neurologii

Komérek V
Détska neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Zatimco détska neurologie existuje jako samostatny obor vice nez 50 let, adolescentni neurologie je pojem spiSe virtualni, ktery postihuje
neurologickou problematiku v obdobi dospivani. Adolescence je proces psychosociadlniho zrani, které za¢ind na pocatku druhé dekady
pubertou (cca kolem 12. az 13. roku) a konci kolem 18. az 19. roku. V dospivani se mohou néktera neurologickd onemocnéni objevit
(napf. juvenilni myoklonicka epilepsie a migrendzni zachvaty) nebo mohou mit ¢astéjsi vyskyt (napf. disociativni poruchy, ortostatické
synkopy ¢i tzv. pseudotumor cerebri), pfipadné mohou v souvislosti s vyzravanim mozku zcela (napf. rolandické epilepsie) nebo z¢asti
(napf. ADHD) vymizet. Specifickym problémem u dospivajicich mohou byt ndhodné objevené loZiskové nalezy v oblasti hypofyzy
(tzv. incidentalomy). Takto jsou oznacovany procesy zjisténé pomoci zobrazovacich metod (CT, MR), u kterych neni vyjadiena vlastni
klinickd symptomatologie. Dalsim pro dospivani patognomickym problémem muze byt diferencidlni diagnostika a Ié¢ba prvnich pfipadd
roztrousené sklerdzy. Svéraznou problematikou jsou nékterd pro détstvi typicka , détska” onemocnéni prechazejici do adultniho obdobi
(napf. dystrofinopatie, syndrom fragilniho X chromozomu, DMO ¢i metabolické a mitochondridlni poruchy), kdy je nezbytna znalost
jak vyvojovych aspekt(, tak dlouhodobé prognozy.

L33-2 Péce o pacienty s DMO

Stssova J', Sachova I
'Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2Jedlickav ustav a Skoly, Praha

V souvislosti s prodluzujicim se vékem, pfezivanim déti i s relativné tézkym i kombinovanym postizenim se zvysuje pocet dospélych
s DMO. Détska mozkovd obrna ve stafi predstavuje znacné komplikace nejen ve funkéni zdatnosti, sebeobsluze, ale i v psychosocialni
a pracovni oblasti. Vénujeme pozornost jednotlivym formam DMO a nejcastéjsim problémim, se kterymi se u téchto pacient
setkdvame. Domnivdme se, Ze osoby s timto postizenim by si zaslouzily komplexnéjsi, a tim i fundovanéjsi péci v zafizenich timto
smérem zamérenych.

L33-3 Dospivajici pacient v détské neurologické ambulanci - moznosti dalsi péce

Serclova L, Stefackova S, Talabova M
Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Détské nervové nemoci patfi ¢asto k zavaznym chorobdm postihujicim casna vyvojova stadia détského véku a pokracuji az do dospélosti.
Nékterd onemocnéni se mohou objevit nové naopak az v adolescenci. Ukolem détského neurologa je zjistit véas nastup poruchy
u détského pacienta a provést korelaci s jeho psychomotorickym vyvojem k danému véku, nebot progresivni nervové nemoci se u déti
manifestuji predevsim vyvojovou poruchou. Proto je nezbytné dité pravidelné sledovat az do dospélosti. Prezentujeme retrospektivni
soubor 275 déti-adolescentd (120 chlapc a 155 divek) narozenych v letech 1989-1992 s neurologickym onemocnénim, jimz jsme
ukoncili sledovani v 18 letech véku. Prdmérna doba sledovani byla 9 let. Pacienty jsme sestavili do skupin podle hlavnich diagnéz.
Na prvnim misté je epilepsie a vékové vazané epileptické syndromy, dale détskd mozkova obrna, vrozené vyvojové vady CNS,
mentalni retardace, pervazivni vyvojové poruchy, tumory CNS, fakomatoézy, dale migréna a ostatni bolesti hlavy, juvenilni formy
RSM, leukodystrofie, cévni mozkové pfihody, stavy po traumatech hlavy a poranénich perifernich nervd, nervosvalova onemocnénti,
psychiatrické poruchy, abuzus ndvykovych latek. Podrobné budou jednotlivé skupiny rozebrany v pfednasce vcetné moznosti daldi
péce a progndzy, profesniho a spolecenského uplatnéni. Celkové nepfiznivy vyvoj vykazovalo 21 déti pro tézky mentalni deficit
a hybné poruchy. U 33 déti souboru bylo mozno sledovani ukoncit bez nutnosti dalsich kontrol. 242 déti po dovrseni 18 let véku
bylo pfedano do péce neurologiim pro dospélé dle prislusné spadové oblasti a do regiondlnich center a poraden podle diagndzy
a specifické problematiky jejich onemocnéni.
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L33-4 EEG biofeedback — new promising method for neurorehabilitation. Results in motor disability of
children

Ziakova E'?, Bartko D34, Klobucka S’
'Neurorehabilitation Centre Harmony, n.o., Bratislava

2Slovak Medical University, Bratislava

3Institute of Medlical Sciences, Neurosciences and Military Health
“Central Military University Hospital, Ruzomberok

Introduction: EEG biofeedback is a new, very promising special neurorehabilitation method that helps with specific mean to improve
various neurological and psychological domains in different neurological and psychological disorders. There is used not very frequently
in neurorehabilitation practice and research.

Aim: 1. to analyze influence and quantitatively evaluate this new neurofeedback technique on the motor abilities and psychological,
emotional and other changes of children with various motor disabilities and psychological changes; and 2. to try quantitatively to
document its possibilities on motor, attention and impulsivity domains.

Material and method: Material consists of 20 children (4 girls, 16 boys), mean age 8.6 yrs (7-12 years), registered as out-patients
in NRC Harmony n.o. Bratislava, with diagnosis: 1. Cerebral Palsy with left sided pyramidal/extrapyramidal symptomology of mild
form, associated with hypotonic syndrome and axial hypotonia; 2. Cerebral Palsy with diparetic syndrome of mild form, associated
with spina bifida and light sfincter disorders. In all patients it was found out ADHDs (attention-deficit/hyperactivity disorders), ADDs
(attention deficit disorders), learning disorders. Neurorehabilitation procedure consists of 30 sessions of neurofeedback procedure
with duration of 30-45 minutes/one session (Pendant EEG Pocket, Pocket Neurobics®, Australia). Before and after procedure, there
were performed: a) PANESS test (Physical and Neurological Examination for Subtle Signs) for assessment of motor skills of children;
and b) CIT test (Concentration Index Tool) for assessment of impulsivity and attention disorders. The PANESS test assess characteristic
components of motor skills including lateral preference, gaits, balance, coordination, overflow, dysrythmia, repetitive time movements
and pattern time movements. There were evaluated: 1. achieved times; 2. overall score (consists of all errors and all tested signs
observed by test). Software SPSS 16.0. and paired-samples t-test were used for statistical evaluation.

Results: Paness test — a paired-samples t-test revealed statistically significant differences: 1. in the achieved scores of gaits, hopping
and station before and after neurofeedback: t(19) = 9.073; 2-tailed p = 0.0001. This indicates that the mean achieved score after
finishing neurofeedback (M = 13.1) was significantly lower than the mean achieved score before the procedure (M = 27.4); 2. in
the achieved time before and after neurofeedback: t(19) = 2.687; 2-tailed p = 0.015. This indicates that the mean achieved time
after finishing neurofeedback (M = 102.34) was lower than the mean achieved time before the procedures (M = 125.061); 3. in the
achieved overall score by repetitive movements before and after neurofeedback: t(19) = 3.127; 2-tailed p = 0.006. This indicates that
the mean achieved overall score after neurorehabilitation (M = 13.9) was significantly lower than the mean achieved overall score
before neurofeedback (M = 32.1).

Conclusion: The results and their analysis provide evidence that the neurofeedback neurorehabilitation practice and research.

Supported by the gov. grants APVV 0586-06, LPP 0186-06

L33-5 Cévni mozkové pfihody v détském véku.

Taldbova M, Serclova L, Talab R, Stefackova S
Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Cévni mozkové prihody (CMP) jsou v détském véku stale Castéji diagnostikovany diky modernim vySetfovacim metodam (CT, MR,
MRA). Incidence CMP u déti se uvadi mezi 2,7-13/100 tis. déti za 1 rok, vyssi vyskyt je u novorozenct (1 : 5 000), u chlapct a déti
tmavé pleti. CMP u déti je jednou z pficin disability, vice nez 50 % déti po CMP ma trvaly deficit, mortalita je 10-30 %, k recidivam
dochézi v 6-19 %. Pomér hemoragickych a ischemickych CMP je u déti vyrovnany. V etiopatogenezi se uplatiuji rizikové faktory,
zejména traumata (kranidlni, cervikdlniho pribéhu karotidy, napr. pfi telefonovani, masazi, Skrceni apod., déle akutni arterialni disekce),
zanéty retropharyngu (abscesy), varicela (stenookluzivni arteriopatie), onemocnéni srdce (vrozené vady s L-P zkratem, PFO, bakteridlni
endokarditida), geneticky podminéné ¢i ziskané trombofilni stavy, ¢asto v koincidenci s hormonalni kontracepci, ablizem drog, dale
srpkovitd anémie, Moya-Moya syndrom, systémové choroby vcetné vaskulitid, mitochondridlni poruchy (MELAS) a podobné. V etiologii
Zilnich tromboz se uplatniuji infekeni i neinfekéni faktory (lymfomy, leukemie, polycytemie, trombocytéza). Diagnostika CMP u déti je
velmi obtizna a ¢asto zpozdéna diky horsi compliance, nepresné anamnéze, Sirsi diferencialni diagnostice. V diagnostice hraji rozhodujici
roli zobrazovaci vysetfeni — CT, perfuzni CT, CT-AG, MR vc¢etné MR-angiografie, dale kardiologické vysetreni, lumbalni punkce, event.
angiografie, UZ karotid. Terapie CMP v détském véku je identicka jako u dospélych — antikoagulac¢ni (nizkomolekularni heparin,
warfarin) a antiagregacni (kyselina acetylsalicylova). Trombolyza dle platnych guidelines pro CMP u déti v USA neni doporucovéna
kromé klinickych studii. Pfiznivy efekt trombolyzy je uvadén u pacientl po kardiochirurgickych operacich nebo se zndmou koagulopatii.
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V nasem sdéleni prezentujeme soubor 11 déti s CMP hospitalizovanych na détském oddéleni Neurologické kliniky FN Hradec Kralové
od r. 1996. Jedna se o 4 chlapce a 7 divek ve vékovém rozmezi 4-17 let, v 10 pfipadech se jednalo o ischemickou CMP, u 1 chlapce
o hemoragickou etiologii (SAK). U dvou 16letych chlapct se v etiologii uplatnila arterialni disekce, v 1 pfipadé osetfena endovaskularné —
zavedenim stentu do ACM s vybornym efektem. V ostatnich pfipadech byla terapie konzervativni, trombolyza nebyla v nasem souboru
poddvana. Po 2 letech je zcela bez neurologického deficitu ¢i pouze s minimalnim neurodeficitem 9 déti, 2 déti maji rezidudlini stfedné
tézky, resp. tézky deficit.

L33-6 Dysplasia arteria basilaris — kazuistika

Hojdikova H', Serclova V', Krajickova D', Krajina A2
LF UK a FN Hradec Kralové:

"Neurologicka klinika

?Radiodiagnosticka klinika

Autofi prezentuji kazuistiku 24letého muze, ktery je sledovan pro vyvojovou anomalii arteria basilaris a karotickych tepen,
pro koagulopatii a sekundarni epilepsii. Pacient prodélal opakované akutni cévni mozkové inzulty, od roku 2000 sledovan pro
epilepsii.

L33-7 Leukoencefalopatie s postizenim kmene, michy a zvysenym laktatem

Brozova K, Hnévsova P
Odd. détské neurologie, FTNsP, Praha

Leukoencefalopatie s postizenim kmene, michy a zvysenym laktatem (leukoencephalopathy with brainstem and spinal cord involvement
and lactate elevation, LBSL) je vzacné autozomalné recesivni onemocnéni zplsobené mutaci DARS2 genu, ktery kéduje mitochondrialni
aspartyl-tRNA syntetazu. Typicky prabéh onemocnéni budeme prezentovat na pfipadu 11letého chlapce s velmi pomalu progredujicim
mozec¢kovym syndromem a zndmkami postizeni zadnich provazct. U pacienta byl na MR zjistén nélez typicky pro toto onemocnéni
— postizeni bilé hmoty hemisfér a mozecku s postizenim senzitivnich a pyramidovych drah v celém prabéhu. Na MRS bylo prokdzané
relativni zvy3eni laktatu v postizené bilé hmoté a snizeni N-acetylaspartatu. Diagndza byla potvrzena prokdzanim mutace genu
DARS2.

L33-8 X vazana myotubularni myopatie u dvou bratrd v ddisledku nové mutace v MTM1 genu

LasSuthova P', Sebron V?, Zamecnik J?, Haberlova J', Seeman P’
'Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN v Motole, Praha

2Novorozenecké odd., Gynekologicko-porodnicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
3Ustav patologie a molekuldrni mediciny 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Kongenitédlni myotubularni myopatie X vazana (X-MTM), je zdvazné (¢asto letdIni) geneticky podminéné onemocnéni kosternich
svalll. Postihuje chlapce, projevuje se generalizovanou svalovou slabosti a vyraznou hypotonii. Mentalni vyvoj je u pfezivajicich
normalni. V biopsii svalu nalézdme centralni jaddra. X-MTM je zpUsobend mutacemi v genu pro myotubularin 1 (MTMT1), jehoz
funkce je dllezita pro diferenciaci svalové buriky, proto i fenotyp pacientd byva nejtézsi. X-MTM jsme klinicky diagnostikovali
u 2 pacientl — dizygotnich dvojcat. Nasledné jsme vysetfili cely kédujici usek genu MTM 1, v¢etné prilehlych intronovych oblasti.
Chlapci se narodili v 28. tydnu gravidity, ndpadna byla slabost s areflexif a tézkd hypotonie. Od narozeni byla nutna intenzivni
péce vCetné umelé plicni ventilace. EMG neprokdzalo neurogenni zmény ve svalech ani neuropatii. Pfi norm. hladindch CK
mélo onemocnéni myogenni charakter. Obéhova a rendlni nedostatecnost spolu s nitrokomorovym mozkovym krvacenim byla
divodem ukonceni péce po 26, resp. 35 dnech prezivani. Svalova biopsie prokazala fetalni myotuby spolu s centrdlné ulozenymi
jadry. To vedlo k podezieni na X-MTM, které se potvrdilo ndlezem mutace c.82delA v MTM1 genu. Je to delece 1 bdze vedouci
k predc¢asnému stop koddnu na pozici 43, kterd dosud nebyla v literatufe popsana. Vzhledem k charakteru je velmi pravdépodobné
kauzalni pro X-MTM. Matka pacientt je tedy obligatni prenaseckou s 50% rizikem postizeni dalsich synt X-MTM. Zfejmé se
jedna o prvni pfipad tohoto onemocnéni mol. geneticky potvrzeného v CR. Rodiné bude poskytnuta cilena geneticka prevence.
Zavedeni vysetfeni MTM1 genu bude vyuzito k potvrzeni u dalSich rodin s dfive klinicky stanovenou dg. X-MTM nebo pro nové
diagnostikované rodiny.

Podporeno IGA MZ CR NS 10552-3.
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L34 VARIA |

L34-1 Vzacna komplikace 1é¢by chronické bolesti — granulom na konci intratékalniho katétru

Stétkarova I, Vrba 12, Tomas R3, Syr(icek M*
Nemocnice Na Homolce, Praha:

"Neurologické odd.

?ARO

3Neurochirurgické odd.

40dd. patologie

Dlouhodobé podévani morfinu do intratékalniho prostoru se pouziva k 1é¢bé chronické nenddorové bolesti, kdy je l1é¢ba systémoveé
poddvanymi analgetiky neefektivni nebo ma pacient vyrazné nezddouci Ucinky. | pfes relativni bezpec¢nost této metody je nutné pocitat
s moznymi komplikacemi. Granulom na konci katétru patfi mezi velmi vzacné komplikace se zavaznymi neurologickymi dusledky.
Uvadime zde kazuistiku pacientky, u které se vytvoril granulom na konci intratékalniho katétru v relativné kratké dobé a pfi nizké
davce morfinu. U 57leté pacientky s FBSS (failed back surgery syndrome) byla pro chronickou bolest zavedena morfinova pumpa
s velmi dobrym efektem na ddvce 5 mg/den. Po 9 mésicich od implantace pumpy se objevila slabost a silna bolest, vyzarujici do levé
dolni koncetiny. V klinickém obraze byla pfitomna hypestezie celé levé dolni koncetiny a hyperreflexie L2—4 vlevo. Na MR se zobrazil
nejasny Utvar v etazi Th11/12, komprimujici michu, loZisko myelopatie a vyznamna degenerativni spondylogenni stendza. Pro zhorsujici
se obtiZe byla pacientka poslana na operacni revizi s dekompresi, pfi které byl odstranén Utvar z konce katétru o velikosti 5 x 7 mm,
histologicky granulom. Katétr byl poté posunuty kaudalné. Po operaci doslo k vyrazné ulevé od bolesti. Na tuto relativné vzacnou
komplikaci je nutné pomyslet v pfipadé, kdy se objevi silnd bolest nebo dochazi k miSni kompresi. Nutnosti je MR a poté odstranénf
granulomu s Upravou polohy katétru. Domnivame se, Ze v prostredi, ve kterém muze pretrvavat vysokd koncentrace morfinu v likvoru
(napf. u stenotického pétefniho kanalu), se granulom muze vytvorit pomérné rychle, a to i pfi nizké ddvce.

Tato prace byla podporena VZ 0021620816/2005-2011.

L34-2 Spondylogenni cervikalni myelopatie — nové koncepty

Kadanka Z
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Spondylogenni cervikalni myelopatie (SCM) je téma Casto kontroverzni zejména ohledné é¢by. Obvykly chirurgicky pfistup prednim
¢i zadnim pfistupem by mél pfinést klinickd data prokazujici jeji Uc¢innost v dlouhodobych studiich. Dosavadni koncept je zalozen
randomizované studie srovndvajici konzervativni a chirurgickou lé¢bu mirnych a stfedné tézkych neprogredujicich SCM. V priiméru se
neprokazal rozdil mezi obéma skupinami. Nékolik studii z posledni doby upozorfiuje na kognitivni deficit, ktery se zjistuje v souvislosti
s SCM. MR mozku bylo bez patologického nalezu, ale SPECT v nékterych pfipadech prokazal snizeni regiondlniho pritoku v zadnich
¢astech kortexu a po operaci psychologické testy prokazaly statisticky vyznamné zlepseni. Komprese kréni michy maze vést ke kortikalni
reorganizaci a operacni feeni vede ke zvyseni kortikaIni aktivace v primarnim motorickém kortexu. Z posledni doby dvé studie Urovné 1
zjistuji, ze vertebroplastika nepfindsi lepsi vysledky nez placebo (pfedstirana operace). Tim i na kyfoplastiku (coZ je velmi podobna
technika) je vrzeno svétlo pIné pochybnosti o jejim neplacebovém efektu (i kdyz v téchto studiich to nebylo sledovano).

L34-3 Zobrazeni tenzoru difuze v MR u pacientt se spondylogenni kompresi kréni michy a jejich
korelace s rozvojem klinicky manifestni kompresivni myelopatie

Bednaftik J', Kefkovsky M2, Dusek L3, Sprlakova-Pukova A2, Kadarika Z', Urbéanek I’
'Neurologickad klinika LF MU a FN Brno

2Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

3Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Konvencni zobrazeni magnetickou rezonanci (MR) pfinasi u nemocnych se spondylogenni kompresi kréni michy (SCCC) nalezy, které
Casto nekoreluji s klinickou symptomatikou. Zobrazeni tenzord difuze (diffusion tensor paging, DTI) je novéjsi modalita MR citlivejsi vici
subtilnim patologickym zménam misni tkané, zejména bilé hmoty, ve srovndni s konven¢ni MR. Byla provedena prospektivni studie
u kohorty nemocnych s SCCC s cilem analyzovat moznosti DTI v detekci misnich zmén relevantnich pro rozvoj klinicky manifestni
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kompresivni myelopatie. MR-DTI kréni michy spolu s konvencénim MR zobrazenim bylo provedeno u skupiny 52 nemocnych se SCCC
a u 13 zdravych dobrovolnikl pfiblizné stejného vékového sloZeni. 20 nemocnych mélo klinické znamky cervikdlni myelopatie.
U 45 nemocnych bylo provedeno kompletnf elektrofyziologické vysetieni. V rdmci DTI byly méfeny hodnoty apparent diffusion coefficient
(ADC) a frakéni anizotropie (FA) michy v Grovni C2/3 (bez komprese u vdech pacientl i kontrol) a v Urovni maximalni misni komprese
(MCL). Déle byly méreny mimo jiné plocha michy na pfi¢cném fezu, pfedozadni prdmér misniho kandlu a hodnocena pfitomnost
T2 hyperintenzity — v3e v Grovni MCL. Byly zjistény signifikantni rozdily v DTI parametrech méfenych v Grovni MCL mezi nemocnymi
s kompresi a kontrolami na rozdil od Grovné C2/3. V rdmci skupiny nemocnych s misni kompresi jsme zjistili signifikantné nizsi hodnoty
FA a vyssi hodnoty ADC v tUrovni MCL u nemocnych se symptomatickou myelopatii ve srovnani s nemocnymi s asymptomatickou
kompresi. Korelace MR-DTI s klinickou symptomatikou u SCCC byla signifikantné vyznamnéjsi ve srovnani s parametry konven¢ni MR
i elektrofyziologickymi nalezy.

L34-4 Existuje zvySené riziko misni léze po lehkém poranéni kréni patefe u nemocnych
s asymptomatickou spondylogenni kompresi kréni michy?

Bednarik J', Slddkova D', Kadarnka Z', Dusek L?, Kefkovsky M3, Vohanka S', Novotny O', Urbéanek I',
Némec M’

'Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

?Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

3Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

Existuje klinicko-zobrazovaci ,,mismatch” s prikazem asymptomatické spondylogenni komprese kréni michy (asymptomatic spondylotic
cervical spinal cord encroachment, ASCCE) aZ u 20 % nemocnych nad 60 let véku. Rada autort referovala o zvyseném riziku rozvoje
symptomatické myelopatie po lehkém Urazu kr¢ni patefe a zacala prosazovat profylaktickou chirurgickou dekompresi u téchto
nemocnych. Cilem studie bylo analyzovat riziko symptomatické myelopatie po lehkém poranéni u nemocnych s ASCCE. V kohorté
199 nemocnych s ASCCE, kterd byla sledovana prospektivné v predchozi studii hodnotici progresi do symptomatické myelopatie,
autofi nyni retrospektivné hodnotili traumatické epizody, které mohly vést ke vzniku symptomatické léze kr¢ni michy. Byl pouzit
dotaznik zaméreny na pfitomnost Urazu a analyza dat pacientl z databaze, ziskanych béhem prospektivniho sledovani. Béhem
sledovani nemocnych od okamziku diagnostiky ASCCE do pfipadného rozvoje symptomatické myelopatie (median 44 mésict) bylo
zaznamenanych 14 traumatickych epizod (nemocni byli na pocatku sledovani instruovani, aby se vyhybali aktivitdm se zvysenym rizikem
Urazu). Nenalezli jsme vyznamnou asociaci Urazl s rozvojem symptomatické myelopatie, ke které doslo u 45 pfipadl ASCCE. Mezi
pripady symptomatické myelopatie byly zaznamenany tfi traumatické epizody, bez chronologické ndvaznosti rozvoje myelopatie. Nase
studie ukazala, Ze riziko misniho postizeni v dasledku lehkého poranéni kr¢ni patefe je u jedinct s ASCCE nizké. Zavedeni preventivni
chirurgické dekomprese kréni michy jako rutinni preventivni opatfeni u téchto pacienttl by mélo byt odloZzeno do doby, nez budou
k dispozici Udaje prokazujici pfesvédcivé benefit téchto operaci oproti konzervativnimu pfistupu.

L34-5 Vertebrogenni algicky syndrom jako prvni pfiznak mnohocetného myelomu v ambulanci
neurologa

Straub J'3, MaisnarV?3

'I. interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

20dd. klinické hematologie, Il. interni klinika LF UK a FN Hradec Krélové
3Ceskd myelomova skupina CLS JEP

Mnohocetny myelom (MM) patfi mezi casté hematologické malignity. Progndza pacientl se stdle zlepsuje, zavisi vsak na v¢asnosti
diagnozy. Vzhledem k velké pestrosti vstupnich pfiznakd je onemocnéni ¢asto diagnostikovdno pozdé. Nejcastéjsimi projevy MM je
C (hyperCalcemie), R (Renalni postizeni), A (Anémie) a B (Bone, kostni postizeni). Ceska myelomova skupina vypracovala projekt Véasné
diagnostiky MM -, Projekt CRAB", ktery md za hlavni cil zrychleni diagnostiky MM cestou zlepSeni informovanosti Iékafd prvniho
kontaktu. MM vede k tvorbé osteolytickych loZisek, ¢asto s postizenim obratlt vedoucim ke kompresivnim frakturdm s naslednym
rozvojem vertebrogenniho algického syndromu (VAS), kofenového drazdéni ¢ misniho Utlaku. Pacient s MM diagnostikovany az
ve stadiu paraplegie DK na podkladé miSniho Utlaku mé samoziejmé podstatné horsi prognézu nez nemocny, u kterého byl MM
diagnostikovan jiz pfi prvnich projevech VAS. Mnoho pacientt s bolestmi v zadech je vstupné vysetfovano v neurologické ambulanci.
U vsech takovych nemocnych, zejména téch vyssiho véku, je tfeba na MM myslet. Myelom je nemoci starsi populace s medianem
kolem 60-65 let, nejsou vsak vyjimkou ani 40leti nemocni. Proto je u nemocnych s VAS vzdy indikovano provedeni minimalné RTG
snimku bolestivé ¢asti skeletu. Pfi nejasném nalezu na RTG je indikovano vysetfeni pomoci MR ¢i CT, event. PET sken. Scintigrafie
skeletu je pro diagnézu MM nepiinosna. Pfi podezielém nalezu je indikovano provedeni laboratorniho vysetfeni v rozsahu — FW, KO,
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¢. bilkovina a ELFO séra (v pfipadé suspekce na paraprotein doplnit imunofixaci), Ca, ALP, urea, kreatinin a moc¢ chemicky (v pfipadé
proteinurie doplnit imunofixaci). Dal3i diagnostika a lé¢ba patfi do rukou hematologa.

L34-6 Internal disc dysruption — je mozna lie¢cba ozénnukleolyzou?

Vyletélka J
Neurologické odd., FNsP Zilina

V préaci st popisané klinické priznaky, diagnostické postupy a aktudlne sposoby liecby tejto v sucasnosti menej znamej klinickej jednotky.
SuU popisané vysledky lie¢by 6 pacientov s touto diagnézou, pouZitim minimalne invazivnej metddy — perkuntannej ozénnukleolyzy,
aplikaciou zmesi ozén-kyslik.
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L35 VARIA I

L35-1 ,Horror mortis” — humanne-neurobiologicky fenomén

Kukumberg P
Il. neurologicka klinika LF UK a UN akademika L. Dérera Bratislava

Zivot je nestanovitelne vymedzenym obdobim medzi narodenim a skonom jedinca. Smrt sa stava , naplnenim” Zivota. Prirodzena smrt
je vzacna. Vekom moze paradoxne obava zo smrti slabnut. PreZity syndrom , Near death experience” tieZ deprivuje strach z umretia.
Ambivalenty naboj asi nadobtda strach zo smrti v rozhodnuti a realizécii suicidia. Pojem akttneho , horror mortis” (HM) sa viac
traduje ako vysvetluje z klasického popisu srdcového infarktu, ale vyndra sa aj v inych Zivot nahle ohrozujucich momentoch rozne;
proveniencie: srdcové arytmie, plficna embdlia, anafylakticky Sok, apnoické syndromy, astmaticky zachvat?... Stereotypne intenzivny
HM ako 3pecificky neurobiologicky jav dominuje opakujlcim sa panickym atakom (panickd porucha). Nevyskytuje sa u inych Uzkostnych
poruch. Nesprevadza temporalne epileptické zachvaty. Pavor nocturnus je prejavom skoér vagneho desu. HM sa javi ako alarmujuci
sprievodny delibera¢ny archetyp vzoprenia organizmu v ohrozeni Zivota alebo v obdobnej simulovanej situdcii (false suffocation reaction).
Sekundarne motivovovany strach zo smrti sprevadza nevylie¢itelné afekcie, napr. onkologické, AIDS alebo potenciuje vyhrotené
situdcie: rozne katastrofické prihody. Enormne vyburcovand, resp. vtierava obava zo smrti charakterizuje torpidnu tanatofobiu. Viac
psychologickym problémom je predtucha alebo proroctvo smrti. Specificky je aj des zo smrti pred popravou. HM sa pravdepodobne
indukuje a manifestuje v selektivnych limbickych Strukturach. Mozno len tusit patofyziologicky a neurochemicky nexus zodpovedajuci
za tuto formu ,strachu”: kortex — hypotalamus — amygdaly — periakveduktélna siva zéna — locus coeruleus s angazovanim krucialnych
neurotrasmiterov alebo inych substancii. HM sprevadzaju zretelné a pestré nespecifické neurovegetativne reakcie kolorujlce , stres”.
HM v svojej akutnej alebo chronifikovanej (frekventnejsej) podobe je ndmetom bohatych umelecko- filozofickych opisov: fascinujice
poviedky (Uzkostna hréza zo smrti) E. A. Poea, ,Peklo” v Danteho BoZskej komédii, premkyna aj Balzacovu ,Sagrénovu kozu”...
Plastické miesto zaberad v mytoldgii, ale aj v religiéznych posmrtnych ritudloch. V tibetskej nduke unikd ¢lovek smrti medzistavom
.bardo”. Horor(mortis) je vda¢nym sujetom filmového platna. TotoZzny ndzov méa aj metalové hudobnd skupina... Niet vsak konciznej
— vedeckej rozpravy o tomto artefakte.

L35-2 Thalamokortikalni reverberace produkuje alfa aktivitu jako iterativni konvergenci ve
stochastickém prostiedi

Faber J, Novak M
Ustav fidici techniky a telematiky CVUT v Praze

Navrhujeme hypotézu dvoji iterace pfi zpracovani informaci v thalamokortikalnim reverbera¢nim systému (TKRS): MIA (multilayered
iterative algorythm) v 1. fazi zpracovani dat a klasickou iteraci s konvergenci k cilovému feseni ve 2. fazi tohoto procesu. TKRS produkuje
béhem vigility pfedevsim alfa aktivitu s ménici se amplitudou, ktera tvofi fuziformni tvar tohoto rytmu. Podle optického popisu se
obvykle zd3, ze ascendentni ¢ast alfa vietene (ALAS, 1. faze) je stejnd jako descendentni ¢ast (ALDE, 2. faze). Chtéli jsme se presvédcit,
zda nase hypotéza rozdilnosti ALAS a ALDE je pfijatelnd. Proto jsme vy3etfili 24 zdravych osob pomoci EEG a souc¢asné probihajicich
kratkych psychotestt, predevsim secitani dvoucifernych cisel, oboji pfi zavienych ocich. Srovndavali jsme pak ALAS a ALDE v alfa
vietenu jednak v klidu, jednak pfi pocitani. ALAS a ALDE jsme podrobili Gaborové frekvencni filtraci (GF), lokdlni koherencni funkci
(LKF) a Poincarého analyze (PA). Zjistili jsme, Ze se ALAS a ALDE ve vétsiné pfipadu lisi jak ve stavu klidu, tak ve stavu mentace podle
vSech tfech analyz. Byla nalezena prevaha alfa v ALAS. To by mohlo odpovidat hypersynchronnimu naboru alfa s narUstajici populaci
neuront a s induktivnim hledanim vhodného algorytmu, ktery probihd v MIA rezimu. Delta aktivita se pfilis neménila, zlstavala na
podobnych hodnotéach v ALAS jako v ALDE, coZ muZe odpovidat trvalé iteraci v kortiko-subkortikdlnim asocia¢nim a komisuralnim
systému. Interindividudlni rozdily byly velké, zifejmeé zde hraji roli psychologické a neurofyziologické (stochastické) procesy. Tato metoda
by mohla slouZit k blizsi detekci relaxace, koncentrace, typu osobnosti apod.
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L35-3 Protonova MR spektroskopia u pacientov s lahkym mozgovym poranenim

Sivak S', Demkova A', Bittsansky M?, Nosal V', Kantorova E', Dobrota D?, Kur¢a E'
JLF UK, Martin:

"Neurologicka klinika UN Martin

2(Jstav lekarskej biochémie

Uvod: Lahké mozgové poranenie je jednou z najcastejsich neurologickych diagnoz a tvori priblizne 80 % vsetkych kraniocerebralnych
poraneni. U vacsiny pacientov Strukturalne MR vySetrenie neodhaluje zndmky traumatického postihnutia mozgu. V nasej praci sme
zistovali vyuZitie protonovej MR spektroskopie ("H-MRS) v detekcii subtilneho mozgového postihnutia u pacientov s lahkym mozgovym
poranenim bez traumatickych zmien pri beznom MR vysetreni.

Material a metodika: 8 pacientov s lahkym mozgovym poranenim bolo vysetrenych pomocou beZzného Strukturdlneho MR
vydetrenia mozgu (T1, T2*, FLAIR, DWI/ADC) a jednovoxelovej "H-MRS v oblasti frontalnych lalokov a hornych ¢asti mozgového kmena
(mesencephalon + pons). V zistenych spektrach pacientov boli porovnavané vzajomné pomery amplitid metabolitov N-acetylaspartatu
(NAA), cholinu (Cho) a kreatininu (Cr) s vysledkami kontrolnej skupiny. Na hodnotenie spektier bol pouzity Standardizovany software
LCModel. Kontrolna skupina obsahovala 8 vekom, pohlavim a vzdelanim parovanych dobrovolnikov.

Vysledky: V oblasti frontalnych lalokov zistujeme signifikantny pokles pomeru NAA/Cr (p = 0,017) u pacientov bez zndmok traumatického
postihnutia mozgu v MR obraze. V oblasti mozgového kmena neboli zistené Statisticky vyznamné zmeny.

Zaver a diskusia: "H-MRS vySetrenie mozgu je senzitivnejSie ako bezné Strukturalne MR vySetrenie v detekcii postraumatickych zmien
po lahkom mozgovom poraneni.

L35-4 Véasna neurorehabilitace pacienta s tézkym poskozenim mozku

Lippert-Griner M
ANR Bonn GmbH, 1. LF UK v Praze

Paleta neurologickych deficitd a stupen jejich zavaznosti je velice Siroka a vyZaduje uceleny individualni a odborny pfistup. V¢asna
neurorehabilitace, kterad zacina jiz na neurologické nebo neurochirurgické intenzivni stanici (ARO, JIP), je integrovanou soucasti terapie
a provazi pacienta jiz od akutni faze onemocnéni. Cilem je podpora spontdnniho uzdraveni, pfedchdzeni ranym a pozdnim komplikacim,
intenzivni vyuziti schopnosti regenerace a mozkové plasticity. Terapeuticky program se v prvni fadé orientuje na stavajici deficity,
s ohledem na moznost aktualni osobni zatéze. Pocatecni formy lécebné a oSetiovatelské rehabilitace obsahuji vedle medikamentozni
lécby spravné polohovani, rychlou mobilizaci, prevenci kontraktur, pneumonii, dekubitd a trombdz, a také terapii inkontinence
a poruch polykani. Hlavni terapeutické discipliny v¢asné rehabilitace jsou: fyzioterapie, ergoterapie, logopedie, neuropsychologie.
V¢asna rehabilitace vyzaduje 3—-4 hod funk¢ni terapie denné. Vsechna terapeuticka odvétvi (terapeuti s rznou specializaci) navzajem
spolupracuji a terapii Casto provadi i nékolik terapeutt spole¢né. Jednim z prvnich cilt této ucelené individualini terapie je dalSi mobilizace
pacienta, kterd je provadéna zejména ve fyzioterapii a zlepseni samostatnosti v potfebdch denniho Zivota trénink ADL (activities of
daily living) v ergoterapii. Logopedie sméfuje pres etablovani komunikac¢niho kédu k umoznéni nonverbalni a verbalni komunikace,
pracuje ale téZ s rtznymi formami facioordlni terapie smétujici hlavné k umoznéni oralniho pfijeti potravy. Neuropsychologie sleduje
a podporuje vyvoj kognitivnich schopnosti pacientd, zacina se skolenim psychomotorického tempa, pozornosti a paméti, a pokracuje
psychoterapeutickou terapii poruch chovani a afektivnich poruch.

L35-5 Experimentdalni model véasné neurorehabilitace a jeho vliv na funkéni restituci

Lippert-Griner M
ANR Bonn GmbH, 1. LF UK v Praze

Znalosti proces( uceni, které se zakladdaji na mechanizmech mozkové plasticity, tvori zéklady rehabilitacni terapie. Terapie
v neurorehabilitaci se zaméfuje na znovuobnoveni ztracenych funkci nebo na nauceni novych strategii kompenzace. Cilem studie
bylo preneseni znalosti z klinické prace na experimentalni model rehabilitace, ktery by umoznil dalsi diferencované posouzeni
moznosti ovlivnéni regenerace a reorganizace centralniho nervového systému. Zkouman byl vliv modelu vc¢asné neurorehabilitace
na zlepseni neuromotorickych a kognitivnich funkci u 24 dospélych Spague-Dawley (SD) potkant (350-450 g) z konvenc¢niho chovu
s experimentalnim traumatem mozku. V prvni ¢asti pokusu byly studovény senzomotorické vysledky s pomoci pohybové testové
baterie Neuroscore (NS) na skupiné 12 zvifat béhem 15denntho intervalu po traumatu. Ve druhé ¢asti pokusu bylo na skupiné dalsich
12 zvifat k vySetfeni neuromotorickych funkci doplnéno i vy3etfeni kognitivnich schopnosti pomoci Barnse-Circular-Maze testu.
Statisticka analyza vysledkt senzomotorickych schopnosti ukazuje signifikantni rozdil prabéhu (p < 0,05) motorického deficitu mezi
obéma skupinami. Skupina standard housing (SH) dosahuje po 15 dnech stfedni hodnoty 14,25 bodu, zatimco stfedni hodnota skupiny

Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Supp! 2) S103




PREDNASKY

vcasné multisenzorické rehabilitace (VMR) 18,56 bodu (p < 0,05) je signifikantné lepsi. V oblasti vysetfeni kognitivnich funkci dochazi
u obou skupin ke kontinudinimu zlepsovani ve viech posuzovanych kategoriich. Statisticky signifikantni rozdil mezi obéma skupinami
nemohl byt doloZen (p > 0,05). Ziskané vysledky potvrzuji pozitivni vliv modelu VMR na funkéni zlepseni senzomotoriky. V zadném
pripadé nedoslo k negativnimu ovlivnéni senzomotorickych nebo kognitivnich funkci.

L35-6 Spektrum neurologickych poruch u pacientov s deficitom vitaminu B12

Martinka I, Spalek P, Jur¢aga F, Soskova M
Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava-RuZinov

Uvod: Vitamin B12 sa uplatiiuje ako koenzym premeny homocysteinu na metionin (klticové reakcia syntézy pyrimidinov) a ako
koenzymom premeny metylmalonylCoA na sukcinylCoA (kltc¢ova reakcia pri syntézy myelinu). Deficit vitaminu B12 vedie k poruche
myelinizacie v CNS i PNS a prejavuje sa Sirokym spektrom klinickych priznakov. V praci poukazujeme na spektrum neurologickych
prejavov deficitu vitaminu B12 a na vlastné skusenosti s ich diagnostikou.

Material a metodika: V rokoch 2007-2010 sme u 8 pacientov diagnostikovali funikularnu myelézu a/alebo axondalne demyelinizacnu
polyneuropatiu v kauzélnej stvislosti s deficitom vitaminu B12. NajcastejSie subjektivne tazkosti pacientov boli parestézie koncatin,
poruchy rovnovahy, slabost svalstva DKK, poruchy jemnej motoriky rudk, u 1 pac. aj poruchy pamaéti. Okrem obj. ndlezu boli diagnosticky
vyznamné MR ndlezy (funikuldrna myelopatia) a EMG nalezy zmieSanej senzomotorickej polyneuropatie. Vsetci pacienti mali nizke
hladiny vitaminu B12, 6 makrocytovd anémiu, 3 chronickd antrumgastritidu a 2 pozitivitu autoprotildtok proti parietdlnym bunkam
zaludka.

Zaver: Deficit vitaminu B12 spdsobuje funikuldrnu myeldzu, axondlne-demyeliniza¢no polyneuropatiu, zriedkavejsie atrofiu optiku
a neuropsychiatrické syndromy. U jedincov s parestéziami koncatin a poruchami rovnovahy treba vzdy vy3etrit hladinu B12. Rizikové
skupiny pre vznik neurologickych komplikacii pri deficite vitaminu B12 predstavuju jedinci so zvlastnymi stravovacimi navykmi, pacienti
s makrocytovou anémiou a s ochoreniami traviaceho traktu. V diagnostike, okrem vysetrenia hladiny vitaminu B12, je déleZité vy3etrenie
krvného obrazu, gastrofibroskopické vysetrenie, MR vy3etrenie miechy a elektrofyziologické vysetrenia.
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P1-1 Parkinsonova nemoc a dystonie - vyvijejici se patofyziologicky a terapeuticky pohled

Bares M
Centrum pro abnormni pohyby a parkinsonismus, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Parkinsonova nemoc (PN) je relativné béznym neurodegenerativnim onemocnéni, primarni je deficit dopaminu (DA) v oblasti striata, ktery
vede k rozvoji klinické neurologické symptomatologie PN. Po nékolika letech stabilizace klinického stavu se pfi [é¢bé L-Dopa objevuji
fluktuace motorického stavu a dyskineze. Mohou se objevit i komplikace nemotorické, jejichz symptomatologie (senzitivni, senzoricka,
neuropsychiatrickd, autonomni) mdze vyznamnym zptsobem ménit [é¢ebny pldn pozdni PN. Ménici se koncept PN pfichdzi z oblasti
experimentalnich (MPTP model), genetiky, neuropatologie a neurofyziologie. Rozmach lé¢by v poslednich desetiletich vyraznym zplsobem
modifikoval pribéh PN a pfinesl rovnéz celou fadu novych otazek z oblasti klinické i védecké. Dystonie je mimovolni, trvala svalova kontrakce
jednotlivych svalt nebo svalovych skupin, ktera uvadi koncetiny nebo jiné ¢asti téla do abnormalniho nedobrovolného postaveni. Po dlouha
|éta terapeuticky ofisek, se zavedenim botulotoxinu a u nékterych dystonickych syndromd hluboké mozkové stimulace, pfedevsim vnitini
¢asti globus pallidus, spole¢né s rozvojem neurofyziologie, pfineslo fadu novych poznatkd tykajicich se patofyziologie dystonie. Bliz3i vyzkum
obou onemocnéni pfindsi nové pfistupy ke studiu funkce bazélnich gandglii a jejich spojeni. Autor prezentuje vysledky pdvodnich praci
publikovanych na téma PN a dystonii, spolecné s exploraci kognitivnich evokovanych potencialt diskutuje existenci kortiko-subkortikalnich
neuronalnich okruht podilejicich se na zpracovani senzomotorickych a kognitivnich procest. Nabizi se stimulace a posileni alternativnich
funkenich okruht a neuronalnich siti u pacientt s dysfunkci bazalnich ganglif a jejich spojent.

P1-2 Heterogenita Parkinsonovej choroby

Kracunova K, Valkovic¢ P, Benetin J

Il. Neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel: Cielom nasej prace bolo posudit rozdiely v prejavoch Parkinsonovej choroby (PN) u jej réznych klinickych foriem.

Subor pacientov: Do suboru sme zaradili 216 pacientov s idiopatickou PN. Na zaklade fenotypu ochorenia sme pacientov rozdelili
do troch podskupin: tremor-dominantna, akineticko-rigidna a ekvivalentna. Na zéklade veku zaciatku ochorenia na , young onset”
(<45 rokov) a ,non-young onset” podskupinu. Sledovanymi parametrami boli trvanie ochorenia, stadium podfa Hoehnovej a Yahra,
rodinnd anamnéza, priemerna dennd davka levodopy a vyskyt motorickych komplikécif (dyskinézy a fluktuacie).

Vysledky: Pacienti s young onset parkinsonizmom (YOPD) vykazovali vyrazne vyssi vyskyt motorickych komplikdcii (70, 3 %) ako
pacienti s non YOPD (28,6 %). Pozitivna rodinnd anamnéza u pacientov s YOPD bola pritomnd u Stvrtiny pacientov (25,1 %) a bola
Castejsia v porovnani s ostatnymi pacientmi (9,5 %). Pacienti v podskupine so skorym zaciatkom vykazovali signifikantne pomalsiu
progresiu ochorenia (p < 0,0001). Pacienti s akineticko-rigidnou formou ochorenia mali vyrazne vy3si vyskyt dyskinéz v porovnani
s tremor-dominantnou (49,3 vs 6,1 %). Progresia ochorenia u pacientov s tremor-dominantnou formou bola rychlejsia v porovnani
s ostatnymi pacientmi (p = 0,003).

Zaver: Vysledky nasej studie ukazuju, Ze klinicky obraz PN je heterogénny a Ze v zavislosti od dominujlceho fenotypu ochorenia je
rozdielny aj jeho priebeh a vyskyt motorickych komplikacii. Vyrazny rozdiel je aj medzi skupinami pacientov so skorym zaciatkom
a ostatnymi pacientmi. Tieto rozdiely v klinickom obraze podporuju nézor, Ze PN nie je jednotnym ochorenim.

P1-3 Uloha subthalamickaho jadra a vnitfniho pallida pfi pozoronosti

Bockova M', Chladek J?, Jurdk P', Halamek J?, Balaz M', Rektor I'
'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2(stav pfistrojové techniky AV CR, Brno

Cil prace: Cilem nasi prace bylo zkoumat kognitivni evokované potencidly a indukované déje, tzv. event- related de/synchronizace
(ERD/S) v oblasti subthalamického jadra a vnitiniho pallida. Zejména jsme se zabyvali hodnocenim odpovédi vazanych na vzacné
netercové podnéty, tzv. distraktory.

Metody: Evokované potencidly a ERD/S v alfa a beta frekvencnim pdsmu byly analyzovany u 7 pacientd s Parkinsonovou nemoci
a u 1 pacienta s primarni generalizovanou dystonii z oblasti subthalamického jadra a vnitfni pallida po implantaci elektrod hluboké
mozkové stimulace. Jako experimentdlni protokol bylo pouZito vizudlni tfistimulové paradigma s frekventnimi netercovymi stimuly
(70 %, bez motorické odpovédi, mensi modré kolecko), ter¢ovymi stimuly (15 %, motorickd odpovéd, vétsi modré kolecko) a vzacnymi
netercovymi stimuly, tzv. distraktory (15 %, bez motorické odpovédi, ¢ernobild Sachovnice).

Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Suppl 2): S1-5130 S105




POSTERY

Vysledky: Specificka pozitivni vychylka s amplitudou kolem 200 ms a synchronizace v nizsim alfa frekven¢nim pasmu byly nalezeny
jako reakce na vzacné netercové podnéty (které jsou spojovany s nechténou orientaci pozornosti) u 6 pacientl s Parkinsonovou nemoci
v oblasti subthalamického jadra a také v oblasti vnitfni pallida u pacienta s generalizovanou dystonii.

Zavér: Suthalamické jadro a vnitfni pallidum jsou pravdépodobné soucdsti neurokognitivnich sitf fidicich orientaci pozornosti.

P1-4 From the change of muscular pattern to the change of cortical activation - evidence of the
central mechanism of idiopathic dystonia

Kanovsky P', Opavsky R?, Hlustik P?, Otruba P? Bares M?
'Department of Neurology, Palacky University Medical School, Olomouc
21st Dept. of Neurology, Masaryk University Medical School, Brno

The central mechanism of idiopathic dystonia is presumed within the brain albeit no direct evidence of any brain structures
involvement in the development of dystonic dyskinesia exists. We have consecutively done a series of experiments in which we
aimed to describe the potential central mechanisms more precisely. There were four studies performed which used botulinum
toxin A (BTX-A) injections in previously untreated patients to study the processes at different levels of central nervous system. In
the first study we recorded the changes of muscular pattern of dystonia following the injections. Then we studied the changes in
the cortical activation, represented by the cortical components of somatosensory evoked potentials. Consequently we employed
paired magnetic stimulation to assess the changes of intracortical inhibition, and finally we studied the changes of cortical activation
using fMRI. The muscular pattern changed following the injections, and the phenomenon of “calling of the new muscles” was
present. The abnormal cortical activation and intracortical inhibition have been “normalised” with respect to the side of dystonic
symptomatology. The cortical activation also has changed or “normalised”. We have concluded that the successful treatment with
BTX-A can change the characteristics of dystonia by the affection of its generating structures. It seems that these are localized not
only at subcortical, but also at cortical level.

Supported by the grant IGA MZ CR NS9920.

P1-5 Neuropsychiatrickd manifestace Wilsonovy nemoci - retrospektivni analyza 31 pacienta

Dusek P, Brlha R?, Burgetova A3, Pospisilova L%, Martasek P*, Roth J', Seidl 23, Marecek Z?, Rlzicka E'
1. LF UK a VFN v Praze:

" Neurologicka klinika

2IV. interni klinika

30dd. MR, Radiodiagnosticka klinika

“Klinika détského a dorostového lékarstvi

Cilem nasi prace bylo retrospektivné analyzovat vsechny pacienty s neuropsychiatrickou formou Wilsonovy nemoci (WN)
diagnostikovanych a/nebo lécenych na nasi klinice v letech 1990-2010. Soubor tvofi celkem 31 pacientl (18 Zen, 13 muzl)
s pramérnym zacatkem onemocnéni v 27,8 + 9 (SD) letech. Nejcastéjsimi prvnimi pfiznaky byly tfes hornich koncetin (52 %),
dysartrie (19 %) a deprese (16 %). Diagnéza WN byla stanovena primérné 3,4 + 6 rokd od prvniho pfiznaku. V neurologickém
nalezu byly nejcastéjsimi abnormitami tfes (84 %), dysartrie (48 %), hypokineticko-rigidni syndrom (35 %) a mozeckové
pfiznaky (32 %). U 55 % pacientd se objevily také psychiatrické obtize, nejcastéji anxiézné-depresivni syndrom. 86 % pacientd
meélo abnormnf histologické vySetieni jater, 59 % az stupné cirhdzy. Alelicka frekvence mutace H1069Q genu ATP7B byla 63
%. 48 % pacientl bylo homozygoty pro tuto mutaci. 81 % pacientll mélo patologicky nalez na magnetické rezonanci mozku
(MR). Nejcastéjsimi patologickymi nalezy byla mozkova atrofie a zvyseny signal v T2 vazenych obrazech v mozkovém kmeni
a bazélnich gangliich. Kayser-Fleischer(v (K-F) prstenec byl pfitomen u 67 % pacientd, ceruloplazmin byl snizen u 80 % pacientd,
vylucovani médi moci za 24 hod bylo zvysené u 76 % pacientl a obsah médi v jaterni susiné prevySoval 250 ug/g u vsech
vySetfenych pacientl. Po nasazeni Ié¢by penicilaminem a/nebo zinkem doslo ke klinickému zlepSeni u 84 % pacientd, ale i pres
dlouhodobou lé¢bu (13,0 + 9 let) mélo 80 % pacientd stale nezanedbatelné neurologické postiZzeni. Nase vysledky naznacuiji, ze
u neuropsychiatrické formy WN je casto pritomna mutace H1069Q a pokrocild jaterni |éze. K-F prstenec a zmény na MR mohou
naopak u nékterych pacientl chybét.

Podporeno grantem: MSM0021620849.

S106 Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106 (Suppl 2): S1-5130




POSTERY

P1-6 Vliv kratkého denniho spanku a jeho na¢asovani na psychomotorickou vykonnost

Dostalova S, Sonka K
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Cile studie: Otestovani hypotézy, Ze kratky, maximalné 15minutovy spanek vyvolava vétsi spankovou inertnost v 15 hodin nez ve
13 hodin. Porovnani denni vykonnosti u nemocnych s poruchou spanku a u zdravych kontrol.

Materidl a metoda: U 29 pacientl (13 Zen a 16 muzd) s udavanou nadmérnou denni spavosti provazejici spankové onemocnéni
a u kontrolni skupiny 6 osob byla spavost hodnocena objektivné pomoci testu mnohocetné latence usnuti (MSLT), subjektivné pomoci
vizuaIni analogové 3kély a byl vysetfovan psychomotoricky vykon pomoci PVT (psychomotor vigilance task).

Vysledky: Zjistili jsme nevyznamny rozdil v intenzité spankové opilosti po spanku ve 13 a v 15 hodin. Prokdzali jsme statisticky vyznamné
prodlouZeni reak¢niho ¢asu a zvyseni poctu lapst u skupiny s patologicky zkrdcenou latenci usnuti v MSLT pfi srovnani se skupinou
s normalni latenci usnuti. Prace také ukazuje rozdil v subjektivnim a objektivnim hodnoceni spavosti u nemocnych. Nase vysledky
ukazujf, Ze u skupiny nemocnych je statisticky vyznamné ve vsech provedenych PVT vySetienich prodlouzen reakcni ¢as a zvySen pocet
lapst oproti kontrolni skupiné. Dale je zfejmé, Ze vySetifeni pomoci PVT testu je pro posouzeni spavosti osob citlivéjsi metodou nez
vySetfeni pomoci MSLT.

Zavéry: Neprokazali jsme, Ze kratky, 15minutovy spanek v 15 hodin vyvolava vétsi spankovou inertnost nez spanek ve 13 hodin
u dospélych osob s nadmérnou dennf spavosti. Prokazali jsme statisticky vyznamné zhorseni psychomotorického vykonu u pacientt
s poruchou spanku oproti zdravym kontrolam.

P1-7 Obstruk¢ni spankova apnoe a parametry kochlearni funkce

Vorlova T, Dlouhd O, Rambousek P, Jech R, Sonka K
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Obstrukeni spankova apnoe (OSA) je charakterizovana opakovanymi epizodami obstrukce hornich cest dychacich ve spanku,
jejichz projevem jsou apnoe nebo hypopnoe. V jejich dasledku dochézi k poklesu saturace, zménam srdecni frekvence a nitrolebniho
tlaku. Kochledrni Ustroji je nemocnych s OSA exponovano hluku a vibracim z chrapani, které vétsinou OSA provazeji. Proto nas zajimalo,
jestli nemocni' s OSA nemaiji postizené sluchové Ustroji.

Soubor: Bylo vy3etfeno 14 muzl s podezienim na OSA. Jednalo se o nemocné bez jinych poruch spanku, bez medikace ovliviiujici
sluch, bez zavaznych internich nemoci a bez predchozi poruchy sluchového, rovnovazného a nervového systému. Ze zpracovani byli
vyfazeni 3 nemocni s komorbiditou, kterd byla zjisténa pfi no¢nim vysetieni — s periodickymi pohyby ve spanku. Vék pacientt byl od
34 do 74 let (primér 49,0). Nemocni byli podrobeni neurologickému a ORL vy3etfeni, polysomnografii, ténové a slovni audiometrii,
vySetfeni otoakustickych emisi a sluchovych evokovanych potenciall. Tize spankové apnoe je vyjadiena apnoe/hypopnoe indexem.
Vysledky: OSA nebyla prokdzéna u 1 pacienta. 6 pacientd mélo lehkou, 1 pacient stfedné téZkou a 3 pacienti téZkou OSA. Vsichni
nemocni méli normalni neurologicky a ORL nélez. U jednoho pacienta byla zjisténa percepcni porucha sluchu. Nebyla zjisténa korelace
mezi tizi choroby a parametry funkce sluchového Ustroji.

Zavér: Vysledky povazujeme za predbéznou informaci u malého poctu pacientd a negativni ndlez nemda dostatecnou silu k vyloucenti
hypotézy, ze OSA vede k postizeni sluchu.

P1-8 Nejasné poruchy vedomia vo vyssom veku - kazuistiky

Han V, Feketeova E
Neurologické klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Prevalencia epilepsie stupa s vekom, v populdcii nad 60 rokov je jej vyskyt takmer 1,2 %. Odhaduje sa, Ze 20-30 % portich vedomia vo
vyssom veku je nespravne diagnostikovanych a u mnohych z nich méze byt pricinou straty vedomia kardiovaskuldrna synkopa sprevadzana
abnormalnymi pohybmi pri nedokrveni mozgu. Neepileptické zachvaty (nepodmienené psychogénne) st u starsich omnoho frekventnejsie
v porovnani s mladsimi dospelymi. Ich genéza byva rozna a zahina synkopy, tranzitérne ischemické ataky, extrapyramidové alebo spankové
poruchy. Diferencidlna diagnostika v klinickej praxi vyzaduje okrem elektroencefalografie aj monitorovanie srdcovej ¢innosti a pouzitie
provokacnych metéd na podklade anamnestickych ddajov (napr. typicka poloha, v ktorej sa poruchy vedomia objavuju a pod.). Autori
predkladaju sériu troch kazuistik pacientov, u ktorych na zéklade anamnézy a pozorovanej semiolégie nebolo mozné jednoznacne
verifikovat povahu paroxyzmov. Po doplneni pomocnych vySetreni bola u jednotlivych subjektov identifikovand vzdy ina pricina poruchy
vedomia. U dvoch pacientov boli tazkosti neepileptického pévodu — sposobené kardidlnou synkopou pri dysrytmii (atrioventrikuldrna
blokada lll. stupria s asystéliou, resp. reflexna bradykardia provokovana anteflexiou hlavy pri obojstrannej zavaznej stendze a. carotis
interna). Obaja pacienti boli posttpeni na kardiologické pracovisko za Gc¢elom kauzalnej terapie. K objasneniu poruchy vedomia u tretieho
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pacienta prispel iktdlny EEG zdznam, na zaklade ktorého bola epizdda areaktivity s naslednou obnubildciou a retrogradnou amnéziou
vyhodnotend ako nekonvulzivny status epilepticus. Posledne menovany pacient profitoval z nasadenia antiepileptickej liecby.

P1-9 Epileptické paroxysmy jako projev hypertenzni encefalopatie u pacientky s poststreptokokovou
glomerulonefritidou

Lattovd H, Moran M
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Akutni glomerulonefritida je onemocnéni, které se vyskytuje v souvislosti s infekcemi bakteridlnimi, virovymi i parazitarnimi. Nej¢ast&jsim
patogenem byvaji streptokoky a stafylokoky. Lozisko streptokokovéd infekce vedouci k akutni glomerulonefritidé, se nachazi obvykle
v tonzildch a nosohltanu. Nefritida se rozviji s latenci 1-2 tydnd po infekci. Typicky vznikd akutni nefriticky syndrom, charakterizovany
otoky obliceje, makroskopickou hematurii a zvysenym krevnim tlakem. ArteridIni hypertenze se vyskytuje asi u 80 % nemocnych a asi
u poloviny z nich vyZaduje lé¢bu. Prezentujeme pfipad 20leté pacientky pfijaté pro akutni poststreptokokovou glomerulonefritidu
po tonzilitidé. V objektivnim nalezu byly otoky oblic¢eje, krku a dolnich koncetin. V laboratornich nélezech byla bilkovina v modi,
antistreptolysin-O pres 4 000 IU/mL. Byla nasazena terapie intramuskularnim penicilinem. Na arterialni hypertenzi byly podany kalciové
blokatory a ACE inhibitory. Zpocatku byl krevni tlak kompenzovan, nasledné doslo k dekompenzaci hypertenze, rozvoji somnolence,
bolesti hlavy a generalizovanych epileptickych paroxysma. Vysetienim likvoru byla vyloucena neuroinfekce. Magneticka rezonance mozku
prokazala subkortikalnii zmény bilé hmoty mozkové i mozeckové oboustranné odpovidajici vazogenimu edému, nalez odpovidajici
projeviim hypertenzni encefalopatie. Byla posilena antihypertenzni medikace, po které doslo k normalizaci krevniho tlaku. Po dobu
24 hodin byla pacientka na terapii midazolamem, epileptické paroxysmy se jiz neopakovaly. Stav byl komplikovan toxoalergickym
exantémem po penicilinu, odeznélym po terapii intravendznimi kortikosteroidy. Na kontrolni magnetické rezonanci mozku byly nalezeny
diskrétni hyperintenzity kortikosubkortikalné.

P1-10 Non-paraneoplasticka limbicka encefalitida — kazuistika

Mitdsova A', Bednarik J', Jura R', Balabanova P’, Rusina R?
'Neurologicka klinika LF MU a FN Brno
2Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Uvod: Limbicka encefalitida je vzacné onemocnéni, jehoz v¢asna diagnostika byvé obtizna pro nespecifické pocatecni priznaky. K témto
priznaktm fadime subakutné vzniklou poruchu paméti, psychiatrické priznaky (deprese, poruchy chovani) a epileptické zachvaty. Byly
popsany dvé formy: paraneoplasticka (PLE) asociovana s tumory, nej¢astéji s malobunécnym karcinomem plic, a non-paraneoplastickd
(NPLE). NPLE je autoimunitni onemocnénti, u ¢asti nemocnych Ize prokazat pritomnost charakteristickych antineurondlnich protilatek.
Kazuistika: Prezentujeme pfipad 38letého pacienta pfijatého na neurologickou kliniku pro tfi mésice progreduijici kognitivni deficit
v oblasti kratkodobé i dlouhodobé paméti a nocni stavy zmatenosti, pro které byl primarné hospitalizovany v psychiatrické lé¢ebné. DalSim
symptomem vzniklym tfi mésice od vzniku kognitivniho deficitu byly generalizované epileptické paroxysmy. Provedena MR mozku prokézala
naznak vyssich intenzit signdlu v amygdalo-hipokampdlnich krajinach. Bylo vysloveno podezieni na limbickou encefalitidu. U pacienta
nebylo prokdzano nadorové onemocnéni, paraneoplastické protilatky v séru i v likvoru byly negativni. Radioimunoanalyza testujici protilatky
proti napétové fizenym kaliovym kandalim (anti-VGKC) byla pozitivni. Za hospitalizace byla zahdjena imunosupresivni terapie podanim
3 g kortikoidl i.v. s naslednym prechodem na peroralni kortikoterapii v sestupnych davkach. Byla nasazena antiepileptika. Na zavedené
terapii doslo k regresi kognitivniho deficitu predevsim v oblasti kratkodobé paméti, epileptické zachvaty se jiz neopakovaly.

Zaveér: Non-paraneoplastickd limbicka encefalitida je potencidlné lécitelné autoimunitni onemocnéni v pfipadé vcasné diagnostiky
a adekvatnf lécby.

P1-11 Hypnic headache - a rare primary headache disorder with
very good response to indomethacin - a case report

Dolezil D, Fauknerova M, Mavrokordatos Ch, Svobodova Z
Dept. of Neurology, Charles University in Prague, 3rd Faculty of Medicine and University Hospital Kralovske Vinohrady, Prague

Introduction: Hypnic headache is considered as a disorder of the circadian rhythm, mostly affecting the elderly and generally considered
a benign disorder, but the pathophysiology of hypnic headache remains unclear. Various treatments have been suggested for hypnic
headache, especially lithium and indomethacin.
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Case report: We report the case of hypnic headache fulfilling The International Classification Headache Disorders, 2nd edition criteria.
A 64-year-old woman, who suffered from dull headaches strictly during the night for a period of 5 months. Attacks of headache lasted
from 30 to 150 minutes, with a frequency usually 4 times per week. The patient was started on indomethacin 50 mg BID (day 1). From
day 25 on she was free of hypnic headache. On day 31 we tapered the daily dose of indomethacin to 50mg at bedtime, the patient
was still without headache. On day 60 the treatment was stopped. 12 months after day 1, the patient was still headache free.
Discussion: We reported the first Czech patient with hypnic headache with very good therapeutic response to indomethacin. The
effect of therapy with indomethacin 50 mg BID was very fast and stable.

P1-12 Dynamické zmeny v efektivnej konektivite pri motorickom c¢asovani

Husarova I', Mikl M1, Marecek R', Lungu OV?Krupa P3, Bare$ M'

'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2Functional Neuroimaging Unit, Geriatric Institute, University of Montreal, Montreal, Quebec
3Klinika zobrazovacich metod LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Zobrazovacie Studie poukazuju na zapojenie cerebella a bazalnych ganglii do spravneho ¢asovania pohybu. Cielom na3ej prace bolo zistit
blizsiu formu vzdjomného vztahu medzi tymito oblastami a najst potencidlny rozdiel zapojenia oblasti medzi skupinou zdravych dobrovolnikov
(ZD) a pacientov s Parkinsonovou chorobou (PCH). K posudeniu dynamiky interakcii medzi funk&nymi oblastami sme vyuzili koncept efektivnej
konektivity (EK). K modelovaniu EK sme pouzili dynamické kauzdlne modelovanie (DCM). Na zéklade vysledkov konvencnej analyzy dat
fMR v SPM5 ziskanych pocas timing prediction task (TPT) u 16 pacientov s PCH a 17 ZD sme do DCM vybrali 3tyri oblasti zaujmu: putamen
bilateralne, cerebellum vpravo a suplementarnu motorickd oblast SMA. Udalosti v TPT sme rozdelili podla Uspesnosti: zasah, v€asna/neskora
chyba. Riadiacim vstupom boli vietky typy udalosti, vstupnym regidnom bolo cerebellum. Vetky povolené vazby boli modulované zéasahmi.
Signifikantne vyznamny model u oboch sledovanych skupin bol rovnaky, a to jednosmerné prepojenie z cerebella na putamen bilateralne, na
SMA a spat k cerebellu. Modulacia vazieb zasahom vyvolala u ZD oslabenie vézby medzi cerebellom a putamen vliavo a SMA, tzn. zvySenie
symetrie vazieb medzi cerebellom a putamen bilateralne. V skupine s PCH vyvolala zosilnenie vazby medzi cerebellom a putamen bilateréine,
predominantne cez [avé putamen, tzn. zvysenie asymetrie vazby medzi cerebellom a putamen vlavo. Vysledky EK ukazuju, Ze pacienti s PCH
i ZD pouzivaju identické funk¢né okruhy k Uspesnému vykonaniu tlohy. Sila vazieb medzi cerebellom a putamen je viak odlisnd medzi oboma
skupinami. Tieto vysledky su v sdlade s klinickym obrazom u pacientov, predominantne pravostrannou parkinsonskou symptomatolégiou.

P1-13 Botulotoxin v CR a centra spasticity

JechR
Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Botulotoxin je na ceském trhu témér 18 let a za tu dobu si nasel mezi lékafi fadu priznivcd. Byli to neurologové, ktefi se k nému u nds
dostali nejdfive, a po fadu let se botulotoxin v CR aplikoval vyhradné z neurologickych indikaci. Za tu dobu prokazal, Ze v CR ma své
nezastupitelné misto a Ze lé¢bu dystonie a spasticity bychom si bez néj jen tézko dokazali pfedstavit. Aplikace botulotoxinu postupné
prestaly byt doménou Expy center a zacaly se objevovat u specialistd v jednotlivych krajich. Jeho cena postupné klesala a pocet pacientt
postupné narlstal. Pomineme-li indikace lécby botulotoxinem v jinych oborech, jeho vyuZiti v neurologii stale zdstava v rukou odbornikt
nékolika pracovist. Dosazitelnost lé¢by botulotoxinem je pro pacienty v CR dlouhodobé nevyrovnana a v nékterych krajich je zcela
nedosazitelna. Zatimco péce o pacienty s dystonickymi syndromy je soustfedéna spiSe v Expy centrech a je celkové na dobré Urovni,
pacienti se spasticitou se k lé¢bé botulotoxinem dostavaji jen velmi obtizné. Urcitou moznosti je proto vybudovani krajskych center
spasticity, kterd by kromé vybéru vhodnych pacientt a aplikaci botulotoxinu pokryvala nédvaznou rehabilitacni péci.

P1-14 Je Kozni sympaticky reflex vyuzitelny v elektromyografické diagnostice syndromu karpalniho
tunelu?

Kubik J, Klepi$ P, Michankova R, Stara M, Hosek M, Neumann J
Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov

Uvod: Postizeni perifernich nervt jsou v klinické praxi, nejen neurologické, ¢asto se vyskytuijici problematikou. Nej¢ast&jsi mononeuropatif
je postizeni nervus medianus v oblasti zapésti, v drtivé prevaze pripadd se jednd o spontdnni chronickou lézi v oblasti karpalniho
tunelu (SKT). Etiologicky se uplatriuji zmény vlastniho kanalu nebo zvétSeni objemu tkané jim prochdzejici. Nej¢astéjsim patologickym
mechanizmem vzniku mononeuropatie je komprese, kdy dochazi k opakované ischemizaci v dusledku stlaceni vasa nervorum.
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Metodika: V diagnostice méa stézejni misto elektromyografie (EMG). Standardné se vy3etiuje vedeni motorickych a senzitivnich vidken.
Neurografie ovsem vysetti ,jen” silnd myelinizovand A vldkna. Vétsina perifernich nervd véetné n. medianus, obsahuje ale i tenka
nemyelinizovand C vldkna. KoZni sympaticky reflex (SSR) je zpUsob, jak vysetfit autonomni nemyelinizovana tenka vldkna za pomoci
.béZného” EMG pristroje. Nasim cilem bylo zjistit, zdali by SSR mél pfinos v EMG diagnostice syndromu karpalniho tunelu. Snazili jsme se
najit korelaci s ndlezem v neurogramu, ke klinicky pfitomnym znamkam dysfunkce vegetativniho nervového systému k intenzité vnimani
parestezii ¢i dysestezii (kvantifikované subjektivné dle vizuaini analogové skaly 0-10) & k soubézné pfitomné polyneuropatii.
Vysledky: Na souboru 36 pacientl se SKT se podafilo prokdzat dobrou senzitivitu kozniho sympatického reflexu k polyneuropatii
(aZ na jednu vyjimku se jednalo vzdy o diabetickou etiologii). Neprokdazali jsme senzitivitu k vegetativnim projevam, k intenzité vnimani
parestezii a dysestezif, k rozsahu a charakteru ndlezu v neurografii, k véku, anamnéze zatéze.

Zaveér: Nase nalezy nepiimo potvrzuji pfi kompresivnim postizeni nervu (kdy se prevazné podili hypoxie) vétsi vulnerabilitu silnych
myelinizovanych vldken v porovnani s tenkym nemyelinizovanymi, kterd jsou naopak ¢asto postizena u polyneuropatie. Zafazeni SSR do
algoritmu EMG vySetfenf pfi podezfeni na SKT nepovaZzujeme za pfinosné. Pokud ovsem mame soucasné podezreni na polyneuropatii,
méli bychom doplnit nejen vysetieni neurogramu z dolnich koncetin, ale i SSR z dlané a plosky.

P1-15 2cm inching u fokalni neuropatie nervus ulnaris v oblasti lokte

Minks E', Husarova I', Dolezalova I', Pavlik T?, Kone¢ny L3, Pochmonova J3, Bare§ M'
'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

?Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

3Klinika funkcni diagnostiky a rehabilitace LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Fokalni neuropatie nervus ulnaris v oblasti lokte patfi mezi ¢asté mononeuropatie. Klinicka elektromyografie je soucasti
diagnostiky. Cilem této prace bylo ziskat predstavu o pfinosu inchingu v nasi laboratofi.

Metodika: Soubor nemocnych: 12 méfeni (vék 37 let, délka onemocnéni 12 mésict — uveden median). Klinicky bylo onemocnéni
u vsech pacientll vyjadieno lehkou parézou a atrofii v oblasti ruky, paresteziemi a hypestezii v distribuci nervus ulnaris. Kontrolni
soubor: 5 méreni (vék 33 let, medidn). Inching nervus ulnaris v oblasti lokte byl proveden po 2cm Usecich s registracnimi elektrodami
na musculus interosseus dorsalis primus (IDI), loket byl drzen v Ghlu 135 stuprid.

Vysledky: Pfi stimulaci 6 cm pod olecranonem jsme nedoséhli u 35 % ze viech méfeni maximalni odpovédi ze svalu. Na vyse poloZenych
mistech byla stimulace jiz technicky sprévna. Variabilita rychlosti vedeni ve 2cm Usecich byla vysoka i u zdravych dobrovolnik( — zde
kolisala od 26 do 100 m/s. Pod hodnoty vyse uvedeného minima se dostali alespon v jednom 2centimetrovém Useku vsichni pacienti
kromé jednoho. Blok vedeni (amplituda s poklesem o 30 %) byl pfitomen u 2 pacientd.

Zaveér: Pri stimulaci motorickych vidken nervus ulnaris 6 cm distalné od olecranonu nelze u podstatné ¢asti méreni dosahnout supramaximalni
stimulace. Inching se vzhledem k variabilité rychlosti vedeni nehodf jako rutinni technika pfi zakladni diagnostice. Topiku Iéze ve 2cm Useku
Ize urcit pfi nalezeni bloku vedenti. K doporucenf urceni topiky Iéze pomoci poklesu rychlosti vedeni je potfeba znacné rozsitit soubor dat,
za maximum postiZzenf Ize t.¢. oznacit misto, kde poklesla rychlost ve 2cm Useku pod 26 m/s pfi stimulaci k IDI.

Podporeno projektem MUNI/A/0896/2009.

P1-16 Kognitivne a behavioralne funkcie u chronickej vertebrogénnej bolesti

Pakosova E, Timarova G, Kukumberg P
Il. Neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel: Ciefom prace bolo zistit vyskyt kognitivnych portch u pacientov s chronickou vertebrogénnou bolestou a posudit ich vztah
k intenzite a trvaniu bolesti, Uzkosti a depresii, ako aj ich vplyv na kvalitu Zivota.

Subor pacientov a metodika: Vysetrili sme 52 0s6b, z toho 28 pacientov s chronickou vertebrogénnou bolestou a 24 zdravych
dobrovolnikov. Kognitivne funkcie sme posudzovali pomocou vybranych neuropsychologickych testov a sluchovych kognitivnych
evokovanych potenciélov (viny P300). Na testovanie behavioralnych funkcii sme pouzili dotazniky Beckovu skélu Uzkosti a depresie.
Intenzitu bolesti sme hodnotili Vizudlnou analégovou Skalou a kvalitu Zivota Oswestry dotaznikom.

Vysledky: U pacientov s chronickou vertebrogénnou bolestou boli porusené niektoré kognitivne funkcie (kratkodoba pamat) (p < 0,001)
a predlzené latencie viny P300 (p < 0,001), ktoré vyznamne korelovali s kognitivnym deficitom (r = —-0,48; p = 0,010). Kognitivne
poruchy nezaviseli od intenzity a dlzky trvania bolesti. U pacientov sme v porovnani s kontrolnou skupinou zistili zvyseny vyskyt
Uzkosti a depresie (p < 0,001) a stuperi ich zédvaznosti vyznamne koreloval s vykonom niektorych kognitivnych funkcif (Uzkost voci
Testu cesty A: r=0,48; p = 0,009 a testu B: r = 0,49; p = 0,009) (depresia voci testu Ciselny stvorec: r = 0,37; p = 0,049). U pacientov
sme verifikovali zhorsenu kvalitu Zivota, ktord neovplyviiovala kognitivny deficit, vyznamné koreldcie neboli potvrdené ani vo vztahu
k Uzkosti a depresii.
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Zaver: Pacienti s chronickou vertebrogénnou bolestou maju poruchy niektorych kognitivnych funkcif a zvyseny vyskyt depresie a Uzkosti.
Neuropsychologické testy a vina P300 su vhodnou metddou vysetrenia a monitoringu kognitivnych poruch.

P1-17 Recidiva bolestivé oftalmoparézy u pacientd s Tolosa-Huntovym syndromem

Peisker T', Bartosova J?, Dolezil D'
3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady:
"Neurologicka klinika

2Oftalmologicka klinika

Uvod: Tolosa-Huntdv syndrom je zanétlivé onemocnéni neznamého pavodu zplsobujici granulomatdzni Iéze v hrotu o¢nice a v oblasti
kaverndzniho sinu. Klinickym projevem jsou retrobulbarni bolesti a paréza okohybnych nervd. K diagnostickym kritériim patfi prikaz
granulomatdzni léze na zobrazovacich vysetfenich a vylouceni jiné urcené priciny. Zmirnéni bolesti do 72 hod po nasazenf kortikoidd
patfi k dalsim diagnostikym ukazateldm. Délka terapie kortikoidy po prvni atace bolestivé oftalmoparézy neni v doporucenich
jednoznacné urcena.

Metodika: Sledovali jsme pocet recidiv bolestivé oftalmoparézy u Ctyf pacientl, splfiujicich kritéria Tolosa-Huntova syndromu, ktefi
byli sledovani na nasem pracovisti v letech 2006-2010.

Vysledky: Recidiva bolestivé oftalmoparézy se objevila u tfech pacientl v intervalu 2—6 mésicli po vysazeni kortikoidni terapie. Pfiznaky
odeznély u vSech pacientll po opétovném nasazeni kortikoidd. Dva pacienti uzivaji nizkou davku kortikoid( trvale, u tfeti pacientky
byla pro horsi toleranci tato lé¢ba pouze docasna. Dalsi recidivu jsme jizZ nezaznamenali.

Zaveér: Nase zkusenost ukazuje vysoké riziko recidivy pfiznakd Tolosa-Huntova syndromu po Uplném vysazeni kortikoidni terapie po
prvni atace bolestivé oftalmoparézy.

P1-18 Neurodegeneracia asociovana s pantotenat kinazou (Hallervorden-Spatzov syndrom)

Petrlenicova D', Gmitterova K', Uhrin 12, Benetin J', Valkovic P’
'Il. Neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava
?Bratislava

Neurodegenerdcia asociovand s pantotendt kindzou (PKAN, predtym Hallervorden-Spatzov syndrém) je zriedkavé autozomalne-recesivne
hereditarne ochorenie. Patri do skupiny neurodegenerativnych syndrémov charakterizovanych akumuléciou Zeleza v mozgu (tzv. NBIAs).
Pri PKAN dochddza v désledku mutdcie v géne pre pantotenat kindzu (PANK2), k poruche energetického a lipidového metabolizmu.
Nasledna produkcia volnych kyslikovych radikalov a hromadenie Zeleza vedie k poskodeniu buniek nervového systému, najma v oblasti
bazalnych ganglii a sietnice. Depozity Zeleza v postihnutych oblastiach sa typicky zobrazia pomocou MR v T2 vézeni ako , priznak
tigrieho oka”, ¢o umoziuje s vysokou pravdepodobnostou odlisit PKAN od ostatnych subtypov ,NBIAs”. Vhodne zvolena molekuldrno-
-genetickd metéda u vacsiny pacientov s PKAN potvrdi mutdciu v géne pre PANK 2 na chromozéme 20p13-12.3. PKAN je fenotypovo
klinicky rozmanité ochorenie, prejavuje sa poruchou reci, kombinaciou motorickych priznakov ako dysténia, parkinsonizmus, postihnutie
kortikospindlneho traktu, optického nervu, ¢i retinopatiou. Podla veku zaciatku ochorenia, prevazujuceho spektra ako i rychlosti
progresie jeho prejavov, sa PKAN deli do dvoch hlavnych foriem, klasickej a atypickej. Obe formy byvaju spaté s neurobehavioralnymi
poruchami. Exemplarne uvadzame kazuistiku 25-ro¢ného muza s atypickou formou tohto ochorenia. Pri neurodegenerativnych
syndrémoch asociovanych s hromadenim Zeleza vedie dosledné klinické vysetrenie v spojeni s neurozobrazovacimi metédami k spravne
zvolenej genetickej analyze. Adekvatna symptomaticka liecba je benefitom pre pacienta i jeho najblizsie okolie.

P1-19 Mutace BSCL2 genu nejsou ¢astou pfi¢inou hereditarni motorické neuropatie (dHMN) u ceskych
pacientt

Seeman P!, Mazanec R?, Lisonova J', Sabova J', Haberlova J'
2. LF UK a FN v Motole:

'Klinika détské neurologie

’Neurologicka klinika dospélych

Hereditarni motorickd neuropatie (dHMN) je dédi¢nou neuropatii ¢isté motorickou a jako skupina predstavuje asi 10 % vsech pripadt
dédi¢né neuropatie CMT. dHMN o geneticky heterogenni skupinu, vétSinou s autozomalné dominantni dédi¢nosti, s mutacemi
v nejméné 8 znamych genech. Vyhodnoceni rodin s dHMN s prokdzanou mutaci ukazalo, Ze nejcastéji byly prokdzané mutace v genu
BSCL2. V BSCL2 byly dosud u vsech pacientli popsany vzdy pouze dvé mutace, a to p.Asn88Ser a p.Ser90Leu. Mutace v BSCL2 jsou
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pficinou nejen dHMN 11, ale také i tzv. Silver syndromu a hereditarni spastické paraparézy typ SPG 17. Na zakladé publikace, ukazujici,
Ze mutace v BSCL2 byly nalezeny nejcastéji u pacientd s dHMN Il jsme vy3etfili tento gen dosud u 44 nepfibuznych ceskych pacient(
s dHMN 1I. BSCL2 gen byl vySetien sekvenovanim vsech 10 kédujicich exont genu. U téchto 44 dosud vySetfenych pacientl jsme
u zadného neprokazali Zddnou patogenni odchylku v kéduijici sekvenci genu. Prokazali jsme mutaci v koédujici oblasti — v exonu 8, ktera
v3ak nepredikuje zaménu aminokyseliny, je ¢asta i u zdravych kontrol, G => proto ji povaZujeme za nepatogenni. Jde o nasledujici
SNP: c.945 A p.Glu315Glu. Déle jsme prokazali ¢asté varianty v heterozygotnim stavu v nekoddujicich ¢astech BSCL2 genu, které
povaZujeme za ¢asté nepatogenni Casté T, v> varianty, které byly i dfive popsany jinymi autory. V intronu 2: ¢.293+11 G G. Dosavadn{ >T
avintronu5¢.813-50 T>T a c.574 — 49 C> intronu 4: ¢.573+69 C. vysledky nasi studie ukazuji, Ze mutace v BSCL2 genu nejsou
Castou pficinou dHMN Il u Ceskych pacientl. Vysetfenim BSCL2 u dosud 44 nepfibuznych pacientd s dHMN Il nebylo moZné prokazat
¢i objasnit pficinu dHMN u Zadného z nich.

Podporeno z grantu IGA MZ CR ¢. NS 10552

P1-20 Bolestiva diabeticka polyneuropatia je poddiagnostikovana a nedostatocne liecena

Turcanova-Koprusakova M2, Kurca E'2, Grofik M2, Martinka E2, Michalek J2
"Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin
2Narodny endokrinologicky a diabetologicky ustav v Lubochni

Uvod: Epidemiologické ukazovatele o prevalencii bolestivej diabetickej neuropatie sa Ii%ia v zavislosti od diagnostickych kritérif
a vySetrovacich metéd. Interindividualna variabilita symptomov a chybajlice definitivne diagnostické kritéria sposobuju, ze diabeticka
neuropatickd bolest je poddiagnostikovand a nedostato¢ne liecena.

Pacienti a metody: Od 1/2009 do 2/2010 sme v Narodnom endokrinologickom a diabetologickom Ustave v Lubochni vysetrili
291 pacientov s diabetes mellitus (DM). Sledovali sme nasledujlice parametre: subjektivne a objektivne priznaky neuropatie
a neuropatickej bolesti, vysledky pomocnych vysetrovacich metdd (bioteziometria, variabilita frekvencie srdca) a lie¢bu neuropatie
a neuropatickej bolesti. DM 1. typu malo 27,2 % pacientov (median veku 49 rokov; 33-60). DM 2. typu malo 72,8 % pacientov
(median veku 62 rokov; 57-68).

Vysledky: Diabetickd neuropatia (klinickd/subklinickd forma) bola potvrdend u 88,6 % pacientov s DM 1 (trvanie DM 1 — medidn
16 rokov, 10-24, HbA, —median 8,2 %; 7,5-9,5) au 98,1 % pacientov s DM 2 (trvanie DM 2 — median 13 rokov, 8-21, HbA, —median
8,6 %; 7,5-9,8). Bolestivu formu diabetickej neuropatie malo 31,4 % pacientov s DM 1 a 43,3 % pacientov s DM 2. Liecba pacientov
s DM 1 a bolestivou neuropatiou bola nasledovna: kys. alfa-lipoové 73 %, lie¢ba neuropatickej bolesti (duloxetin, pregabalin, gabapentin)
18 %, pricom z nich 75 % v nedostatocnej terapeutickej davke, 9 % bez liecby. Pacienti s DM2: bez liecby 18 %, kys. alfa-lipoovou
67 %, liecba bolesti 15 %, z nich 57 % v nedostatoc¢nej davke.

Zaver: Napriek zndmemu algoritmu liecby bolestivej diabetickej neuropatie je v klinickej praxi stdle mnozstvo pacientov, ktori su
nedostatocne lieceni, resp. nelieceni vobec.
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P2-1 Tau protein a protilatky proti tau proteinu u pacientt s roztrousenou sklerézou

Barto§ A'? Fialova L3, Svarcova J34, Dolezil D', Malbohan I*
'AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

’Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

3Ustav lékarské biochemie 1. LF UK v Praze

4Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Neurocytoskeletélni protein tau a protilatky proti tau proteinu v mozkomiinim moku (MMM) mohou odréZet neurodegeneraci
a autoimunitu u roztrousené sklerézy (RS).

Pacienti a metody: U 14 pacientt s RS a 17 vékové vazanych kontrolnich jedinct jsme zméfili koncentraci tau proteinu v MMM a protilatky
proti tau proteinu v MMM a séru ELISA metodou. Vypocitali jsme tfi indexy mezi koncentraci tau proteinu v MMM a protildtkami
proti tau v séru, MMM a intratékalné.

Vysledky: Nezjistili jsme rozdily ani v MMM koncentracich tau proteinu, ani v sérovych ¢i MMM anti-tau protildtkach mezi pacienty
s RS a kontrolami. Rovnéz nebyly rozdily ani v jednom z indext mezi obéma skupinami. U pacientd s RS neni vztah mezi tau antigeny
¢i protilatkami a vékem, pohlavim nebo invaliditou.

Zavér: Koncentrace tau proteinu v MMM se nelisi mezi pacienty s RS a kontrolami. V pfipadé tau proteinu u RS jsou hladiny antigenu
a odpovidajicich protilatek proti antigenu na sobé nezavislé.

Podporeno VZ MSM 00216208, KAN200520701 a grantem NS 10369-3.

P2-2 Asociace polymorfizmt v genu pro gelatinazu A s roztrousenou skler6zou

Benesova Y', Vask(l A2, Kadanka Z', Beranek M2, Stoura¢ P', Hladikova M', Bednafik J'
LF MU, Brno:

'Neurologicka klinika FN Brno

2Ustav patologické fyziologie

Uvod: Matrix metaloproteinazy hraji klicovou roli v imunopatogenezi roztroudené sklerézy (RS). Vyznamné se podili na progresi
zanétlivého procesu, poruseni hemato-encefalické bariéry, formovani zanétlivych RS Iézi a demyelinizaci. Umozniuji migraci zanétlivych
bunék do CNS, ni¢i myelinovy bazicky protein a aktivuji tumor necrosis factor alfa, ktery je toxicky pro oligodendrocyty.

Cil: Cilem prace bylo urcit asocia¢ni vztah genetickych polymorfizmt 2 (=168 G/T, =735 C/T, =790 T/G) lokalizovanych v genu pro
matrix metaloproteindzu 2 (MMP-2) a polymorfizmu (+853 G/A) v genu pro tkanovy inhibitor metaloproteindzy 2 (TIMP-2) s vnimavosti
k RS; nalézt mozné rozdily mezi pohlavimi a zjistit, zda ovliviiuji tizi onemocnéni.

Material a metody: Do studie bylo zafazeno 291 pacientd s RS, diagnostikovanou dle McDonaldovych kritérii, kontrolni soubor byl
tvoren 135 zdravymi jedinci. Klinicky stav byl hodnocen pomoci Expanded Disability Status Scale (EDSS), stupen postizeni byl spocitan
podle Multiple Sclerosis Severity Score (MSSS). Genotypizace byla provedena metodou polymerazové fetézové reakce (PCR) a restrik¢ni
analyzou.

Vysledky: Byl zjistén signifikantni rozdil genové distribuce (Pg = 0,04) mezi skupinou pacientl s RS a zdravymi jedinci v distribuci
polymorfizmu =790 T/G v genu pro MMP-2. Homozygoti TT a heterozygoti TG se vyskytovali frekventnéji ve skupiné pacientd
s RS (OR -1,49; 95% ClI: 0,73-3,0). V distribuci ostatnich polymorfizm( asociace s vnimavosti k RS zjisténa nebyla. Nebyl prokdzan
rozdil mezi pohlavimi ani asociace s tizi onemocnéni.

Zavér: Byla nalezena signifikantni asociace polymorfizmu (=790 T/G) v genu pro MMP-2 s vy3sim rizikem rozvoje RS.

P2-3 Méreni laterality — statisticka analyza klinickych vysetfeni dominance mozecku

Bélacek J', Tichy J2, Novak M, Nykl M?, Pecha O’
1. LF UK v Praze:

'Ustav biofyziky a informatiky

2Neurologicka klinika VFN v Praze

Nase dosavadni vysledky vyzkumu laterality potvrzuji skutecnost, Ze laterdlni projevy nelze v Zadném pfipadé chapat jako
deterministické [1]. Cilem posteru je shrnout a vysvétlit metody, které pouzivdme pro posouzeni statistické vyznamnosti rozdild
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zjisténych v lateralité prostfednictvim modifikovaného Edinburghského dotazniku, pfi testovani rtznych cinnosti na hornich
a dolnich koncetinach, klinickém vysetfeni a prostfednictvim specidlniho zafizeni monitorujiciho pohyb. Na souboru 366 déti
prazskych zékladnich skol vysetfenych v letech 2006-2009 jsme provedli analyzu senzitivity, specificity a prediktivnich hodnot
(PPV a NPV) vaci proménné |, Sest testd” klasifikujici respondenty do tif lateralnich skupin (100% pravaci, 100% levaci a skupina
ambidextrd), a vaci testtim na vétsi pasivitu u zapésti, lokte, kolene, kotniku a souhyby HK a DK. Vysledky zaloZené na principech
ROC analyzy [2] budou prezentovény prostfednictvim podrobného grafického schématu. U souboru 60 dospélych [3] jsme
podrobné analyzovali parametry spontdnnich kyvl HK a DK monitorované pfi klinickych vysetfenich (pocet kyvd, maximalni
amplituda, intenzita tlumeni, perioda kmitanf pro kazdé z 10 opakovani pokusu). Nastroje pouZité pro analyzu jsou ANOVA
modely pro opakovana méreni a metoda vazenych nejmensich ¢tvercd v modelu tlumeného harmonického kmiténi (nelinearni
regrese). Prezentované metody umoznuji systematické a komplexni posouzeni jinak Spatné prehledné a netransparentnf laterain{
problematiky.

Metodické a technické prace na posteru byly podporeny VZ MSM 0021620816.

1. Tichy J, Bélacek J. Laterality in children: cerebellar dominance, handedness, footedness and hair whorl. Activitas Nervosa Superior REDIVIVA. Act
Nerv Super Rediviva 2009; 51(1-2): 9-20.

2. SPSS (2007): 17.0 Command Syntax Reference, Chicago, IL 60606-6412, 1266-1281, 1717-1720. Dostupné z: Www.spss.cz.

3. Tichy J et al. Mozeckova dominance v ramci laterality. Abstrakt k prfednasce, CSNS 2010, Hradec Krélové, 24.-27. 11. 2010.

P2-4 Sirka tretej komory ako marker mozgovej atrofie u pacientov so sclerosis multiplex

Nosal' V, Sivak S, Kantorova E, Michalik J, Kuréa E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Sclerosis multiplex je chronické zdpalovo-degenerativne autoimunitné ochorenie CNS, pricom je zndme, Ze neurodegenerativne
zmeny sU pritomné uz v pociato¢nych stadiach ochorenia. Stanovenie 3irky tretej komory je jednou z moZnosti stanovenia miery
mozgovej atrofie. Cielmi nasej prace bolo porovnat sirku tretej komory (3K) stanovenu ultrazvukom u pacientov s SM a zdravou
populaciou a sledovat jej zavislost od dlzky trvania ochorenia a stupia neurologického postihnutia (EDSS). Do 3tudie bolo zaradenych
51 pacientov s SM a 10 zdravych pacientov. Priemerna Sirka 3K u zdravych pacientov bola 0,223 (SD 0,044) a v skupine pacientov
s SM bola 0,344 (SD 0,143), pri¢com rozdiel bol signifikantny (p = 0,0005). U pacientov sme nezistili signifikantnu zavislost sirky 3K od
dlzky trvania ochorenia (p = 0,17), resp. od stupia postihnutia (p = 0,21).

Zaver: Sirka 3K je uzitocny marker na stanovenie mozgovej atrofie u pacientov s SM, aviak nie je vhodnym markerom progresie
ochorenia.

P2-5 Sexualne a sfinkterové poruchy a ich vplyv na kvalitu Zivota u pacientov so sclerosis multiplex

Vitkova M, Chylova M?3, Gdovinova Z', Szilasiova J', van Dijk JP3#

'Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

2|. Psychiatricka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

3KISH Centrum excelentnosti, Ustav socidlnej mediciny LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

“University of Groningen, University Medical Center Groningen, Department of Social medicine, The Netherlands.

Uvod: Sfinkterové a sexuélne poruchy sa vyskytuju u 40-80 % Zien a 50-90 % muzov so sclerosis multiplex. Ich vplyv na kvalitu Zivota
bol doteraz skimany iba v ojedinelych pracach. Ciefom prace bolo zistit v sibore nasich pacientov vyskyt tychto dysfunkcii, rozdielnost
zastUpenia medzi pohlaviami a ich vplyv na kvalitu Zivota.

Subor pacientov a metodika: Subor tvorilo 223 pacientov, z toho 67,3 % (150) Zien a 32,7 % (73) muZov. Priemerny vek bol
38,4 £ 10,6 rokov (18-65). Priemerné EDSS skore bolo 3,0 £ 1,5. Vyskyt a stupen zavaznosti sfinkterovych a sexudlnych dysfunkcif
bol zistovany pomocou dotaznika Incapacity status scale (ISS) a MSQoL-54. Kvalita Zivota bola hodnotend pomocou dotaznika SF-36
(PHSS: sebaposudzované fyzické zdravie, MHSS: sebaposuzované dusevné zdravie).

Vysledky: Mocové poruchy sa vyskytovali u 61,3 % Zien a 60,0 % muzov, ¢revné problémy u 59,3 % Zien a 45,5 % muzov. Sexudlna
dysfunkcia bola zistend u 49,3 % zien a 56,3 % muzov. Vysoké korelacie boli zistené medzi PHSS a poruchami mocenia (r = -0,51),
¢revnymi problémami (r = —0,35), sexualnou dysfunkciou (r =-0,40; p < 0,0001) a tiez medzi MHSS a poruchami mocenia (r =-0,37),
poruchami defekacie (r = —0,32) a sexualnou dysfunkciou (r =-0,27; p < 0,0001).

Zaver: Vysoky vyskyt sfinkterovych a sexudlnych portch u pacientov so sclerosis multiplex a ich vyznamny vplyv na kvalitu Zivota
upozornuje na potrebu ich vcasnej diagnostiky a nasledne adekvéatnej liecby.
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P2-6 Opticka koherentni tomografie u nemocnych s roztrousenou sklerézou a optickou neuritidou

Fiedler J', Peterka M", Fidranska H?, Frdlikova D2
LF UK a FN Plzen:

"Neurologicka klinika

20¢ni klinika

Uvod: Cilem bylo vy3etfit tloustku vrstvy nervovych vldken sitnice (RNFL) u nemocnych s roztrousenou sklerdzou (RS).

Metoda: V obdobi od ledna 2009 do ¢ervna 2010 bylo vysetfeno 80 oc¢i 40 nemocnych s RS. Vysetfeni bylo provadéno optickou
koheren¢ni tomografif (Stratus OCT) peripapilarnim skenem o prdméru 3,4 mm. Hodnoty pramérné tloustky RNFL sledovaného souboru
byly srovndvany s hodnotami prdmérné tloustky RNFL kontrolniho souboru zdravych jedincl. Neurologicky byly hodnoceny tyto
parametry: EDSS, MR nélez, evokované potencidly, likvor (pfitomnost oligoklonalnich past). Dale byl zaznamendvan Udaj o prodélané
optické neuritidé.

Vysledky: U 35 oci byla zjisténa redukce primérné tloustky RNFL ve srovnani s vysledky u kontrolniho souboru. Vyznamné castéji byla
redukce tloustky RNFL pozorovana u nemocnych s pozitivni anamnézou optické neuritidy (ON) nebo atrofii optického nervu prokdzané
ocnim vysetfenim. Soucasné jsme hledali mozny vztah Ubytku RNFL k urc¢itému sledovanému parametru, coz by do budoucna mohlo
pfinést pomocna data k urceni tize postiZzeni u RS a moznosti predikce dalSiho vyvoje nemoci.

P2-7 Dvouleté zkusenosti s Iécbou natalizumabem

Bucilova V, Zimova D, Dolezil D, Medova E, Kraj¢ova Z, Sojkova K
Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Natalizumab se v CR k lécbé pacientd s relaps-remitentni (RR) formou roztroudené sklerézy mozkomidni (RS) pouZiva od
1. 8. 2008. Zhodnotili jsme sledovani pacientl naseho RS centra lé¢enych timto preparatem.

Metodika: 44 pacient s RR formou RS, z toho 32 Zen a 12 muzd. Hodnotili jsme délku onemocnéni RS pred zahdjenim terapie
natalizumabem, rozloZeni pacientd dle posledni terapie pfed nasazenim natalizumabu, vyvoj EDSS v porovnani vstupni hodnoty
a v pribéhu terapie, relaps rate, vyvoj MR ndlezu a vyskyt nezadoucich Ucinkd u lé¢enych pacientd.

Vysledky: U nasich pacientd byla primérna délka onemocnéni RS pred zahajenim terapie natalizumabem 9,47 rokd. Primeérna
hodnota EDSS se béhem terapie snizila ze vstupnich 3,89 na 3,70. V nasem souboru jsme zaznamenaly celkem 14 atak onemocnéni.
Béhem lécby se vyskytla 1 alergicka reakce, ostatni nezddouci Gcinky byly nezdvazné. Spektrum nezddoucich Uc¢ink odpovidalo
dosud pozorovanym v ramci klinickych studii. PFi kontrolnim MR vy3etfeni mélo nové Gd+ léze pouze 9 % pacientd, nové T2 léze
15 % pacientl a regresi nalezu jsme zaznamenali u 11 % pacientd.

Zavér: U nasich pacientll jsme zaznamenali trend k poklesu EDSS. Pfi hodnoceni klinické aktivity onemocnéni bylo 75 % pacient
bez relapsu. Dle zhodnoceni MR obrazu bylo 91 % pacient bez novych Gd+ 1ézi a 85 % pacientd bez novych T2 lézi. Celkem 63 %
pacientl bylo bez nezadoucich Gcinkd. U jedné pacientky se vyskytla alergicka reakce, jinak jsme nezaznamenali jiné zdvazné nezadouci
ucinky.

P2-8 Vliv stigmatizace na emocni ladéni a somatizaci u roztrousené skler6zy mozkomisni — srovnani
s pacienty s neuroboreliézou

Cihelkova S, Baranikova Z, Jung M, Bojar M
Neurologicka klinika dospélych 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Deprese, somatizace a emo¢ni ladéni jsou u pacient( s roztroudenou skler6zou mozkomidni (RS) povazovéany za multifaktorilni.
V Uvahu pfichdzi organické zmény mozku v dusledku zanétu a neurodegenerace, tak vlivy psychologické, veetné vlivu stigmatizace RS.
Pacienti s neuroborelivzou (NB) maji pravdépodobné obdobnou psychiatrickou symptomatologii, vliv stigmatizace viak odpada.

Cil: Porovnat depresivitu, Uzkostnost a somatizaci u pacientl s RS a NB a potvrdit ¢i vyvratit hypotézu o vlivu stigmatizace na tyto
psychiatrické pfiznaky u RS.

Metodika: 12 pacientl s NB — 5 pacientl s prelécenych intravendznimi ATB s chronickymi potizemi, 3 pacienti s akutni NB v¢asné
zachyceni a testovani v dobé léceni, 4 pacienti s anamnesticky pravdépodobné letitou NB s prokdzanym zanétem v likvoru nebo jen
pozitivnim PCR — bylo vySetfeno neuropsychologicky a dotazniky na emocni ladéni. Ve studii byly pouzity vysledky z BDI II, BAI I,
SCL-90. 12 pacientl s relaps remitujici formou RS — 7 s akutni atakou a 5 s pseudoatakou — bylo vysetfeno stejnymi testy. Pacienti s RS
pochézeli z MS poradny neurologického oddéleni FN Na Bulovce a neurologické kliniky v Nordhausenu, pacienti s pravdépodobné
anamnesticky letitou a nelécenou NB z neurologické kliniky v Nordhausenu, pacienti s NB a chronickymi potizemi z neurologické kliniky
dospélych FNM. Hodnoty BDI II, BAI Il a SCL-90 pro somatizaci byly porovnany parovym Mannovym-Whitneovym testem.
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Vysledky: Pacienti s RS a NB se statisticky vyrazné nelisi v mife somatizace, deprese ani Uzkosti podle BDI I, BAI Il a SCL-90.
Zavér: Vliv stigmatizace u pacientl s RS na emocdni ladéni a somatizaci v této studii nebyl dokazan. Dalsi studie s vétsi statistickou
silou jsou vyZzadovany.

Tato studie byla podporena Vzdélavaci Nadaci Jana Husa v Ceské republice.

P2-9 Neuromyelitis optica Devic a konkomitantni neuroinfekce lidskym Herpesvirem 6 — kazuistika

Kontrova I', Stoura¢ P', Bednarova J?, Praksova P!, Hladikova M', Beneéova Y'
FN Brno:

"Neurologicka klinika LF MU

20dd. klinické mikrobiologie

Neuromyelitis optica (NMO) je demyeliniza¢ni onemocnéni zahrnujici optickou neuritidu a transverzalni myelitidu. Prezentujeme pfipad
58leté Zeny s NMO a prokazanou DNA HHV-6 v likvoru. 58letd Zena byla vy3etfena pro postupnou ztratu zraku s koncentrickym zizenim
zorného pole od listopadu 2009. Byla zjisténa atrofie optickych nervl, dle evokovanych potencialt oboustranné prodlouzeni viny
P100. Na magnetické rezonanci (MR) mozku byla popséna dvé drobnd loZiska v ¢elnich lalocich, v likvoru 5,6/1 ul mononukleérnich
bunék a normalni celkova bilkovina (CB). V dubnu 2010 byla pacientka hospitalizovédna pro bolesti hlavy, zavraté, parestezie dolnich
koncetin. Nasledné vysetfeni likvoru odhalilo smiSenou pleocytézu (55 mononukledrnich bunék/1 pl, 41 polynulearnich bunék/1 pl
a CB 1,2 mg/l), 2 IgG oligoklondlni pruhy v séru a v likvoru. Pomoci PCR byla v likvoru detekovdna DNA HHV-6. Po lé¢bé intravendznim
acyklovirem doslo k ¢aste¢né Upravé laboratorniho nélezu likvoru. U pacientky se rozvinula té7ka paraparéza dolnich koncetin. MR
hrudni michy prokazala demyeliniza¢ni lézi v Urovni C7 az Th5. V séru byla potvrzena pritomnost protilatek proti aquaporinu-4. Klinicky
obraz, MR nélez a pfitomnost protilatek potvrdily diagndzu neuromyelitis optica Devic. Intravendzni lé¢ba kortikoidy byla nedspésna.
Byla provedena plazmaferéza s Upravou tézké paraparézy do stfedné tézkého stupné. Asociaci mezi infekci HHV-6 a NMO popisujeme
poprvé. Byly publikovany pfipady vyskytu latentni infekce virem HHV-6 s roztrousenou sklerézou, spojitost s jinymi demyeliniza¢nimi
onemocnénimi CNS nelze vyloucit.

P2-10 Familiarny pripad Creutzfeldtovej-Jakobovej choroby

Cingelova M', Gmitterova K", PristaSova E', Mitrova G2
'Il. neurologicka klinika LF UK a UN akademika L. Dérera Bratislava
2Narodné referencné centrum pre prionové choroby a pomalé virusové neuroinfekcie, Bratislava

Creutzfeldtova-Jakobova choroba (Clch) je najcastejsim prionovym ochorenim ¢loveka. U klasickej CJch st zname tri formy: sporadicka,
iatrogénna a geneticka forma. Celosvetovy vyskyt Cich je zriedkavy. Najpocetnejsia je sporadicka forma (85 %), menej je genetickych
pripadov (10-15 %) a priblizne 1-2 % tvorf iatrogénna forma. V SR je vyskyt CJch vyrazne odlisny. Charakterizuje ho vysoky nalez
(6575 %) genetickych pripadov. Osobitnu skupinu tvoria familidrne pripady, pri vyskyte dvoch alebo viacerych postihnutych v rodine.
Medzindrodné studie dokazali, ze familidrny vyskyt tvori 59 % postihnutych genetickou formou Clch, z celkového poctu Clch ide
0 10-15 %. Na vzniku genetickej CJch sa podielaju bodové mutécie prionového génu (PRNP). Genetickym vysetrenim familiarnych
pripadov sa dokéazalo, Ze vietky maju bodovi mutaciu na PRNP géne, cize vsetky familidrne pripady su ,genetické”. | napriek
ocakéavaniu, nie kazdy geneticky pacient je aj familiarny, lebo méze byt jedingm postihnutym v rodine. Priznaky Clch tvoria velmi Siroku
skalu, su rézne. Velmi rozdielne mézu byt i medzi postihnutymi tej istej rodiny. Pri familidrnom vyskyte ochorenia sa prvé priznaky
Clch zvycajne objavia v mladsom veku, ako u ich predkov. Aj priemerny vek pri familidarnom vyskyte ochorenia je nizsf v porovnani so
sporadickou formou. V rdmci laboratérnej diagnostiky, ktord rozdelujeme na v¢asnu a postmortalnu, ma na SR mimoriadne postavenie
molekularne genetické vysetrenie pacientov. U pacientov sa zistuje polymorfizmus PRNP na koddne 129 a bodova mutacia PRNP na
kodéne 200 (mutdcia E 200K). Ak mutdcia E200K nie je pritomna a je zndmy Udaj o rodinnom vyskyte, vykondva sa sekvenovanie
celého prionového génu. V nasej praci prezentujeme rodinu s familidarnym vyskytom genetickej formy Clch.

P2-11 Ethanol consumption in essential tremor

Ulmanova O', Kofrankova M', Miovsky M?, Zima T, Ruzicka E'

Charles University in Prague, 1st Faculty of Medicine and General University Hospital in Prague:
Centre of Clinical Neuroscience, Dept. of Neurology

’Dept. of Psychiatry

3Institute of Clinical Biochemistry and Laboratory Diagnostics
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Objectives: Essential tremor (ET) is the most common movement disorder but no universally effective symptomatic therapy is available,
whereas ethanol improves tremor in a proportion of ET patients. Reports of alcoholism in ET were not confirmed in case control studies,
however most of them evaluated only patient self-reported data and no objective evaluation of alcohol consumption was performed.
Therefore we aimed to verify alcohol intake in ET patients using laboratory markers.

Methods: Data on alcohol consumption in last 30 days were acquired in 95 ET patients and 35 healthy controls. Tremor severity
was assessed by Fahn-Tolosa-Marin Scale. Markers related to alcohol metabolism and chronic alcohol abuse were tested: serum
transaminases (SGPT, SGOT), gamma-glutamyltransferase (GGT), cholesterol, triglycerides and uric acid, blood count, carbohydrate-
deficient transferrin (CDT), and urinary ethyl glucuronide (EtG).

Results: Positive effect of alcohol on tremor was reported by 54% of patients but no signs of alcohol abuse were present. Self-
-reported alcohol intake did not differ between both groups, however CDT was higher in ET (2.22 £0.7) than in controls (1.78 +0.8)
(p <0.05), i.e. not exceeding the limit of normality. In addition, a correlation between alcohol intake and CDT as well as EtG was found
in ET patients (p <0.01). The other laboratory markers did not differ between patients and controls.

Conclusions: The laboratory markers of alcohol consumption in ET patients suggest higher ethanol intake compared to control
subjects. The consumption seems to be well controlled and does not pose a risk of alcohol abuse.

Study support: MSM0021620849.

P2-12 Postizeni prostorové navigace neni casnym markerem Huntingtonovy nemoci

Majerova V', Kalin¢ik T, Laczé J?, Vyhnalek M?, Hort J2, Bojar M?, RGzic¢ka E', Roth J!
'Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
?Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Poruchy prostorové navigace byly u Huntingtonovy nemoci (HN) studovany v omezené mife. Cilem studie bylo zjistit, zda je
postiZeni prostorové navigace pfitomno jiz v pocatecnich stadiich onemocnéni a zda prevazuje postizeni egocentrického systému,
ktery byva spojovan s funkci striata.

Metodika: 20 pacientl (11 muzd a 9 Zen) s HN bylo rozfazeno na zakladé Total Function Capacity Score (TFC) do dvou skupin s lehkym
(odpovidajici TFC1) ¢i stfedné tézkym (odpovidajici TFC2-3) funkénim deficitem. Primérné trvani nemoci bylo 6,8 = 2,7 let; primérny
vék pfi pocatku nemoci byl 44 + 11,0 let. Pomoci psychologickych testd byly vySetfovany exekutivni a kognitivni funkce, prostorova
navigace byla testovdna pomoci tzv. Blue Velvet Arény (metodika urc¢ena k testovani lidské navigace v redlném prostoru). Vysledky
byly srovnany s 20 zdravymi kontrolami, vazanymi vékem, vzdélanim a pohlavim.

Vysledky: Zatimco pacienti s lehkym funk¢nim deficitem skérovali v Blue Velvet Aréné stejné dobre jako zdravé kontroly, u pacientt
se stfedné tézkym postizenim byla vyrazné narusena jak egocentrickd, tak alocentrickd navigace, bez predilekéniho postizeni jedné
nebo druhé slozky. Zatimco postizeni egocentrické navigace korelovalo s postizenim exekutivnich funkci, rozvoj postizenf alocentrické
navigace byl na dysexekuci nezavisly.

tohoto onemocnéni, nejsou pfimo asociovany s prostorovou navigaci.

P2-13 Case of recurrent Guillain-Barré syndrome with three episodes

Dolezil D, Svoboda L, Peisker T, Medova E, Adam P, Mazanec R
Dept. of Neurology, Charles University in Prague, 3rd Faculty of Medicine and University Hospital Kralovske Vinohrady, Prague

Objective: A case of recurrent Guillain-Barré syndrome (RGBS) with three episodes fulfilling the criteria of the National Institute of
Neurological and Communicative Diseases and Stroke (NINCDS) for GBS.

Methods: We defined a recurrent patient as one having two or more episodes that fulfilled the NINCDS criteria for GBS, with a minimum
time between episodes of 8 weeks when fully recovered in between or 20 weeks when only partially recovered. We excluded chronic
inflammatory demyelinating polyneuropathy with acute onset or GBS with treatment-related fluctuations. We use the seven-points
GBS disability scale. Diagnosis was made on basic NINCDS criteria.

Results: We describe a patient with RGBS. Patients had three episodes of GBS from 1994 within 14 years. Every one episode fulfilled
the NINCDS criteria for GBS with typical clinical course, CSF findings and EMG abnormalities. First episode was in 1994 and patient
required mechanical ventilation (MV) for 4 days, second episode was in 1996 without MV a last one episode was in 2008 and patient
required MV for 14 days. After the first and second episode of GBS patient complete recovered (Hughes score 0). After the third
episode of GBS (10 months after onset of this episode) patient has still mild quadriparesis (Hueghes score 1). Treatment with plasma
exchange (PE) was in 1994 and 1996; third episode was treated with i.v. immunoglobulin. We detected antiganglioside antibodies
GD1a and GQ1b, the protein level in CSF was elevated and cranial MRI was negative.
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Conclusions: RGBS consist of multiple episodes of typical acute GBS, each bout varying considerably and unpredictably in severity.

P2-14 Preceding infections, the spectrum of morbidity and outcome of Guillain-Barré syndrome in the
intensive care unit

Dolezil D', Adam P?
'Dept. of Neurology, Charles University in Prague, 3rd Faculty of Medicine and University Hospital Kralovske Vinohrady, Prague
?Topelex, s.r.o.

Objective: We studied preceding infections (PI), the spectrum of morbidity and outcome in 31 adults patients with Guillain-Barré
syndrome (GBS) admitted to the intensive care unit (ICU).

Design/methods: Age, sex, medical history, Pl, severity of GBS (the seven-points GBS disability scale ranging from zero points
— healthy to six points — death), duration of ICU admission, occurrence and duration of mechanical ventilation (MV) and major and
minor morbidity were determined.

Results: Of the 31 patients, 19 were male (61%) and 12 were female (39%). The mean age was 50 years (range 18 to 75) with
20 patients (65%) under the age of 60 years. The reason for ICU admission was progression of GBS symptoms with neuromuscular
respiratory failure or dysautonomia. 11 patients (35%) required MV with a mean duration of 74 days (range 8 to 158). Two
patients needed MV during 24 hours from onset of GBS. One patient had GBS with treatment-related fluctuations and has been
admitted to ICU two-time. Mean Hughes score in time of admission to the ICU was 3.8 (range 3 to 5), mean Hughes score in time
of release from the ICU was 3.2 (range 2 to 6), 6 (19%) patients died. 19 patients (61%) had major morbidity, pneumonia were
the most common causes of morbidity (16 patients, 52%), 1 patient (3%) suffered from renal failure. Pl had 16 patients (52 %).
Seven patients (23%) had both, plasma exchange (PE) and i.v. immunoglobulin (IVIG), PE was administered in 22 patients (71%),
IVIG was given in 2 patients (6%).

Conclusions: Pulmonary morbidity predominates in patients with GBS on ICU.

P2-15 Stanoveni agregace pfi rdznych davkach a schématech podavani kyseliny acetylsalicylové

Fauknerova M', Petr R?, Dolezil D', Kalvach P!
3. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Praha:

'Neurologicka klinika

2Kardiologicka klinika

Uvod: Monitorovat piimy efekt antiagregacni lécby je dosud velmi obtizné. Nasim cilem je prazkum pouziti metody VerifyNow ve
stanoveni antiagregacnich ucinkl kyseliny acetylsalicylové (ASA) pfi rliznych schématech podani.

Materidl a metoda: Indukovana agregace desticek se v metodé VerifyNow méri detekci zmény prostupnosti svétla plnou krvi.
U 20 zdravych dobrovolnikd (9 muzd, pramér 36 let, 21-65) byla zméfena dvakrat agregace nativni a déle 2 hodiny po podani 500 mg
ASA p.o., 500 mg i.v., 100 mg p.o. jednordzové a nasledné po péti dnech.

Vysledky: Primérna nativni agregace odpovidd 606 (392-668; SD 72) aspirin reakénim jednotkdm (ARU) s primérnym rozdilem
nativnich hodnot 70 (3-305; SD 95). Po 500 mg p.o. ASA klesd agregace na 392 (350-466; SD 37), po 500 mg i.v. pouze na
430 (350-522; SD 47). Podani 100 mg ASA p.o. jednorazové snizi agregaci prameérné na 460 (350-603; SD 76), pétidenni uzivani
na 405 (350-505; SD 37). Rozdil agregace nativni a po p.o. i i.v. podani ASA je signifikantni (p < 0,001). Signifikance rozdilu mezi
p.o. a i.v. formou je niZsi (p < 0,029), stejné tak jako rozdil v podani 100 a 500 mg p.o. ASA (p < 0,011). Pokles agregace po péti
dnech podavani je signifikantni, ale téZ pouze na nizsi drovni (p < 0,002).

Zavér: Metodou je dobre detekovatelny rozdil agregace nativni a po podani ASA. Ucinek p.o. se od i.v. pfilis nelisi, efekt jednorazovy
se pétidennim podavanim prohlubuije.

P2-16 Mozkova Zilni trombéza u mladych Zen

Neumann J', Peisker T?
'Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov
2Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

Uvod: Mozkova zilni trombdza (MZT) je pomérné vzacné a zavazné onemocnéni s rliznymi klinickymi symptomy a naro¢nym
diagnostickym algoritmem. Cilem nasi studie je zhodnoceni MZT u Zen ve vztahu k v&ku, hormonalni antikoncepci (HA) a trombofilnim
staviim v korelaci s klinikou a ndlezy grafickych vysetreni.
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Metodika: V rozmezi let 2007-2009 bylo na pracovistich autort hospitalizovano 12 pacientek s MZT. U v3ech bylo provedeno
CT a u 11 pacientek MR (vcetné techniky TOF). Analyzovany soubor tvofi 10 Zen mladsich 45 let. Kromé podrobné anamnézy byla
provedena vysetfeni na pfitomnost trombofilniho stavu.

Vysledky: Hodnoceny soubor ¢inf 10 Zen ve véku 2641 let (prdm. vék 31 + 6,5 let). 8 Zen uZivalo HA (80 %), 3 Zeny byly kufacky
a u 3 byla pozitivni rodinnd anamnéza c¢asné trombdzy pred 50. rokem véku. Klinicky dominovala cefalea (9x), hemiparéza se
vyskytla 4x, bezvédomi 3x a epilepticky zachvat 2x. U 9 Zen (90 %) byl postiZzen vice nez jeden splav. Vsechny Zeny byly Ié¢eny plnou
antikoagula¢ni lécbou, nasledna warfarinizace u 8 Zen (1x non-compliance). Zadna pacientka nezemrela. Glasgow outcome scale
bylou8Zen=5,u2 Zen=4.U 7 Zen bylo zjisténo, Ze maji mutaci MTHFR, u 1 Zeny se jednalo o antifosfolipidovy syndrom, déle byly
zjistény: 2x Leidenska mutace, 1x deficit Proteinu S a 1x ACP rezistence.

Zavér: MZT se nejcastéji projevuje cefalalgiemi, pfi jejich nahlém vzniku u dosud zdravé mladé Zeny je tfeba myslet i na tuto diagnézu.
CT, resp. MR je proto nutné zaméfit na detekci mozné MZT. Spravna a véasna diagnostika MZT je zékladnim predpokladem Usp&3nosti
lécby s plnou Uzdravou ¢ minimalizaci nasledkd. Vysoce rizikovou skupinou pro vznik MZT jsou mladé Zeny s latentni trombofilni
mutaci a uZivajici HA.

P2-17 Deset let Iktové jednotky Nemocnice Blansko (2000-2010)

Tenora D, Jankovych J, Ningerova K et al
Neurologické odd., Nemocnice Blansko

Rekapitulujeme desetileti existence iktové jednotky. Jde o 5lGzkovou jednotku intenzivni péce, kterd se zaméfuje predevsim
na lé¢bu pacientl s akutni CMP. Lé¢ime i pacienty s jinymi akutnimi neurologickymi diagnézami s ohrozenim vitélnich funkci.
Kazdorocné hospitalizujeme prdmérné 300 pacientl, z toho 52 % Zen a 48 % muzU bez vékového omezeni. V ramci lécby
akutni ischemické CMP aplikujeme od r. 2005 systémovou trombolyzu. Od roku 2007 pravidelné pofadame v jarnich mésicich
den otevienych dvefi v ramci podpory edukace obyvatelstva o CMP. Vysledky nasi préce pravidelné prezentujeme na odbornych
sjezdech a seminarich. O pacienty se stara tym lékard, kvalifikovany zdravotnicky persondl, fyzioterapeuti, klinicky logoped
a klinicky psycholog. Od roku 2006 méame certifikaci ISO 9001:2009, akreditaci MZCR pro vzdélavéani v oboru neurologie, nyni
se pfipravujeme k akreditaci SAK CR.

P2-18 Povédomi o CMP u zaka zakladnich a stfednich $kol v CR

Vichova H, Pokorna H, Mikulik R
I. neurologicka klinika LF MU a FN u svaté Anny v Brné

Uvod: Edukace na zvyseni povédomi o CMP cilené na dospélou populaci maji minimalni nebo zadny vliv na zménu chovani, a to jak
v CR, tak v jinych zemich. Cilem nasi préace bylo zjistit povédomi o CMP u z&k ceskych zakladnich a stfednich kol po probéhlé 3leté
edukacni kampani.

Metodika: V lednu 2009 byl pfedloZen strukturovany dotaznik zdkam 1 stfedni a 2 zékladnich skol v Brné a v 1 zékladni skole
mimo Brno. Dotaznik zjistoval demografické Udaje, obecné znalosti o CMP vcetné znalosti rizikovych faktort a pfiznakt CMP
a odpovéd na dotaznik ,The Stroke Action Test” (STAT). STAT predstavuje validizovany dotaznik zjistujici reakci na individudlni
pfiznaky CMP. Primarnim vystupnim kritériem bylo skére > 50 % v STAT dotazniku (respondent by u vice nez 50 % symptomda
CMP volal 155).

Vysledky: Celkem bylo osloveno 515 ZzakU a ziskdno 505 kompletné vypinénych dotaznikd, prdmérny vék 12,7 = 1,0 let a 53 %
divek. Pouze 3 % z4ku uvedla vysoky krevni tlak jako rizikovy faktor CMP a pouze 3 % jmenovala ochrnuti jako pfiznak CMP. Na vice
jak 50 % priznakt CMP by 155 volalo 36 (7 %) zakd, coz bylo signifikantné méné (p < 0,001), neZ bylo zjisténo u dospélych (18 %)
v roce 2005 a 2009.

Zavér: Povédomi o CMP je u zakd minimalni. Bylo by vysoce uZite¢né vypracovat a implementovat intervencni strategie zaméfené na zaky
zakladnich skol na zvyseni povédomi o CMP a dalSich zavaznych onemocnénich, coz mé potencial vysoké ekonomické navratnosti.

P2-19 Studie na optimalizaci tPA davky v zavislosti na stavu tepenného recisté u pacientd s akutnim
mozkovym infarktem - pribézné vysledky

Brichta J', Mikulik R, Holmes D?, Goldemund D’, Vichova H', Kara T', Bar M3, Asirvatham S?, Reif M’
'LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2Mayo Clinic, Rochester, USA

’Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava
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Uvod: Soucasna lécba tkarovym aktivatorem plazminogenu davkovaného dle vahy pacienta dosdhne kompletni rekanalizace tepny ve
20 % pfipadd. Primarnim cilem studie je poskytnout informace o bezpec¢nosti a Ucinnosti tPA v davce fizené podle stavu arteridiniho
recisté, hodnoceného dle transkranidlniho nebo transkranidlniho barevné kédovaného ultrazvuku (TCCD). Hypotézou je, Ze 1écba
tPA v davce optimalizované dle stavu mozkového fecisté je proveditelna, bezpe¢na a ucinna k dosazeni kompletni rekanalizace.
Metodologie: Nerandomizovana studie s nezaslepenym poddanim léciva ma za cil vyhodnotit bezpecnost a Gc¢innost tfi rozdilnych
sekvencnich ddvek tPA (12 subjektd v kazdé skupiné) u pacientt s akutnim mozkovym infarktem. Primérnim kritériem Ucinnosti lécby
je dosazeni kompletni rekanalizace ve 120 min od zacatku lécby dle TCD.

Vysledky: Do kohorty 1 s davkovanim tPA 0,8 mg/kg bylo zafazeno 6 pacientd. U Zaddného pacienta nedoslo ke kompletni rekanalizaci
za 120 min. Dle doporuceni DSMB byla proto zahdjena kohorta 2 s davkovanim tPA 1,0 mg/kg, do které bylo doposud zafazeno
8 pacientU. V jednom piipadé doslo k rekanalizaci s reokluzi ve 120 min.

Zavér: V kohorté 1 o 6 pacientech s davkovanim tPA 0,8 mg/kg nedoslo k plné rekanalizaci. Do kohorty 2 s dévkou tPA 1,0 mg/kg
bylo t.¢. zafazeno 8 pacientd, k rekanalizaci doslo ve dvou pfipadech, s jednou reokluzi.

Tato studie vznikla s podporou grantu IGA MZ CR NS10106-3/2008.
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SYMPOZIA

SATELITNIi SYMPOZIA
MERCK SERONO
NEVIDITELNE ASPEKTY ROZTROUSENE SKLEROZY A JEJi LECBY

S1 “Invisible” symptoms of MS - cognitive dysfunction and fatigue

Schreiber H
Neuropoint Patient Academy, Ulm, Germany

Cognitive dysfunction and fatigue are among the most important non-motor symptoms of multiple sclerosis (MS). Their impact on
quality of life may be higher than that of the classical motor deficits, especially in early stages of the disease and among patients with
lower EDSS. Data gathered over the last two decades mostly from cross-sectional studies indicate that between 43 and 65% of MS
patients show some kind of cognitive impairment with relevance to their everyday life. Concerning fatigue, this prevalence rate is even
higher and goes up to 75%. And, it becomes evident that both cognitive deficits and fatigue often appear in the very beginning of
MS and even in clinically isolated syndromes (CIS). To date, we still have very limited knowledge about the nature and the pathological
background of cognitive failure and fatigue in MS. Also their texture of conditions and their evolution, both natural and manipulated
by drugs, remain widely unclear. The presentation will review the status of cognitive research in MS with respect to prevalence data,
neuropsychological profile, onset and evolution, and the structural and imaging correlates of cognitive dysfunction. Fatigue will be
discussed under the aspect of being a clinical covariate of cognitive function interacting with depression. Basic observations in fatigue,
its relation to depression and personality, and possible factors causing fatigue will be highlighted. These aspects will be discussed on
the basis of current data and in the context of methodological issues associated with the measurement of cognitive functions and
fatigue in clinical trials. In the near future, cognitive performance and fatigue will gain growing importance as surrogate markers
when evaluating the efficacy of novel drugs in clinical practice.

S2 Adherence pacienta s roztrousenou sklerézou

Hradilek P
Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Adherence obecné predstavuje miru, do jaké pfistup pacienta ke svému zdravi (dodrZzovani diet, uzivani Iékd, zména Zivotniho stylu
apod.) koresponduje s doporucenimi poskytovatell zdravotni péce. Zddrazriuje moznost volby pacienta, zda a které doporucené
opatfeni bude nasledovat. Spatnd nebo nulova adherence ¢asto vede k selhani lécby, dlouhodobym komplikacim zdravotniho stavu
nemocného a rovnéz i ke zvysenym nakladtm na péci o komplikovany zdravotni stav. Léky samozfejmé nemohou Ucinkovat, pokud
je pacient neuziva. Adherenci k 1é¢bé ovliviiuje celd fada internich (obecny postoj nemocného ke své osobé a své nemoci, adherence
k pfedchozim lé¢ebnym postuptm, stres, psychické komorbidity, ocekdvani od nového postupu, ndbozenské a kulturni vlivy, jazykové
a kulturni bariéry, kognitivni deficit apod.) i externich (vztah nemocného ke svému poskytovateli péce, podpora rodiny a pratel, pracovni
a socioekonomické aspekty apod.) faktor(l. Spatna adherence mdZe dostat nemocného do bludného kruhu, kdy vlivem 3patnych
vysledkd lé¢by u non-adherentniho pacienta dochazi k poklesu jeho dlvéry v 1é¢ebny postup, a tim i k dalsimu zhor3eni adherence.
Ke zvySeni adherence je nutnd podpora pacienta pfi kazdé jeho navstévé. Mlze vyzadovat urcitou dobu, aby se emocné vyrovnal
nejen s nemoci, ale i s navrhovanou lécbou. Mél by byt informovan o nepredvidatelnosti prlibéhu nemoci a potfebé Iécby i v situaci,
kdy je zdanlivé bez potizi. Nemocnému by vzdy mély byt nabidnuty vSechny Ié¢ebné moznosti, které mu mohou byt v dané chvili
poskytnuty. Vzdy je tfeba respektovat postoj nemocného a jeho ocekavani od lécby. Informovanost, podpora a spoluprace rodiny
nemocného je vzdy vitdna. Adherenci rovnéz zvysi pfiprava nemocného na zpUsob aplikace 1é¢by i mozné nezadouci Ucinky. Obecné
jsou nemocnymi vice preferovany ordlni formy uzivani léku pred injek¢nimi a rovnéz jsou vitany kratkodobé pulzy. Celkoveé Ize fici, ze
zvyseni adherence k jednotlivym terapeutickym postupdm muze mit mnohem vétsi dopad na zdravi populace nez jakékoli zlepseni
jednotlivych medicinskych postup(.
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S3 Nakladova efektivita biologické lécby pacientt s roztrousenou sklerézou

Dolezal T
Ustav farmakologie 3. LF UK v Praze
Institut pro zdravotni ekonomiku a technology assessment (iHETA)

Biologicka imunomodula¢ni [é¢ba v terapii roztrousené sklerdzy patii v ramci zdravotniho systému mezi pomérné nakladné lécebné
postupy. Je tedy namisté otdzka, jaky pomér nakladd a pfinosl tato terapie pfinasi. Farmakoekonomické analyzy zahrnuji objektivn{
pohled na zdravotni stav (pocet a intenzita relapst, hodnota EDSS apod.), subjektivni pohled pacienta (idaje o kvalité Zivota,
napf. MSQol) a rovnéz analyzu nakladd na lécbu. Na strané nakladt by mély byt zahrnuty nejen ndklady na léky, ale rovnéz néklady
na lé¢bu relapsd, hospitalizace, ambulantni naklady, naklady na rehabilitaci a naslednou pecovatelskou péci. Vysledkem analyzy
jsou ndklady na zabranéni relapsu nebo v integraini podobé naklady na rok Zivota ve standardni kvalité (QALY, Quality Adjusted Life
Years). V. mnoha zemich jsou do téchto kalkulaci zahrnuty i ndklady na ztratu produktivity, socialni naklady a naklady vznikajici na
strané pecujicich ¢lenl rodiny.

S4 Patnact let zkusenosti s léky ovliviujicimi priibéh onemocnéni v klinické praxi

Vachova M
MS Centrum, Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Teplice, 0.z.

V poslednich 15 letech doslo v é¢bé roztrousené sklerdzy (RS) ke skoku, ktery kone¢né posunul lé¢bu RS do faze ovlivnitelného
onemocnéni. Do poloviny 90. let se jednalo spise o zajistovani symptomatické lécby. A zésah lékafe se omezoval na Iécbu atak vysokymi
davkami kortikoidu. I kdyZ v nasi republice byla jiz dlouha léta extenzivné vyuzivdna kombinovana imunosupresivni lécba. Jeji vedlejsi
Ucinky a dosud nedostate¢né dokumentovana efektivita jsou limitujici faktory. Vstup interferont beta v 90. letech a nasledné schvéleni
glatirameracetatu na prelomu tisicileti, jako lékd prvni volby v [é¢bé RS, zcela zménili perspektivu nemocnych s touto nevylécitelnou
nemoci. Nutnost co nej¢asnéjsiho zahajenf lécby vyplyva z imunopatologickych mechanizmd onemocnéni. Zejména doloZeni axonalni
devastace jiz od pocatku nemoci, kterd byla prokdzana v poloviné 90. let, je alarmujici. Proto je skvélym pokrokem, Ze i v nasem
zdravotnim systému je moznost zahajit IéCbu Iéky prvni volby jiz po prvni atace nemodi, tedy ve stadiu CIS (klinicky izolovany syndrom).
Tato indikace je dostupna od roku 2009. Diky této administrativni zméné doslo v poslednim roce k nardstu zachytu novych pfipadd RS,
kterym ma v soucasné dobé neurolog moznost nabidnout okamzité zahdjeni Iécby. Stale v3ak zdstava nepokryta skupina nemocnych,
ktefi méli prvni dvé ataky pred rokem 2009 v delSim rozestupu nez rok. Otézka volby vhodného preparatu z 1ék prvni volby je vzdy
predmétem diskuze s nemocnym. Kazdy je ochoten akceptovat jiné zpUsoby aplikace a frekvence podani. Aktivni pfistup nemocného
a jeho dostate¢na adherence k lé¢bé je zékladnim predpokladem Uspésnosti 1écby. V tomto sméru je velmi ddlezitd komunikace
s nemocnym o vsech efektech lécby, tedy o jejim mechanizmu Ucinku, ale i o vedlejsich pfiznacich. Nedostatecné fesené vedlejsi
Ucinky lécby vedou k jejimu odmitani, nedostatecné frekvenci aplikace, a tim i k jejimu selhdni. | pres zvladnuti téchto Uskali existuji
nemocni, ktefi nejsou zakladnimi léky prvni volby dostatec¢né kompenzovani. Stejné tak, jako nelze zvladnout vsechny vedlejsi efekty
medikace. | v téchto pfipadech mame nemocnému co nabidnout. V¢asnd eskalace a zména Iécby v piipadé nezvladani vedlejsich
Ucinkd je po v€asném zahajeni druhym nejdUlezitéjsim pravidlem v 1é¢bé RS. V tomto sméru méme dnes vybér z nékolika metod,
vcetné moznosti uziti experimentalni autologni transplantace. Tato zakladni pravidla a perspektiva souc¢asnych nemocnych s RS jsou
ve sdéleni dokumentovdana kazustikami nasich nemocnych. V¢asnd a dostatecné agresivni 1écba je schopna zajistit nemocnym s RS
téméF normalni kvalitu Zivota.

S5 Kvalita Zivota a praceschopnost pacientti s roztrousenou sklerézou

Kurca E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Pacienti s roztrousenou sklerézou maji ve srovnani s béZznou populaci vyznamné snizenou kvalitu zivota jak na specifickych skélach
(napr. MSQol-54, MSIS-29), tak na generickych skalach kvality Zivota (napf. SF-36 nebo EQ-5D). Je také prokédzéano, Ze nejvétsi vliv na kvalitu
Zivota maji problémy s chlizi a mobilitou. Na skale EQ-5D, kde je hodnota mezi 0 (smrt) a 1 (maximalni pocit zdravi) maji pacienti s EDSS 4
hodnotu 0,6 a s EDSS 7 jiz jen 0,3; coz odpovida napr. pacientdm s tézkou cévni mozkovou piihodou. Zahrani¢ni farmakoekonomické
studie také ukazuji, ze vyznamnou polozku v celkovych nékladech na lécbu tvofi tzv. nepfimé néklady, které tvori mezi 30 az 50 %
celkovych nakladd. Jedna se zejména o ztratu produktivity, pracovni neschopnost nebo snizeni pracovniho vykonu.
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S6 Postaveni pregabalinu v 1é¢bé neuropatické bolesti

Ambler Z
Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

Pregabalin je ucinny ligand alfa-2-delta podjednotky napétové fizeného kalciového kanalu. Redukuje influx Ca2+ do termindiniho
neuronu a vysledkem je snizené vyplavovani noradrenalinu, glutamatu a substance P. Podstatné je, Ze pregabalin sniZuje uvolfiovan{
neurotransmiterd pouze za ,,abnormnich podminek” (senzitizace, hyperexcitabilita). M4 Ucinky analgetické, anxiolytické a antikonvulzivni.
Jeho analgeticky efekt byl inicidlné prokézan v 10 randomizovanych studiich s periferni neuropatickou bolesti (pfedevsim bolestivou
diabetickou neuropatii a postherpetickou neuralgii) a do soucasné doby probéhlo vice nez 20 studif, které potvrdily jeho efekt
i u centradni neuropatické bolesti. Pregabalin je po peroralnim podani rychle vstfebdvan s biologickou dostupnosti kolem 90 %.
Ma linearni farmakokinetiku, maximalni plazmatické koncentrace dosahuje za 1,3 hod a témér se nevaze na plazmatické bilkoviny.
Z 98 % je vyloucen v nezménéné podobé ledvinami a plazmaticky polocas 6,3 hod umozniuje davkovani 2x denné. Pregabalin netvori
vyznamné lékové interakce s celou fadou léciv, s nimiz byl v kombinaci testovan (antiepileptika, opioidy, antidiabetika aj.). Pficinou je
ospalost (29,2 %), zavraté (22,2 %), sucho v Ustech (9,1 %) a periferni otoky (6,1 %). Vyskyt nezadoucich uc¢inkd je zavisly na davce
a jejich intenzita s pokracujici lé¢bou klesa. V mezindrodnich doporucenich pro Ié¢bu neuropatické bolesti (EFNS, Evropské federace
neurologickych spole¢nosti; IASP, Mezinarodni asociace pro studium bolesti aj.) je pregabalin doporucovan jako jeden z Iékt prvni
volby u periferni i centraini neuropatické bolesti.

S7 Diagnostika neuropatické bolesti

Bednarik J
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Podle soucasné definice je neuropatickd bolest definovana jako pfimy disledek Iéze nebo nemoci postihujici somatosenzitivni systém
(Treede et al, 2008). Vznikd postizenim zejména tenkych senzitivnich nervovych vldken o prdméru < 7 pm (malo myelinizovanych
typu A8 a nemyelinizovanych typu C — tzv. neuropatie tenkych vldken) a vldken spino-thalamo-kortikalni dréhy, které se podileji na
percepci bolesti. Vzhledem k predpoklddanym odlisnym mechanizmdm je doporuceno odlisovat periferni a centralni neuropatickou
bolest. Diagnostika je zalozena na klinickém obraze (anamnéze, klinickém vysetfeni) a pfipadné provedenf paraklinickych konfirmacnich
testd. Jsou navrzena novd diagnosticka kritéria neuropatické bolesti umozriujici odstupriovani diagnostické spolehlivosti do tfi stuprid:
jistd, pravdépodobnd a mozna diagndza (Treede et al, 2008; Cruccu et al, 2010).

1. Charakter a distribuce bolesti odpovidajici neuropatické bolesti.

2. Pritomnost léze nebo nemoci postihujici periferni nebo centralni somatosenzitivni systém a relevantni pro vznik neuropatické
bolesti.

3. Prtkaz pfitomnosti pozitivnich a negativnich senzitivnich pfiznakt postihujicich nékterou ze senzitivnich modalit prednasenych
somatosenzitivnim systémem a odpovidajicich zakladnimu onemocnéni ¢i lézi.

4. Prukaz etiologicky relevantni choroby nebo Iéze somatosenzitivniho systému v distribuci odpovidajici bolesti pomoci konfirmacnich
testd.

Kritéria 1 a 2 jsou zjistovana anamnesticky, kritéria 3 a 4 pomoci klinického vy3etfeni a paraklinickych konfirmacnich testd. Pozitivita kritéria
1 a 2 odpovidd mozné diagndze neuropatické bolesti, pozitivita 1., 2. a 3. nebo 4. kritéria diagnéze pravdépodobné a pozitivita viech
kritérif (1.—4.) diagndze jisté. Pro neuropaticky charakter bolesti svéd¢i kromé klidové a zejména paroxysmalni spontanni bolesti a bolesti
vyvolané i pfitomnost dalSich pozitivnich senzitivnich symptomda, soucasna pfitomnost negativnich senzitivnich symptoma (hypestezie,
anestezie, zejména algické a termické), ale nepfimo i dalSich motorickych, autonomnich, pfipadné i dalsich priznakd objektivni l1éze
periferniho nebo centralniho nervového systému, a to ve stejné, anatomicky definované inerva¢ni oblasti odpovidajici distribuci neuropatické
bolesti. Mezi deskriptory nejcastéji pouzivané pacienty k popisu pozitivnich senzitivnich symptomd u syndromu neuropatické bolesti
patfi: paliva bolest (,burning feet”); bolestivy chlad (, painful cold”); pocit elektrickych vyboja (, electric shocks”); brnéni (,tingling”);
mravenceni (,,pins and needles”); tupost (,numbness”) a svédéni (,itching”). Byly vyvinuty skriningové testy zalozené na pritomnosti
téchto typickych deskriptord (nékteré v kombinaci s jednoduchym klinickym testovanim) s cilem umoznit rychlou a objektivni identifikaci
neuropatické bolesti (Backonja et al, 2003; Bennet et al, 2001, 2005; Bouhassira et al, 2005; Freynhagen et al, 2006; Krause et al,
2003; Portenoy et al, 2006). Tyto testy vykdzaly vysokou a srovnatelnou validitu v diskriminaci neuropatické a nociceptivni bolesti. Déle
existuje nékolik dotaznikovych testl zamérenych na hodnoceni intenzity neuropatické bolesti — Neuropathic Pain Scale (Galer
aJensen,1997), Pain Quality Assessment Scale (Jensen et al, 2006) a Neuropathic Pain Symptom Inventory (Bouhassira et al, 2004). Zadny
z téchto skriningovych testt pro diagnostiku a hodnoceni intenzity neuropatické bolesti nebyl validovan v ceském jazyce.
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CASNA DIAGNOSTIKA A EPIDEMIOLOGIE - A
VYZNAM PRO PACIENTY S ROZTROUSENOU SKLEROZOU

S8 Soucasna epidemiologicka data roztrousené sklerézy v CR

Vachova M
MS Centrum, Neurologické odd., Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Teplice, 0.z.

Uvod: Celosvétové stoupa vyskyt autoimunit, ani RS nenf vyjimkou. Zatimco ve vét3ing evropskych i mimoevropskych stat
existuji rzné dlouhodobé ¢i novéji vznikajici registry, v CR nejsou zadna podobna data dostupna a posledni dotaznikové studie
byly prof. Jedlickou provedeny v poloviné 80. let. Vseobecné se v souvislosti s nasi republikou uvadi odhadovand prevalence
100 nemocnych na 100 000 obyvatel a vzhledem ke stoupajici prevalenci se odhadem navysuje na 130/100 000. Z&dna
validni data vsak nejsou dostupna. Proto jsme se ve spolupraci s VZP rozhodli vyuZzit jediny dostupny zdroj dat v pocitacové
podobé, ktery je schopen obsahnout celou republiku — databazi VZP. Prvni zkusebni soubor byl vypracovan pro Ustecky kraj.
Metodika: Pracovnici VZP prosli databazi a vyhledali nemocné, ktefi byli oSetfeni v letech 2008 a 2009 s diagnézou
G35 - standardni oznaceni RS podle mezinarodni klasifikace nemoci. Tito nemocni byli kédovani podle data narozeni a PSC, které
uvedli na pfihlaSovacim listku VZP jako adresu trvalého bydlisté. U téchto nemocnych pak bylo déle v databazi ziskano datum
prvniho vstupu do systému s diagnézou G35. Takto byla zjisténa prevalence a incidence nemoci podle jednotlivych okresd kraje.
Vysledky: Ziskana ¢isla dvojnasobné prekracuji dosud udavanou prevalenci nemoci v CR. Nicméné celd metodika je zatizena mnozstvim
administrativnich i statistickych chyb. Viysoky, téméF dvojnasobny nardst poctu nemocnych byl pravé v letech 2008 a 2009, zatimco mezirocni
narlst v letech 1999 (rok zaloZeni soucasné databaze ZP) az 2007 byl cca 65 nemocnych, v poslednich letech to bylo az 140 novych pfipadd.
Diskuze: Provedli jsme pfisnéjsi statistickou korekci na pocet osetreni pro diagndzu G35 v letech 2008 a 2009. Doslo vsak jen k malé
redukci poctu osob. Je pravdépodobné, Ze je narlst z Casti zplsoben nové vysetfovanymi pripady, u kterych diagnéza nebude
potvrzena. Také chybné uziti diagndzy u nékterych pfipadl vzhledem ke kontrole predepisované lécby bylo opakované potvrzeno.
Na druhou stranu je v3ak zvyseny zdjem o diagndzu a i potvrzené pfipady mozny i nové dostupnou lé¢bou po prvni atace nemoci
(CIS), a tudiz castéjsim zachytem pfipadd po prvnich pfiznacich nemoci. Upravena soucasna prevalence by, pfi stejném vyskytu novych
pfipadl v letech 2008 a 2009 jako v pfedchozim obdobi, nicméné byla 160/100 000. Jde o prvni data, kterd budou dale hodnocena,
a zpracovani databaze a vyhodnoceni pripadd z let 2008 a 2009 probéhne i v dalsich letech.

S9 Reproducibility of optical coherence tomography in multiple sclerosis

Lizrova-Preiningerova J
Department of Neurology, Charles University in Prague, 1st Faculty of Medicine and General University Hospital in Prague

The anterior (pregeniculate) visual pathways are a frequent target of inflammatory events leading to temporary or permanent impairment
of visual function. Retinal portion of the optic nerve is unmyelinated and retinal nerve fiber layer represents a unique structure allowing
studies of axonal injury in MS. Optical Coherence Tomography (OCT) has emerged as an effective and noninvasive scanning technique
of the retina, allowing for analysis of the retinal nerve fiber layer (RNFL). Only recently has the technique of OCT entered the field of
multiple sclerosis (MS). OCT technology has been rapidly evolving over the last five years and several generations of instruments have
been introduced, including time domain and spectral domain technology. Variability of measurements has influence on sensitivity to
change. The study will present overview of features of currently used instruments as well as our own measures using time domain
(Zeiss, OCT 3) and spectral domain instruments (Heidelberg, Spectralis).
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SOUCASNY POHLED NA PARKINSONOVU NEMOC

S10 Terapie Parkinsonovy nemoci — souc¢asné moznosti

Roth J
Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Prestoze Parkinsonova nemoc (PN) neni v soucasné dobé chdpana jiZ jen jako onemocnéni vznikajici vylu¢né na podkladu nedostatku
dopaminu, dopaminergni substituce je stale jeji hlavni symptomatickou lé¢bou. Hlavni motorické pfiznaky PN totiZ pfimo souvisi s tizi
excesivniho odumirani dopaminergnich neuronl pars compacta substantiae nigrae. Tyto symptomy se projevi az pfi minimalné 50%
poklesu poctu dopaminergnich neurond, kdy se hladiny dopaminu ve striatu snizuji az na 20-30 % pavodni Urovné. Zakladnimi léky
u PN jsou nadéle bud'levodopa v kombinaci s inhibitory dekarboxyldzy (benserazid, karbidopa), ¢i (v zavislosti na véku a kognitivnich
funkcich) agonisté dopaminu (pramipexol, ropinirol, rotigotin). Amantadin se v souc¢asné dobé povaZuje za pomocné antiparkinsonikum
majici urcity vyznam v incipientnich stadiich, ale i pfi pozdnich hybnych komplikacich. Od pouZiti selegilinu se v soucasné dobé jiz
upousti, Iék neméa prokazany neuroprotektivni efekt a jeho symptomaticky Gcinek je maly. Nadéji pro pouZziti v monoterapii ¢asnych
stadif je nové rasagilin. Pouziti anticholinergik je v sou¢asnosti omezeno na specialni pfipady. Entakapon (i tolkapon) se uplatiiuje
predevsim v terapii pozdnich hybnych komplikaci typu wearing off ¢i komlexnich Upravach lécby. DulezZité je vsak nejen vlastni
dodavani dopaminergnich preparatd do organizmu pacienta, ale i zpUsob, jakym toto provadime. V poslednich letech se ukazuje,
Ze nejidealngjsi formou dopaminergni substituce je koncept tzv. kontinualni dopaminergni stimulace. Mezi zpUsoby, jak se k tomuto
idedlu priblizit, nyni fadime Ié¢bu dopaminergnimi preparaty s prodlouZzenym uvolfiovanim, déle transdermalni podavani téchto
preparatd. V pokrocilych stadiich PN se nové mimo hlubokou mozkovou stimulaci (jejiz indikace se postupné prenasi i do ¢asnéjsich
fazich choroby) nabizi i intrajejunalni podavani L-Dopa.

S$11 Komorbidity Parkinsonovy nemoci

Valkovi¢ P
Il. Neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava
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Balabanova P P1-10  Buskovéd ] L26-5, L27-1, L27-2  Gatkova A L8-1 CharvatP L1-1
Baldz M L19-2, P1-3  Cihelkova S P2-8  Gdovinova Z L18-9, P2-5  Chladek J P1-3
Bar M L9-5, L10-1, P2-19  Cihlar F L20-1, L20-3  Gitschinska E L29-5 Chlouba V L9-5
Baranikovéa Z P2-8  Cingelova M P2-10  Gmitterova K P1-18, P2-10 Choc M L9-5
Bares M L16-4, L18-7, Czerny D L9-5 Goldemund D L8-2, L19-4, Chovanec M L29-3
L19-2, P1-1, P1-4, P1-15  Cakrt O [29-3, L29-4, P2-19  Chovanec V L8-4, L9-7,
Barnaure | L19-1 L29-5, L29-6  Goldirova A L26-1 L10-3, L11-3, L11-5, L11-6
Bartko D L4-2, L11-7, Cechakova E L9-3 GombosovaZ L11-7, L12-2, ChrastinaJ L22-4
L12-2,33-4 Cechova L L25-1, L25-2 L4-2  Chrobok V L18-5

Bartkovd A L9-3, L10-1,L12-3  Cermakové E L10-3  Grofik M L31-5, P1-20  Chylovda M P2-5
Barto§ A L25-1,125-2, P2-1  Cerny R L29-2 Habalova ) L8-5, L9-2, L11-2, Jankowvych J P2-17
Bartos M L9-2,L10-2 Cesak T L20-2, L20-4, L20-8 L20-2  Jarkovski J L8-2
Barto$ R L20-1, L20-3, Ciernik M L23-1,L23-2  Haberlova J L33-8, P1-19  Javlrkova A L23-3
L21-1,121-2  Combor!| L4-2,L11-7,L12-2 Haldmek J L22-1,P1-3  JechR L18-6, L19-3,

Bartosova J P1-17  Dbaly Vv L22-2 HanV P1-8 P1-7, P1-13
Bauer J L7-2  Demkova A [35-3 Hanacek R L9-2  Jerébek J L29-1, L29-3,
Bazant J L24-1  Direrova Vv L19-2  Haninec P L9-5 L29-4, L29-5, L29-6
Bednéi M L28-6 Dlouha O P1-7  Havelka L3-1  Jung M P2-8
Bednarik J L25-5, L31-2, Dobrota D L35-3 Havrének P L10-1  Junkerova ) L5-7
L31-3, L34-3, L34-4, DolédkovaJ L3-5 Havrankova P L18-6 JuraR P1-10

P1-10, P2-2,S7  Dolezal O L2-5 Havrdova E L2-2, L2-5, L3-6, Jurdk P L22-1, P1-3

Bednafik P L19-4  Dolezal T S3 L25-6  Jur¢aga F L35-6
Bednarova J P2-19 Dolezalova | P1-15  Hej¢cl A L10-2, L20-1, L20-3, Kadarika Z L30-5, L34-2,
Bélacek J L1-1, P2-3  Dolezil D L6-2, L6-5, L18-3, L21-1, L21-2 L34-3, L34-4, P2-2
Bélobradkova J L31-2 P1-11, P1-17, P2-1, Hejda V L30-2  Kajukova B L23-3
Belsan T L21-4,121-5 P2-7, P2-13, P2-14, P2-15  Hemza J L22-4 KalinaM L22-2
Benes vV L7-3, L9-1, L9-4, DonathV 18-3,123-1,123-2 Henry SH L3-2 Kalin¢ik T L2-5, L3-6, P2-12
L9-5, L11-1, L20-6, L21-5  Dostal P L28-6 Hermanovd M L22-4 KalitaZ L8-1
BeneSova Y P2-2,P2-19 Dostal V L19-8 Herzig R L7-4, L9-3, L10-1, Kalvach P L1-2, P2-15
Benetin J P1-2, P1-18  Dostélova S P1-6 L12-3  KanatD L8-3
Berdnek M P2-2  Dostélova V L20-2  Hladikova M pP2-2,P2-9 KantaM  L8-5, L9-2, L11-2,
Berger T L4-1  Dubovy P L31-2  Hlavata J L31-6 L20-2
Bezdic¢ek O L25-4 Dufek M L19-4  Hlustik P L10-1, L16-5, Kantorova E L4-3, L35-3, P2-4
Binder T L3-3  Dulicek P L9-6 L18-4, P1-4  Kanovsky P L3-5, L10-1,
Bittsansky M L35-3  Dusek L L34-3, L34-4  Hnévsova P L33-7 L12-3, L16-1, L16-5, L18-2,
Blaha M L2-4  Dusek P P1-5  Hnoj¢ikova M L31-2 L18-4, L19-5, L19-6, P1-4
Bockova M L19-2, P1-3  Dwyer MG L25-6 HobzaV L9-2,L11-2 KéraT P2-19
Bodnéarova P L8-6 EhlerE L5-3, L12-6, L16-2, Hojdikova H 133-6  Keller) L21-4
Bojar M L2-3, L12-4, L18-5, L30-3,L32-2, Holiga S L19-3 Keller O L6-4
p2-8, P2-12 L32-3,L32-6  Holmes D P2-19  Kemlink D L3-6, L26-5,

Bousova K L32-4  Eichlerova A L32-6 Holub L L3-4 L27-1, L27-2
Brabec P L8-1 Faber) L35-2 Holubova J L3-4, L10-3, L11-3  Kerkovsky M L20-5, L34-3,
Bradac O L21-3  Farnikova K L18-2,L19-6  Hordkova D L2-5, L3-6, L25-6 L34-4
Brazdil M L22-1, L22-4, Fauknerovda M L6-5, P1-11, Hort)J L9-4, L25-3, P2-12  Kharisov A L20-7
L22-6 P2-15  Horinek D 19-4, L21-4, Klenkova ) L25-5

Brezova Vv L21-5 Fauser S L22-5 L21-5, L25-3  Klepis P P1-14
Brichta J L8-2, P2-19  Feketeovd E P1-8 Hosek M L8-6, P1-14  Klobucka S L33-4
Brodak M L3-4  Fialova L P2-1  Houzvi¢kova EL2-3, L2-5, L3-3  Klusdkova | L31-2
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Autor Cislo pFispévku  Autor Cislo pfispévku  Autor Cislo prispévku  Autor Cislo pFispévku
Klzo L [9-7, L20-2  Kuntova L L31-6  Mazanec R L30-1, L32-3, Opavsky R P1-4
Kofrankova M P2-11  Kupsch A L17-1 P1-19, P2-13  Orlicky M L10-2
Kohout A L20-4, L20-8 Kur¢aE  L4-3, L10-5, L31-5, Medovd E L6-5, P2-7, P2-13  Ostry S L9-4, L20-6
Kolar P L29-6 L35-3, P1-20, P2-4, S5 Melichar B L20-7  Oslejskova H L31-6
Kolibacova M L26-1  Lacinova Z L12-4  Meluzinova E L2-3,L3-3 Otruba P L19-5, P1-4
Komarek V L33-1 lLaczéJ L9-4, L25-3, P2-12  Michalek J P1-20  Pacovsky J L3-4
Konecny L P1-15 Langrovaj L28-1  Michalik J  L4-3,L10-5, P2-4  Pachirova | L8-6
Kontrova | P2-9  Langrova ) L28-2, L28-3, Michélkovéa Z L19-4 PailM L22-1
Kopal A L18-5 L28-4,128-5 Michankova R P1-14  Pakosova E P1-6
Kopecka L L8-4 Lanskd M L2-4  MiklM L18-1, P1-12  Palicka V L23-5
Kosina J L3-4  Lassuthova P [33-8 Mikulik R L8-2, L9-4, L9-5, PavlikT P1-15
Kostal M jr [9-6 Lastovicka D [9-2, L11-2 P2-19, P2-18  Pavlov V L20-1, L20-3
Kostalova M L25-5  Latrl L20-4, L20-8  Minarikova M L2-3  Pazuchova K L25-5
Kotaskova J L23-3 Latta ) [32-3,1L32-6  Minks E P1-15  Pcolkova D L1-1
Kothaj J L8-3 Lattova H P1-9  Miovsky M P2-11  Peckova L L18-5
Kovarova | L3-6  Libertinova J [2-3,L3-3 Mitdsova A L25-5, P1-10  Pecha O P2-3
Kozak J L21-6 Lietava) L12-2  Mitrova G P2-10  Pechanova O L4-2
Kozdk T L5-5 Linek V L25-6  Mittdk M L5-7  Peisker T L6-5, P1-17, P2-13,
Kra¢unova K P1-2  Lipina R L9-5 Mohapl M L9-4, L11-1, P2-16
Krahulik D L9-3  Lippert-Griner M L35-4, L21-3,L21-4,L22-3  Peterka M P2-6
Kraj¢ova Z p2-7 L35-5 Moran M P1-9  Peterova vV L1-1
Krajc¢ovicova L L18-1  Lisonova J P1-19  Moudrd J L8-1  PetrR P2-15
Krajickova D L8-4, L9-6, L9-7, Lisy ) L3-3,L25-3  Mrklovsky M L32-6  Petrlenic¢ova D P1-18
L10-3, L11-3, L11-4, L11-5, Lis¢ak R 122-2,122-3 Mdller K L19-3  Petrtyl J L18-6
L11-6, L20-2, L20-4, L33-6  Liskova P L2-3  MurinJ L12-2  PithaJ L5-1, L5-5
Krajina A L84, L9-7, L10-3, Lizrova-PreiningerovdaJ L3-2, Musilova K [22-6  PlasJ L21-5
L11-3, L11-4, L11-5, L11-6, S9  Muzikovad A L11-2,L11-3  Plchova L L26-3
L20-2,133-6  Lojik M L8-4, L9-7, L10-3, Nahlovsky J L1-3, L20-2, Plisek S L28-3

Kral M L9-3, L10-1, L12-3 L11-3, L11-5, L11-6, L20-2 L20-4, L20-8  Pochmonova J P1-15
Kral V L3-6 LukacsZ L31-6  Nakladalova M L32-2  Pokorna H P2-18
Kramar F L11-1  Lungu OV P1-12  Nedelska Z L25-3  Poldkova V L27-2
Krasensky J L1-1,L2-5 Macko J L8-6  Némcova | L22-3  PospiSilova L P1-5
Krasulova E L3-6  Machytka E L3-1  Némec M L34-4  Pouchlad S L31-6
Kratky M L10-5 Maisnar V L34-5 Némecek S L20-8  Pouzar J L8-6
Krejsek J L2-1  Majerovd vV L25-4, P2-12  Némeckova J L11-2  Praksova P P2-9
Kremlacek J L28-1, L28-2, MalecR L1-3  Netuka D L9-4,L11-1  PretlM L26-6, L27-2
L28-3, L.28-4, 1.28-5 Malek V L20-7 NeumannJ L8-2, L8-6, Pristasova E P2-10

Kretek J L5-7  Malgohan | P2-1 L12-4, P1-14, P2-16  Prochazka J L20-3
Kroo M L1-3  Malucelli A L21-2  Nevrly M L18-4,L18-8, L19-5  Prochazka T L22-2
Krupa P P112  MalyJ L9-6  Nevsimalovda S L26-5, L27-1, Prikrylova Vranova H L18-4
Krysl D [22-5 Maly P L10-6 L27-2  Radovnicky T L21-2
Kryza J L8-2 Mandysova P L5-3,L12-6  Nezadal T L22-3  Rambousek P P1-7
KubaM L28-1, L28-2, L28-3, Marec¢ek R L18-1, P1-5, P1-12  Niedermayerova | L6-3  RaupachJ) 18-4, L9-7, L10-3,
L28-4,128-5 Mareckova | L22-2  Nikolai T L25-4 L11-5,L11-6

Kuba R L22-1, L22-4, L22-6, Mares) L3-5, L10-1, L18-4  Nimsky C L21-5 Reif M L8-2, P2-19
L23-4  Markova J L6-1  Ningerova K P2-17  Rejchrt P L21-4

Kubik J L8-6, P1-14  Martasek P P1-5 Nosal'V  L4-3, L10-5, L35-3, Rektor!| L19-2, L19-4, L22-4,
Kubikova M L10-3  Martinka E P1-20 p2-4 L22-6, P1-3
Kubova Z L28-1, L28-2, Martinka | L32-1,L35-6  Novdk M L25-4, L35-2, P2-3  Rektorova | L18-1, L19-2,
128-3, L28-4, L28-5  Martinkovic¢ L L21-5 Novék Z L9-5, L22-4 L19-4, L24-3

Kucera P L31-5, L32-5 Marusic¢ P L22-5,123-3  Novotny O L34-4 Renc O L10-3
Kucharik M L29-7  Masopust J L24-1,128-2 Ny¢O L2-3  Ressner P L19-7
Kukumberg P L35-1, P1-16  Matoska V L2-3,L12-4  NyklM L1-1, P2-3  Rezkova A L18-6
Kuliha M L10-4  Matulovd HL5-4, L32-3, L32-4  Nytrova P L3-6 Ridzon P L32-3
Kumstyfova T L12-4  Maurovich Horvat E L27-2  Obereigner R L18-2  RothJ L14-2, L25-4, P1-5,
Kunc P L19-9 Mavrokordatos CH L6-5, P1-2  Obermannova S L6-5 P2-12, 510
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Autor Cislo prispévku  Autor Cislo pfispévku  Autor Cislo pfispévku  Autor Cislo pfispévku
Rothbard M L3-2  Stejskal D L18-4 Stoura¢P P2-2, P2-9  Vavrova J L27-1
Roubec M L10-1, L10-4  Stejskal L L20-6  SulcV L21-4  Velebilova L L32-6
Rusina R L24-4, P1-10  Stochl J L25-6  Svarcova ) L25-1, P2-1  Veleckd A L25-5
Rusnakova S L31-6  StraubJ L34-5 Svestkovd O L16-3 VeverkaT L9-3,L10-1,L12-3
Razicka E L14-1, L19-1, Suchomel P L9-5 Taborsky L L12-4 Veverka T L16-5
L19-3, L25-4, P1-5, P2-11, Silssova J L33-2 TagliatiM L19-1  Vichovd H L8-2, P2-18, P2-19
P2-12  Svatova ) L18-3 TairaT L15-1  Viktorinova L L29-6

Ryska P L10-3,L11-2, L20-7 Svoboda L L6-5, P2-13  Taldb R L2-4, L10-3, L23-5, VitF L28-1, L28-3,
Rytifova H L8-6 Svoboda T L20-5 L24-1, L28-2, L28-6, L33-5 L28-4, L28-5
Rehak S L1-3, L8-5, L9-2, Svobodova Z L6-5, P1-11  Taldbova M L2-4, L33-3, Vitek) L11-6
L10-3, L20-4, L20-7, L20-8  Svojitkova T L29-5 L33-5 Vitkova E L11-4, L11-6
Rl’ﬁnyJ L25-1 Syrtcek M L34-1 Teleckd S L19-4 Vitkova M P2-5
Rihova Z L24-1 SzanyiJ L128-1, L28-3, L28-4, Tenora D P2-17  Vlachova | L10-1, L12-3
Rl’pova' D L25-1, L25-2 L28-5 Tichy) L1-1, P2-3  Vicek K L25-3
Sabova J P1-19  Szilasiova J P2-5 Tichy M [22-3  Vickova E L31-2, L31-3
Same3 M L9-5, L10-2, L20-1, Sachova | L33-2 Timarova G P1-16  VodickaJ L18-5
L20-3, L21-1, L21-2, L21-6, Saling M L29-7 Tinkova M L10-6  Vodicka P L27-2
L21-7,L21-8 Sandk D  L9-3,L10-1,L12-3 Tomas R L34-1 Vohanka S L30-4, L31-6, L34-4

Saur K L20-6, L21-3,L21-4 Sanda L25-3 Tomasova Z L16-5 Vojtéch Z L22-2
Sebror V L33-8  Sarbochova | L12-4 Tomek A L9-4,L12-4 Voleman M L1-1
Sedldkova M L26-1  Sefranek V L11-7  Tormasiova M L26-2  Vondrackova D L9-5
Seeman P L33-8, P1-19  Sercl M L20-4  Trskova P L83 Vorlova T P1-7
Seidl Z L2-5, L3-6, L25-6, Serclova L L33-3, L33-5, Tulinsky L L5-7 Vrénal L9-4, 121-4
P1-5 L33-6  Turcanova-Koprusakova M Vrba | L34-1

Sheardova K L19-4, 124-5 SikyFR L6-5 L31-5, P1-20  VrzalovéaJ L25-2
Schmoranzovéa A L21-8, L21-9  Simek R L26-4  Tvrdon J L5-6  Vyhndlek M L24-2, L25-3,
Schreiber H ST SimkoJ L10-3,L23-5 Tyblova M L5-5 L29-5, P2-12
Schreiberova J L10-3  Sindk | L10-5  Tyrlikova l L22-1, L22-4, Vyletélka J L34-6
Schulze-Bonhage A L22-5 SirGcek P L9-1 L22-6  Vymazal J L19-3
Schutzner J L5-6 Skoda O L7-1,L10-1  Uhrin | P1-18  Vysoky P L18-3
Sieger T L19-3  Skoch A L9-4  Ulmanova O P2-11  Wandinger KP L3-6
Sivak S L4-3, L10-5, L35-5, Skoloudik D L9-1, L9-5, Urban A L24-1,128-2 Woznicova | L3-1
P2-4 L10-1, L10-4  Urban P L32-2 ZajacM L2-3

Skibova J L26-5  Skorvanek M L18-9  Urbanek | L34-3, L34-4  Zadmecnik J [22-3,L33-8
Skicka L L18-9 Sonka K L26-3, L26-5, L27-1, Urbanova B L9-4  Zapletalova J L10-1, L12-3,
Skutilova S L25-5 L27-2, P1-6, P1-7  Urgosik D L19-3 L18-4
Slaby K L29-6  Spalek P L5-1, L5-2, L31-1, Utikal P L10-1  Zapletalova O L3-1
Sladkova D L34-4 L32-1,L35-6  Vachata P L20-1, L20-3, Zarubova ) L23-4
Slana B L22-4  Sprifar Z L10-3 L21-1,1L21-2, L21-6  Zdvorila M L8-6
Slonkova | L26-1  Sprldkova A L20-5 Vachova M S4,S8  Zelendk K L11-7, L4-3
Smolik P L26-4  Sprlékovéa-PukovaA L34-3 Valis M L10-3, L24-1, Zikmund L L21-6
Smrcka M L9-5, L20-5  Srdmek M L12-4 L28-2, L28-4,128-6 ZmaT P2-11
Smrcka V L20-5 Sroubek J L22-2,122-3 ValkovicP  P1-2, P1-18,S11  Zimova D P2-7
Sojkova K P2-7  Srltkové Z L27-2  van Dijk JP P2-5  Zivadinov R L25-6
Solddnova Z L26-1  Stefackova S L33-3, L33-5 Vanaskova E L12-5 Zolal A L21-1, L21-2
Soskova M L35-6  Stétkarova | L17-2, L31-4, Vanéckova M L2-5, L3-6, Zumrova A L24-1, L28-2
Stara M L8-6, P1-14 L34-1 L25-6  Zvéfina E L29-3
Stary M L9-5  Stochl J L19-1  Vanék P L21-3  Ziakova E L33-4
Stehlikova A L5-3  Storkdnova M L26-1  Vaska A P2-2  Zizka L20-2
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