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PRACOVNI ZAHAJENI 25. CSNS

Uvodni slovo
Benetin J
Predseda Slovenskej neurologickej spolocnosti

Uvodni slovo
Keller O
Predseda Ceské neurologické spolecnosti CLS JEP

Historické poznamky o neurologii v Brné
Kadarika Z
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Neurologie jako medicinsky obor byla koncipovana prekvapivé az
koncem 19. stoleti. Jisté se na tom podilelo podceriovani vyznamu
mozku ranymi, starovékymi a stfedovékymi filozofy a védci a chybéni
spolehlivého diagnostického nebo terapeutického prostredku k roz-
poznani a léceni chorob mozku, michy a perifernich nervd. V Brné
stejné jako i jinde se neurologie vyvinula jako odnoZ psychiatrie a in-
terny. Po prvni svétové valce byli pfednimi pracovniky v Brné prof.

Bélohradsky, prof. Prochdzka, MUDr. Kfivy a po druhé svétové valce
byl zakladatelem jiz samostatné neurologické kliniky prof. MUDr.
Karel Popek. Ten fidil své pracovisté aZz do roku 1971. StdZoval na
fadé zahrani¢nich klinik (Frankfurt nad Mohanem, Viden, Pafiz, Mni-
chov). Zabyval se mnoha neurologickymi problémy a zaloZil labora-
tof pro antropozoondzy. Napsal fadu praci o SM, bolestech hlavy, po-
traumatické epilepsii, o Uzinovych syndromech, bruceléze a tularemii,
toxoplazmdze a leptospirdze, Purkynovych paobrazech a dalSich té-
matech. Jeho ucebnice neurologie obsahovala mnoho respekt vzbu-
zujicich eponym a pfiznakd zejména ve francouzstiné. Po ném vedli
kliniku manzelé Hrazdirovi a po roce 1989 rehabilitovany doc. Nedbal.
V roce 1989 se vytvorila druhd klinika ve FN v Bohunicich a obé kliniky
byly a jsou vedeny respektovanymi vedoucimi pracovniky. Détskou
neurologii vedl mnoho let doc. Holub, pak prechodné doc. Hrazdirova
a po ni prof. MUDr. Antonin Zouhar, CSc., déle je klinika fizena novym
vedenim. V Brné a okoli plisobilo rovnéz mnozstvi dalich vyznamnych
neurologl, mezi néZ nepochybné patfi prim. Bohumil Chrést, prim.
Lubos Hanak, prim. Boris Vagner, doc. Milada Svejdova a dalsi. V sou-
Casné dobé jsou v Brné tfi neurologické kliniky, které dosahuiji velmi
dobrych vysledk( ve védé, vyuce i praktické mediciné. Nepochybné
jsou tyto kliniky vynikajicimi pokracovateli svych predchtdcd.
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BLOK 1 - Paralelni sekce 1

ISCHEMICKY IKTUS - SOUCASNY STAV
ORGANIZACE PECE V CR

L1-1-1 Aktuality organizace sité komplexnich
cerebrovaskularnich center a iktovych center
v CR, pfednemocniéni péée o CMP a systému
uhrad

Skoda O

Neurologické odd., Nemocnice Jihlava

Smyslem fungovani systému cerebrovaskularnich center v CR
je zajisténi dostupnosti ¢asné diagnostiky a |é¢by pro nemocné
s akutni CMP na celém Uzemi republiky v souladu s doporucenim
ESO (2008). V unoru 2010 byl ve Véstniku MZ ¢. 2/2010 ustano-
ven tristupriovy systém péce o akutni CMP v CR s planem vytvoreni
sité Komplexnich cerebrovaskularnich center (KCC) a Iktovych cen-
ter (IC). Byly stanoveny podminky vécného a personalniho vybaveni,
pocty klicovych vykond a minimalni spady center. Seznam akredito-
vanych KCC a IC byl vydan ve Véstniku MZ ¢. 8/2010. V prvnim kole
bylo akreditovéno celkem 10 KCC a 23 IC, kterd maji letos moz-
nost soutézit o prostredky z fondd IOP EU na dovybaveni. V cer-
venci 2011 bylo vypsano druhé kolo vybérovych Fizeni na doplnéni
sité 1C. Je pripravena podrobnd Tridz pacientl v pfednemocni¢ni
péci, ale nebyla dosud vydana ve Véstniku MZ kvili problémim se
spady center v nékterych krajich. Po cely rok 2011 probihaji jednani
o financovani ¢innosti KCC a IC, které je v souCasném systému pau-
$alnich dhrad s referen¢nim rokem 2009 nevyhovuijici. Za rok 2010
bylo vloZzeno do registru SITS 1 249 systémovych trombolyz, z toho
1032 vKCCalC (82,6 %), coz predstavuje 17% meziro¢ni narlst.
Podle dat z prvniho Ctvrtleti 2011 dostane systémovou trombolyzu
v centrech 6,8 % pacientd s CMP, v KCC je dale u 4,9 % pacientd
s CMP provadéna mechanicka intervence nebo intraarteridlni trom-
bolyza. Hlavnimi tkoly zGstavaji zajisténi stabilniho financovani ¢in-
nosti center, optimalizace sité, vydani a dodrzovani Tridze, do bu-
doucna audity center a kontrola kvality poskytované péce.

L1-1-2 Registr SITS — analyza dostupnych dat
za CR

Mikulik R

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

Neurologicka pracovisté v CR se Ucastni SITS registru od roku 2004.
V jednotlivych letech 2004-2010 byl do registru zafazen nasledu-
jici pocet pacientl: 123, 284, 421, 640, 794, 1 191 a 1 280 (cel-
kem 4 733). Median poctu pacientl v jednom centru v CR v pri-
méru na rok byl 23 (kvartilovd odchylka 12-41, min. 1, max. 105).
Pocet aktivnich center vzrostl z 12 v roce 2004 na 55 v roce 2010.
Pramérny vék pacientd byl 66 (+ 12) let, 40 % byly Zeny, median
vstupniho NIHSS 11 (kvartil. odch. 7-16). Cas zahajeni 1é¢by trom-
bolyzou od pocétku pFiznak@ byl v prméru 145 min. Cas od pfijeti
do nemocnice k zahjeni Iécby (DNT) byl v primeéru 75 min (median

70 min). DNT kratsi nez 60 min byl splnén pouze u 42 % pacient(
a existuje vyraznd zavislost na centru — v nékterych centrech je to
pouze 7 % pacientd, v jinych az 84 % (p < 0,0001). V fadé center
signifikantné poklesl pocet pacientl lécenych do 60 min od prijeti
do nemocnice po rozsifeni ¢asového okna pro trombolyzu ze 3 na
4,5 hod. Jednim z nezavislych prediktor( skute¢nosti, Ze pacient ne-
bude lé¢en do 60 min od pfichodu do nemocnice je, Ze se pacient
dostavi velmi brzy po vzniku pfiznakd. V pracovni dobé (8-16 hod)
bylo lé¢eno 54 % pacientl. Celkem 14 % pacient zemrelo, 44 %
dosahlo modifikované Rankinovy skaly 0-1 za tfi mésice. Intrace-
rebrdlni krvaceni na kontrolnim CT mozku mélo po trombolyze 2 %
podle definice SITS, 8 % podle definice NINDS a 6 % podle definice
ECASS Il. Pacienti starsich 80 let tvofi pouze 8 % v3ech tromboly-
zovanych pacient a existuje vyrazna zavislost na centru (v jednotli-
vych centrech od 0 do 26 %, p < 0,0001).

L1-1-3 Registr IKTA - aktualni analyza dat
z ceského iktového registru

Kalita Z

Neurologické odd., Krajska nemocnice T. Bati, a.s., Zlin

Cévni mozkové piihody nejsou jen druhou nejcastéjsi pficinou kar-
diovaskuldrni mortality, ale i vyznamnou pficinou invalidizace. Proto
je potrebné sledovat vyvoj morbidity tohoto onemocnéni a pfipadné
ovlivnéni jeho prlibéhu zménou organizace, diagnostiky a 1écby.
Prevalence a incidence cévnich mozkovych ptihod je dlouhodobé
sledovdna v okolnich zemich Evropy. Na prelomu stoleti byly v fadé
zemi Evropy, Severni Ameriky, Australie a Nového Zélandu usku-
te¢nény epidemiologické studie, které shodné potvrdily, Ze i kdyz
desitky let trvale klesd Umrtnost na toto onemocnéni, zac¢ind opét
stoupat incidence, a to nejen pro trend nepfiznivého demografic-
kého vyvoje v industrializovanych zemich, ale také pro zavaznou
skutecnost — vyskyt cévnich mozkovych prihod (CMP) stéle c¢astéjsi
v produktivnim véku. Informace o prevalenci a incidenci CMP u nés
byly dostupné pouze ze statistickych Gdaji preddvanych do Zdra-
votnich roCenek a ty jsou zatizeny velkou chybou. Proto odborna
spole¢nost (Cerebrovaskularni sekce Ceské neurologické spolec-
nosti) usilovala o vytvoreni databaze, na které budou spolupraco-
vat neurologicka pracovisté zabyvajici se lécbou CMP a po mnoha-
letych peripetiich se podafilo ve spoluprdci s Institutem biostatiky
a analyz Masarykovy univerzity v Brné doséhnout na tfilety projekt
(2010-2012), ktery se zacal realizovat.

Projekt nazvany IKTA vychdzi z European Stroke Databaze (ESDB),
respektuje zakon o ochrané osobnich dat a v deseti oddilech hod-
noti rodinnou, osobni a socidlni anamnézu, funkéni stav pred CMP
a po ukonceni 1écby, lé¢bu, diagnostiku, diagnostické zaveéry, rizi-
kové faktory, mortalitu a v neposledni fadé casové vztahy (dobu
od vzniku CMP do pfijeti do nemocnice, dobu trvani diagnostiky
aj.). Zatim byl kompletné hodnocen zlinsky okres za r. 2010. Inci-
dence ischemické CMP byla 292/100 tis. obyvatel, a je tak aZ dva-
krat vyssi oproti okolnim zemim zapadni, severni a jizni Evropy. Nej-
Castéjsimi rizikovymi faktory jsou hypertenze (87 %), dyslipidemie,
diabetes mellitus a ICHS. Pacienti s CMP jsou tak velmi rizikovou po-
pulaci. Pfekvapenim je vy3si vyskyt recidiv, nez se uvadi v literature
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(38,2 %) a naopak nizsi procento hemoragickych mozkovych pfi-
hod (okolo 10 %).

L1-1-4 Povédomi verejnosti o varovnych
priznacich a rizikovych faktorech iktu a jeho
vyvoj po deseti letech

Jura R, Bednatik J'?, Kadl¢ikova J3, Filipovic¢ova D',
KFivankova Z', Jurova M*

" KCC, Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Neurologické odd., Nemocnice Viyskov, prispévkova organizace
4Interni hematoonkologicka klinika LF MU a FN Brno

Cilem bylo zjistit informovanost populace o varovnych pfizna-
cich (VP) a rizikovych faktorech (RF) iktu a zhodnotit vyvoj s odstu-
pem 10 let. Pomoci dotazniku bylo v r. 2010 vysetfeno 303 nemoc-
nych na Neurologické klinice FN Brno (A2), 103 na Neurologickém
oddéleni ve Vyskové (B), 80 na Hematoonkologické klinice FN Brno
(C1) a 73 respondentd Policie CR (C2). Vysledky byly srovnany se
souborem 300 nemocnych NK FN Brno z r. 2000 (A1).

Ve skupiné nemocnych na NK FN Brno (A2) neznalo 32 % dota-
zanych zadny VP iktu. Jeden VP uvedlo 68 % respondent a vice
nez jeden VP znalo pouze 40 % respondentl. Znalost VP se nelisila
oproti znalosti zjisténé v obdobné skupiné v r. 2000 (A1). Obdobna
znalost VP jako ve skupiné A2 byla zaznamenana v dalsich hod-
nocenych skupinach (B,C1). Pfi hodnoceni RF iktu neznalo na NK
FN Brno (A2) Zadny RF 26 % respondentd, jeden RF spravné urcilo
74 % a vice neZ jeden RF oznacilo 61 % dotdzanych. Doslo k sta-
tisticky vyznamnému ndrlstu znalosti RF oproti skupiné z r. 2000
(0-1RF: p<0,01; > 1 RF: p<0,001). Nejcastéji uvadénym zdrojem
znalosti o iktu byly ¢asopisy (30 %) a televize (27 %). Lékar byl jako
zdroj znalosti citovan v r. 2010 Castéji (19 %) nez v r. 2000 (7 %;
p < 0,001).

Zavér: Ve znalosti VP iktu nebyl v nasem regionu mezi lety 2000
a 2010 zaznamenan zadny vyznamny rozdil. Naopak povédomi
o RF iktu se béhem deseti let vyznamné zlepsilo, aniz by byla sou-
¢asti nasi studie zvlastni vzdélavaci intervence.

L1-1-5 Fazovy model neurorehabilitace
pacientd s tézkym poskozenim mozku
Lippertova-Grinerova M

ANR, Bonn, Germany

Pocet pacientl s tézkym cerebrovaskuldrnim poskozenim mozku
neustdle stoupd jak z demografickych divodd, tak diky zna¢nému
pokroku v urgentni neodkladné a intenziivni Iékarské péci. Pacienti

méné mnohdy s tézkymi funk&nimi nasledky. Z etickych a zdravot-
né-politickych ddvodl je zdkladnim pozadavkem, aby tito pacienti
dosahli co nejlepsi kvality Zivota a sobéstacnosti, ktera by jim umoz-
nila opét najit své misto ve spole¢nosti. V CR je pro budouci vyvoj
rehabilitace z uvedenych divodl zasadni etablovat legislativné za-
kotveny fazovy model komplexni neurorehabilitace. Tato zacind jiz
v akutni fazi onemocnéni a pokracuje ve specialnich neurorehabili-
tacnich centrech az do doby, kdy je vhodné realizovat terapie v do-
macim prostredi. Dobrym pfikladem, jak organizovat rehabilita¢ni
proces, je takzvany fazovy model rehabilitace, ktery je jiz po fadu let
praktikovan v Némecké spolkové republice. Fazovy model zde do-
pomohl optimalizovat strukturu rehabilita¢nich zafizeni a umoznil
transparenci rehabilita¢niho procesu. Definice, do které faze reha-
bilitace ma byt pacient pfijat, jsou zde pevné stanoveny a zafazeni
pacientd v rdmci jednotlivych fazi probiha podle Barthelova Indexu.
Stanovena je také délka a intenzita terapie, podle které se Fidi vyska
dennich nakladt na rehabilitaci pacienta.

L1-1-6 Organizace neurorehabilitace pro
nemocné po cévnim onemocnéni mozku
Svestkova O

Klinika rehabilitacniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

V¢asna individudlné zamérena neurorehabilitace provadénd multi-
disciplindrnim tymem je nezbytna v zavadéni systému péce o pa-
cienty po cerebrovaskularnim onemocnéni. Na v€asnou neuroreha-
bilitaci v iktovych centrech by méla navazovat rehabilitace regionélni
a poté komunitni, kterd by méla trvat tak dlouho, dokud se pacient
zlepsuje v jakékoli polozce funkénich schopnosti. Dle statistickych
Udajl zemi EU pokud dobre funguje neurorehabilitace, z plvodné
téZce postizenych pacientl se 1/3 dostane do pUvodni kvality Zi-
vota, druhd 1/3 s pomoci socidlnich sluzeb, které v CR existuji, mtze
Zit doma a dokonce i pracovat a jen 1/3 pacientd zlstava téZce po-
stizena. Evropska komise doporucuje pouzivat Mezinarodni klasi-
fikaci funkénich schopnosti, disability a zdravi WHO ke klasifikaci
stupné postizeni, k proplaceni zdravotni péce zdravotnimi pojistov-
nami, k proplaceni vyse socidlnich prispévku i invalidnich dichod
i z dGvodu vedenf statistik ob¢ant s disabilitami (zdravotnim posti-
Zenim). Rehabilitace dle WHO je obnova nezavislého a plnohodnot-
ného télesného a dusevniho Zivota osob po Urazu, nemoci nebo
zmirnéni trvalych nasledkd nemoci nebo Urazu pro Zivot a praci ¢lo-
véka. V CR prakticky neexistuje ucelena organizace a systém neuro-
rehabilitace obcant po cévnim onemocnéni mozku. Doufame, ze
Véstnik MZ CR o vzniku cerebrovaskularnich center pomdize tuto si-
tuaci vyresit.
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BLOK 1 - Paralelni sekce 2

KONTROVERZE U EXTRAPYRAMIDOVYCH
ONEMOCNENI

L1-2-1 Je hluboka mozkova stimulace
indikovana u Parkinsonovy nemoci? Ano
Nevrly M

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

L1-2-2 Je hluboka mozkova stimulace
indikovana u Parkinsonovy nemoci? Ne
JechR

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

L1-2-3 Je spasticita extrapyramidovy fenomén?
Ano

Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

L1-2-4 Je spasticita extrapyramidovy fenomén? Ne
Cibul¢ik F
Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

L1-2-5 Je esencialni tfes neurodegenerativni
onemocnéni? Ano

Bare$ M'?

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

2CEITEC MU, Brno

L1-2-6 Je esencidlni tfes neurodegenerativni
onemocnéni? Ne

Roth J

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc
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BLOK 1 - Paralelni sekce 3
CHRONICKE BOLESTI HLAVY

L1-3-1 Chronické bolesti hlavy - vyvoj
z epizodickych do chronicity, jak, prog,
u koho?

Markova J

Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Chronické denni bolesti hlavy jsou definovany frekvenci a trvanim.
Bolest se vyskytuje ¢astéji nez 15 dnd v mésici a trva vice nez 4 ho-
diny denné. Nejcastéji se jednd o chronickou migrénu ¢i chronic-
kou tenzni bolest hlavy. Jako vyvoldvajici faktor byva ¢asto uvadén
stres. Stres je zde pojiman jako nerovnovédha ¢i nesoulad mezi po-
Zadavky a prostfedky na zpracovani téchto pozadavk( Ustici v na-
péti v systému. Chronicky stres mlze vést k centrdIni senzitizaci,
k vycerpani centralniho systému kontroly bolesti vedouci k hy-
peralgezii. Také vsak muze vést ke zvysené vnimavosti perifernich
nociceptord.

Jednotkou zhor3ujici progndzu pacientd s chronickou bolesti
hlavy jsou i psychiatrické komorbidity. Pacienti s chronickou bo-
lesti hlavy trpi depresi ¢i anxietou 2-5x ¢astéji nez pacienti bez
bolesti hlavy. Depresivni pacienti také typicky jevi negativni oce-
kavani, coz ma déle dopad na vnimani bolesti. Rizikovymi faktory
pro chronifikaci bolesti hlavy je nizsi socioekonomicky status,
Zivot mimo manzelstvi nebo partnerstvi, dale obezita, chra-
pani, problémy se spankem, jiné bolestivé stavy, zranéni hlavy ci
kréni oblasti, koufeni, zavazné Zivotni zmény (stéhovani, rozvod,
umrti v rodiné) a nadmérna konzumace kofeinovych napoja. Vy-
znamny vliv na rozvoj do chronicity ma také naduzivani analge-
tické medikace.

MozZnost ovlivnéni tohoto procesu je individualni, obecné plati nut-
nost stanoveni presné diagndzy typu bolesti hlavy, zahjeni pre-
ventivni medikace, Gcinné lécby akutni bolesti a také detoxifikace,
pokud je pfitomno naduzivani akutni medikace. Vhodna je i spolu-
prace s psychologem.

L1-3-2 Kratkodoba profylaxe u menstruacni
migrény

Dolezil D

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

Uvod: Posouzeni efektivity triptand v profylaxi pravé menstrua¢ni
migrény a s menstruaci asociované migrény.

Metodika: Kratkodobou profylaxi migrény rozumime podavani me-
dikace po dobu 3-5 dnl v dobé predpokladaného vyskytu migrény
v obdobi menstruace. Porovnani vlastnich dat ziskanych v head-to-
-head open label studii s porovndnim s daty z literatury. V nasi stu-
dii bylo zafazeno 78 pacientek splnujicich ICHD-II kritéria pro pra-
vou menstruacni migrénu a 12 pacientek splfiujicich ICHD-II kritéria
pro migrénu asociovanou s menstruaci. Pacientky byly léceny ele-
triptanem 40 mg dvakrat denné a nebo sumatriptanem 50 mg dva-
krat denné.

Vysledky: Oba Iéky byly velmi dobfe tolerovany a nevyskytly se
Zadné zdvazné nezadouci Ucinky. Eletriptan i sumatriptan reduko-
valy intenzitu bolesti hlavy, délku bolesti hlavy a vyskyt doprovod-
nych pfiznakd.

Zavér: Eletriptan 40 mg dvakrat denné a sumatriptan 50 mg dva-
krat denné jsou efektivni a bezpecné v 1é¢bé pravé menstruacni mi-
grény a s menstruaci asociované migrény. Dostupna literarni data
pfinaseji obdobné vysledky.

L1-3-3 Kombinace profylaktik — jsou vhodné
a ucinné?

Mastik J

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

Uvod: Profylaktickd lécba je nezbytnou soucasti lécebné strategie
migrény.

Metodika: Jsou presné stanoveny indikace k nasazeni profylaktické
lé¢by, pricemz je nutna aktivni spoluprace pacienta. Profylaxe je in-
dikovana zejména u chronické migrény. Jsou rovnéz exaktné stano-
veny cile profylaktické lécby.

Vysledky: Obvykle za¢indme monoterapii. Doporucend profylak-
tika 1. volby podle skupiny evropskych migrenologt kolem Everse
a Goadsbyho (2006): betablokatory, flunarizin, valproat, topiramat.
Pfi vybéru vhodného léku se fidime i komorbiditou a vékem pa-
cienta, 1ék postupné titrujeme do ucinné davky a sledujeme jeho
ucinnost a snasenlivost. Pokud neni profylaxe dostate¢né ucinna
nebo bezpecna, mlzeme preparat vyménit, vétSinou za lék z jiné
lékové skupiny (betablokatory, antikonvulziva, blokatory kalciovych
kanald, tricyklickd antidepresiva, antagonisté serotoninovych recep-
tord). Kombinace profylaktik se pouziva vzacné, vétsinou az po né-
kolikerém vyzkouseni rliznych preparat ze skupiny I. a Il. volby.
Podle Silbersteina (1998, 1996) rozlisujeme doporucené, rizikové
a kontraindikované kombinace profylaktik.

Zavér: Kombinace profylaktik se pouzivaji zfidka az po selhani mo-
noterapie rlznymi profylaktiky I. nebo Il. volby. Doporucené pfi-
datné léky k zakladni profylaxi tvofené nejcastéji antikonvulzivy ci
betablokatory jsou amitriptylin, clonazepam a magnezium.

L1-3-4 Ruzné typy bolesti hlavy u jednoho
pacienta - jak je lécit?

Keller O

Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Pro lécbu bolesti hlavy je tfeba stanovit spravnou diagnézu a na
jejim zakladé urcit terapeuticky plan. Setkdvame se vsak nékdy se
situaci, kdy u jednoho pacienta je vice pficin bolesti hlavy. Pokud
jsou vnimdny a popisovdny jako bolesti rGzného charakteru, mtze
jit o vice typl bolesti hlavy, kombinovat se mohou jak primarni bo-
lesti hlavy, nej¢astéji migréna, tak tenzni bolesti hlavy. MGze vsak jit
i o primdrni bolest hlavy provazenou cefalou z jiné pficiny. Ne vzdy
je pacient schopen sam rozdily dokonale popsat.

Druhotné pfiznaky, jako jsou deprese a poruchy spanku, pak vedou
ke snizeni prahu bolesti. Proto chronicka a opakovana bolest hlavy
byva provédzena i jinymi bolestivymi syndromy, napfiklad vertebral-
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niho pUvodu. Je tedy nutno pfizpUsobit terapii tak, abychom po-
stihli co nejvétsi rozsah pfiznakl a zaroveri neopomnéli vyuzit
viechny specifické terapeutické postupy urcené pro ten ktery typ
bolesti hlavy.

Mnohotvarnost pficin a typl bolesti hlavy nds nuti i pfi opakovanych
ndvstévach jiz dfive vysetfenych pacientd k obezfetnosti a znovu
potvrzovat anamnestickd data a kontrolovat neurologickd vyset-
feni. Novd onemocnéni mohou byt pfi trvajicich znamych obtizich
nendpadna.

L1-3-5 Antidepresiva v Iécbé bolesti hlavy
Niedermayerova I', Markova J?

" Neurologicka ambulance, Quattromedica spol. s r.o., Brno
2 Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Antidepresiva se uzivaji v profylaktické 1é¢bé migrény a tenzni
bolesti hlavy. Uzivana jsou klasicka tricyklickd antidepresiva
(I. generace) — amitriptylin a nortriptylin (evidence-based di-
kazy), déle se uzivaji léky ze skupiny SSRI a SARI (lll. generace)
— citalopram, fluoxetin, sertralin, trazodon, kterd maji méné ne-
Z&doucich U¢inka. V posledni dobé se zacala v této indikaci uzi-
vat i antidepresiva typu SNRI a NaSSA (IV. generace) — venlafaxin
a mirtazapin. Mechanizmem ucinku antidepresiv je blokada zpét-
ného vychytdvani medidtord do presynaptického zakonceni, ¢imz
se zvysi jejich biologickd dostupnost pro vazbu na postsynaptic-
kych receptorech. Dlouhodobé zvysena koncentrace neurotrans-
miterd v synaptické Stérbiné pomalu a postupné vede ke snizeni
jejich poctu v postsynaptické ¢asti i jejich senzitivity. Antidepre-
siva vykazuji vétsi pocet farmakologickych mechanizm vcetné
noradrenalinové a serotoninové modulace, pfimych i nepfimych
efektd na opidtové receptory, inhibice cholinergnich, histami-
novych i NMDA (N-metyl-D-aspartdt) receptord i ovlivnéni akti-
vity iontovych kanalkd a jsou efektivni v [é¢bé vice typl bolesti.

Je diskutovédna ucinnost jednotlivych skupin v profylaxi migrény
i tenzni bolesti hlavy a vlastni zkusenosti autorek s uzitim mirta-
zapinu a venlafaxinu.

L1-3-6 Stimulace okcipitalniho nervu v terapii
chronickych bolesti hlavy

Dolezil D', Masopust V?, Nezadal T3

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohradly, Praha
2 Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

3 Neurologické odd., Nemocnice Na Frantisku, Praha

Uvod: Stimulace okcipitalni nervu je indikovana k terapii pacientd
s chronickou, t&Zce lécitelnou bolesti hlavy, pfedevsim s diagnézou
chronické migrény a cluster headache (zejména chronické formy,
ale také epizodické formy), okcipitalni neuralgii a hemicrania kon-
tinua. Ve stadiu vyzkumu je také indikace chronickych bolesti hlavy
na podkladé medication overuse headache. Jedna se o prvni sdéleni
k této problematice, které ma za tkol informovat sirokou odbornou
vefejnost o této nové metodice pouZitelné k ovlivnéni chronickych
bolesti hlavy nefarmakologickou cestou.

Metodika: Elektricka stimulace okcipitédlniho nervu ma antinoci-
ceptivni efekt na inervac¢ni oblast okcipitdlniho nervu a rovnéz na
inervacni oblast nervus trigeminus. Tohoto efektu Ize vyuzit v te-
rapii farmakorezistentnich bolesti hlavy. Ve sdéleni prezentujeme
diagnostiku, indikacnf kritéria, vlastni neurochirurgické provedeni
a dvé kazuisticka sdéleni. Pro diagnostiku byla vyuZita platnd ICHD-II
diagnosticka kritéria bolesti hlavy.

Vysledky: Popis dvou kazuistik s metodikou implantace stimulace
okcipitalniho nervu a prezentace literarnich zkusenosti zamérena na
bezpecnost a efektivitu tohoto postupu.

Zavér: Prezentujeme souhrné sdéleni o nové metodice implantace
stimulace okcipitdlniho nervu v terapii chronickych bolesti hlavy
s popisem dvou kazuistik.
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BLOK 1 - Paralelni sekce 4
SEKCE PRUMYSLOVE NEUROLOGIE + VARIA |

L1-4-1 Toxické neuropatie
Ehler E
Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

Uvod: Toxické poskozeni periferniho nervového systému je vy-
znamnou pficinou toxickych neuropatii i neuronopatif. Zalezi na
patofyziologii poskozeni (napt. léze axonalniho transportu, léze
myelinové pochvy, poskozeni funkce mitochondrif) i na lokalizaci
poskozeni (neuron, proximalni ¢i distaini Iéze perifernich nervd, typ
poskozenych vldken). V soucasné dobé je jiz podstatné méné to-
xickych neuropatif v rdmci nemoci z povolani (napf. organicka roz-
poustédla, olovo) a podstatné vice je neuropatii zplsobenych toxic-
kym poskozenim léky (napf. imunosupresiva) i toxiny biologického
puvodu (rostlinné i Zivocisné toxiny). Nardsta pocet neuropatii zpU-
sobenych ndvykovymi latkami (zejména alkoholem).

Metodika: Klinické, laboratorni a kompletni elektrofyziologické vy-
etfeni je nezbytné pro stanoveni diagndzy. Jednotlivé toxiny casto
mivaji specifické laboratorni nélezy (napt. kyselina delta-amino-le-
vulovd u toxického poskozeni olovem).

Vysledky: Statistika vyskytu neuropatii v ramci chorob z povolani,
které byly pfiznany v desetiletém obdobi. Jednotlivé skupiny toxic-
kych neuropatii jsou dopInény priklady.

Zavér: Spektrum toxickych latek zplsobujicich neuropatii se stale
méni, a tim se rovnéz méni klinicky obraz toxickych neuropatii. Za-
kladem Uspésné diagnostiky je dobrd znalost problematiky i kvalitni
EMG vysetieni. Trvalym cilem je zajistit dostatecnou prevenci toxic-
kych neuropatif.

L1-4-2 Profesionalni uzinové syndromy
u pracovnikt v riziku vibraci — prehled
elektromyografickych nalezi

Matulova H', Bousova K?

LF UK a FN Hradec Kralové:

" Neurologicka klinika

2Klinika nemoci z povolani

Autofi prezentujf vysledky rozboru elektromyografickych dat u se-
stavy 30 osob s profesiondlnimi Uzinovymi syndromy na hornich
koncetinach u pracovnikd v riziku vibraci. Jedna se o syndrom kar-
palniho tunelu (25 osob) a syndrom kubitalniho tunelu (5 osob).
Jednd se o nemoci z povolani podle kapitoly II, polozky ¢. 7 seznamu
nemoci z povolani, ktery je pfilohou nafizeni vlady ¢. 290/1995 Sb.
Do sestavy je zafazeno 28 muzU a 2 zeny. Z profesi pfevazujf brusici
kovl (11) a svaredi (4).

Pri elektromyografickém vysetfeni a pfi hodnoceni vysledkd kon-
duk¢ni studie motorickych a senzitivnich vidken n. medianus
a n. ulnaris oboustranné vychézeji autofi z Metodického opat-
feni ¢. 9/2003 Véstniku Ministerstva zdravotnictvi pro stano-
veni stupné zdvaznosti izolovaného syndromu karpalniho tunelu.
Zavaznost postizeni n. ulnaris byla posuzovédna podle norem

elektromyografické laboratofe Neurologické kliniky FN Hradec
Kralové.

Ve sdéleni je uveden prehled distalnich motorickych latenci (DML)
n. medianus, rychlosti vedeni n. ulnaris v loketnim Useku a vysledky
senzitivniho neurogramu n. medianus a n. ulnaris.

L1-4-3 Neurochirurg a karpalni tunel v roce
2011

Vaverka M

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Pfes zmény ergonomiky prace (dojicek proti praci s pocita-
Covou mysi) zGstdva profesiondlni zatéZ vyznamnym podplrnym
faktorem rozvoje syndromu karpdlniho tunelu (SKT). Zkusenosti
s otevienou mikrotechnikou ,, mini-open” jsou porovnavany se sou-
¢asnymi endoskopickymi trendy.

Metoda: Podsoubor 221 (2009-2010) z celkového poctu 2 200
pacientl bez trvalé komplikace, standardné indikovanych (EMG)
a operovanych béhem 13 let stejnou technikou jednim operatérem
byl vyhodnocen prospektivné, se sledovanim anatomickych ano-
malii a variaci, s patranim po tzv. malych komplikacich a faktorech
ovliviiujicich vysledek.

Vysledky: Z 299 bylo 89 rukou operovano vpravo, 54 vlevo, 78
oboustranné (35,3 %). Pfekvapivé byly i vysledky 87 nemocnych star-
sich 65 let. Neuralni struktury nebyly poranény, infekce ani hematom
se nevyskytly. Vyznamna anomalie byla nalezena 3x (1 %), mensi va-
riace v 10 %. Reoperace 2x (0,7 %) pro zajizveni s dobrym vysled-
kem. Poruchy tchopu byly po ptlroce pouze v 1 %, stejné jako ten-
dovaginitida ohybace palce. Malé komplikace (jizva citlivd na opfenf
dlané nebo na uchop ,pillar syndrom”) se vyskytly jen ve 2 %. Bo-
lest v zapésti u manualné pracujicich uvadéna az v 80 % byla do pul
roku jen v 5 %. PFicinu — amputacni neuromek koznich vétvicek nebo
projizven( tkani uzitd technika minimalizuje. Double crush syndrom
a stenozuijici tendovaginitida jsou pouze soub&znymi nemocemi.
Zavér: Technika ,mini-open” dava i v soucasné dobé velmi dobré
funkenfi vysledky s minimalnim poctem komplikaci a nabizi neurolo-
glm moznost trvale vyresit SKT v¢asnou konzultaci operacni 1écby.

L1-4-4 Moznosti jehlové elektromyografie

u spasticity

Ehler E, Cizmar 12

" Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.
2 Traumacentrum, FN Olomouc

Uvod: V diagnostice spasticity méa klinik k dispozici celou fadu zkou-
Sek a testd. Jedna se o modifikovanou stupnici Ashworthové (vzdy
hodnocen izolované pouze jeden sval), Tardieuovy testy (pohyb
v jednom kloubu v zavislosti na Uhlu i rychlosti pohybu) a pak sou-
hrnné hodnoceni mobility (chlize, stoj). Pro diagnostiku ulohy jed-
noho svalu v celém fetézci zménénych pohybU spastické koncetiny
i 0 mife spasticity v tom jednom svalu viak médme jen omezené dia-
gnostické moznosti. Jednou z téchto moznosti je jehlovd EMG.

Metodika: U nemocnych se spasticitou nam jehlova EMG pomaha
identifikovat ty jednotlivé svaly, které jsou vyrazné spastické v rdmci
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celych svalovych skupin. Je mozno i urcit typ hypertonie (napf. po-
moci T/A analyzy). PFi zvazovani transpozice 3lachy svalu je mozno
urcit fazi, kdy je sval spasticky, ¢i naopak inaktivni ¢i malo aktivni.
Vysledky: Uvadime nalezy u skupiny nemocnych s ur¢enim maxi-
malné spastickych svald v jednotlivych skupinach. Déle na souboru
12 nemocnych s transpozicemi Slach je vyznacena maximalni i mini-
malni aktivita jednotlivych spastickych svald.

Zavér: Jehlova EMG slouZi k pomérné presné diagnostice spasti-
city jednotlivych svald. Pomdha v indikaci cilené rehabilitace, je je-
dine¢na v urcenf spastickych svalll s vysokou aktivitou a ma zasadni
dulezitost pro indikace pfenosu Slach u spasticity.

L1-4-5 Rozdil spirometrickych parametrt
pfi méreni vsedé a v horizontalni poloze na
zadech

Vecera L

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Slabost ventilacniho svalstva je zavaznym piiznakem nékterych
nervosvalovych onemocnéni. Svétové pouZivané spirometrické normy
vychézeji z polohy téla vsedé. Rada pacienté s nervosvalovou choro-
bou neni vySetieni vsedé schopna. Druhym dtvodem pro toto vyset-
fovani je fakt, Ze vleze je podil funkce branice na vitalni kapacitu vy-
znamnéjsi. Dle literarnich udaji dochazi u pacientl se slabosti branice
vleze k poklesu usilovné vitaIni kapacity (FVC) oproti hodnoté vsedé
o vice nez 10 %. Cilem této prace bylo stanovit normativni data spi-
rometrickych parametrd pfi méfeni v horizontdlni poloze na zadech.
Metodika: Vyzkumu se zucastnilo 100 zdravych dobrovolnikd stra-
tifikovanych dle BMI (priimérny vék 49,04 let; pramérné BMI 27,76;
50 muzd a 50 Zen). Vylucovaci kritéria byla zndmé nervosvalové anebo
plicni onemocnéni. Za spirometrické hodnoty byly zvoleny usilovna vi-
tani kapacita (FVC), usilovné vydechnuty objem za 1 sekundu (FEV1)
a vrcholovy vydechovy pratok (PEF). Méfeno ve dvou polohdch, vsedé
a v horizontdlni poloze na zadech. PouZity spirometr MIR spirobank II.
Vysledky: V horizontéIni poloze na zddech byl zjistén primérny po-
kles FVC o 3,84 %, FEV1 0 6,39 % a PEF 0 6,33%. Maximalni po-
klesy i 5. percentil hodnot poklesti vech hodnocenych parametr(
presahoval 10 % udavanych v literature.

Zavér: U zdravych dobrovolnikl doslo v horizontaIni poloze na za-
dech k poklesu ve viech sledovanych spirometrickych parametrech.
Tento pokles presahl u fady kontrolnich subjektd 10 %. Pfi hodno-
ceni vytéznosti provadéni spirometrie vleze bude nutné vzit v tvahu
vlastni normativni data.

L1-4-6 Myelopatia zapri¢inéna dekompresnou
chorobou. Uspe3na lie¢ba v kombinacii

s hyperbarickou oxygenoterapiou

Paluskova M', Stanovi¢ova 72, Leichenbergova E3, Nemcova Z'
"LF SZU, Bratislava

2 Neurologicka klinika FNsP Nové Zamky

3 Centrum hyperbarickej mediciny, AMV Medical s.r.o., Nové Zdmky

Akutne vzniknuta myelopatia s embolizaciou do miechy ako sucast
dekompresnej choroby (DCS) je stav, ktory najcastejsie kon¢f trva-

lym neurologickym deficitom a invalidizaciou pacienta. Pri liecbe
pacienta s DCS s kvadruplégiou sme pouzili kombinovanu lie¢bu
hyperbarickym kyslikom, farmakami a Specialny rehabilita¢ny pro-
gram, ktory aplikujeme u pacientov so zavaznymi neurologickym
ochoreniami po Urazoch, infekciach a operaciach mozgu a miechy.
Po 30 diloch kombinovanej liecby pacient chodil samostatne bez
pomocok, na MR doslo k vyraznej regresii myelopatie. Potvrdil sa
predpoklad, Ze akutne vzniknutd myelopatiu pri DCS s emboliza-
ciou do miechy dokadzeme Uspesne liecit, ak je bezodkladne podro-
bend 3pecidlnej kombinovanej liecbe.

PredloZena kazuistika je origindlna sp6sobom kombinovanej liecby
a jej mimoriadne Uspesnym vysledkom. Jedine¢nost jej prinosu
v perspektive uplatnenia uvedenej terapie dokazuje fakt, Ze pri star-
som spdsobe liecby doteraz nebol publikovany pripad DCS s tak za-
vaznym neurologickym postihnutim a takym UspeSnym terapeutic-
kym vysledkom. Aplikovany kombinovany spdsob lie¢by ponuka pri
dalSom vyskume perspektivy aj pre iné neurologické entity s per-
spektivou zlep3enia kvality Zivota pacientov.

L1-4-7 Osmipolozkovy nastroj pro skrining
polykaci funkce u pacientt s neurologickym
onemocnénim

Mandysova P2, Ehler E'2, Skvriiakova J2, Cerny M3, Prusek O*
"FZS UPa

2 Neurologicka klinika Pardubické krajské nemocnice, a.s

3LF UK a FN Hradec Kradlové

40dd. podpory informacnich systémd, UPa

Uvod: Dysfagie je ¢asty a potencialné zévazny problém tykajici se
celé fady neurologickych onemocnéni. V zahranici se propaguje
mnoho skriningovych ndstroji pro odhaleni rizika dysfagie, ty vsak
vétsinou nebyly validovany porovnanim s kvalitnim ,, zlatym standar-
dem” nebo byla jejich tvorba spojena s dalsimi metodickymi nedo-
statky. Cilem je vytvorit skriningovy nastroj pro odhaleni rizika pe-
netrace/aspirace u pacientl se zakladni diagnézou, kterd mize byt
spojena s dysfagii.

Metodika: Bylo provedeno fyzikaIni vy3etfeni (FV) polykéani (cel-
kem bylo vySetfeno 32 polozek) u pacientl s rizikem penetrace/
/aspirace. Vysledky 144 pacientl byly porovnany se ,zlatym stan-
dardem” — vySetfenim polykani flexibilnim endoskopem (FEES) — za
pouziti dataminingové metody Feature Selection v programu SPSS
Clementine 11.1. Na zdkladé Pearsonovy korelace mezi jednotlivymi
polozkami FV a vysetfenim FEES byly polozky FV vyhodnoceny jako
Ldulezité” (korelace > 0,95), ,margindlni” (0,9 < korelace < 0,95)
a ,nedulezité” (korelace < 0,9).

Vysledky: Bylo identifikovdno osm ,dllezitych” nebo ,margi-
nalnich” polozek FV, které spole¢né tvofi osmipolozkovy skrinin-
govy nastroj. Néstroj vykazoval: 88% senzitivitu a 29,9% specificitu
(u viech 144 pacient(); 95,5% senzitivitu a 25,8 % specificitu u pa-
cientl s neurologickym onemocnénim (n = 106) a 73,9% senziti-
vitu a 46,7 % specificitu u pacient s otorinolaryngologickym one-
mocnénim (n = 38).

Zavér: Vytvoreny nastroj je vhodny zejména pro pacienty s neuro-
logickym onemocnénim.
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BLOK 2 - Paralelni sekce 5
NEUROPATICKA BOLEST

L2-5-1 Definice, klasifikace a diagnostika
neuropatické bolesti

Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Neuropatickd bolest je klinicky syndrom, ktery je pritomen
s rGznou prevalenci u nemoci a lézi periferni a centralni ner-
vové soustavy. Pavodni definice neuropatické bolesti podle In-
ternational Association for the Study of Pain — IASP z r. 1994
jako bolesti vyvolané nebo zpUsobené 1ézi ¢i dysfunkci nervo-
vého systému byla nahrazena novelizovanou definici charakte-
rizujici neuropatickou bolest jako pfimy dusledek |éze nebo ne-
moci postihujici somatosenzitivni systém [1]. Soucasné s novou
definici neuropatické bolesti byl v r. 2008 publikovan [1] a na-
sledné podpofen doporucenim EFNS [2] navrh novych diagnos-
tickych kritérii neuropatické bolesti umoznujici odstupriovani
diagnostické spolehlivosti do tfi stupnd: jista, pravdépodobna
a moznéa diagndza.

Dotaznikové skriningové testy zaloZzené na pfitomnosti téchto typic-
kych deskriptort umoznuji rychlou a objektivni identifikaci neuropa-
tické bolesti [3,4]. Tyto testy vykazaly vysokou validitu v diskriminaci
neuropatické a nociceptivni bolesti. Dale existuje nékolik dotazni-
kovych testt zaméfenych na hodnoceni kvality a intenzity neuropa-
tické bolesti [5]. Zadny z téchto skriningovych testd nebyl dosud va-
lidovan v ¢eském jazyce.

Literatura

1. Treede RD et al. Neurology 2008; 70: 1630-1635.

2. Cruccu G et al. Eur J Neurol 2010, 17: 1010-1018.

3. Bouhassira D et al. Pain 2005; 114: 29-36.

4. Freynhagen R et al. Curr Med Res Opin 2006; 22: 1911-1920.
5. Bouhassira D et al. Pain 2004; 108: 248-257.

Podporeno grantovym projektem IGA MZ CR NS 9667-4.

L2-5-2 Laboratorni testy pro diagnostiku
neuropatické bolesti

Vli¢kova E'2, Bednafrik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Laboratorni testy neuropatické bolesti zahrnuji pfedevsim me-
tody kvantitativniho testovani senzitivity (QST). Jedna se
o skupinu neinvazivnich psychofyzikalnich testd, které poskytuji
zejména informaci o vysce algického prahu pro rdzné senzitivni
modality (teplo, chlad, hluboky tlak apod.). QST déale umozriuje
testovat toleranci algickych podnétd a pomoci nékterych speci-
fickych aplikaci (COVAS) hodnotit i prabéh percepce dynamicky
se méniciho podnétu (nejcastéji termo-algického). Nastavbova

skupina metod tzv. dynamického QST pak poskytuje informaci
o funkci nékterych centrainich modula¢nich mechanizmt algické
percepce.

Funkci algickych drah Ize objektivizovat také pomoci evokova-
nych potencidla vyvolanych laserem (LEPs) ¢i kontaktnim tep-
lem (CHEPs) — jednd se viak o metody naro¢né na pfistrojové vyba-
veni a v CR prozatim nedostupné.

Dalsi skupina metod umozriuje objektivizovat morfologii struktur
zapojenych v percepci bolesti. V oblasti periferniho nervového sys-
tému jde predevsim o kozni biopsii, kterd poskytuje zejména in-
formaci o poctu intraepidermalnich tenkych nervovych vldken,
tedy receptort termickych a algickych podnétd. Vedle absolutniho
mnozstvi koznich nervovych struktur Ize vizualizovat (a pfipadné
kvantifikovat) i intra- ¢i subepidermalni nervova vldkna exprimuijici
specifické antigeny se zndmou souvislosti s neuropatickou bolesti
(napf. substanci P).

Morfologii centralnich struktur zapojenych v algické percepci, Ize
hodnotit pomoci zobrazovacich metod. Velmi perspektivni meto-
dou predevsim v oblasti vyzkumu neuropatické bolesti je funkéni
magnetickd rezonance.

Podporeno grantovym projektem IGA MZ CR NS 9667-4.

L2-5-3 Neuropaticka bolest jako soucast rady
klinickych syndrom

Ambler Z

Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

Neuropatické bolestivé syndromy lIze klasifikovat podle loka-
lizace nervového postiZzeni a podle etiologie. Vzhledem k pred-
pokladanym odliSnym mechanizmm je nutné odliSovat peri-
ferni a centralni neuropatickou bolest. U nékterych poruch
se muUze vyskytovat smiseny typ bolesti s nociceptivni i neuro-
patickou komponentou. Diagnostika je zaloZena na klinickém
obraze (anamnéze, klinickém vySetfeni) a provedeni parakli-
nickych konfirmac¢nich testd. Mezi hlavni pfic¢iny perifernich
neuropatickych bolesti patfi neuralgie, zejména postherpe-
tickd a klasickd i symptomaticka neuralgie trigeminu. Poope-
ra¢ni neuralgie vznikaji nej¢astéji po operacich v oblasti horniho
hrudniku. Interkostdlni nebo abdominalni neuralgie jsou vzdy
sekundarni (traumatické, zoster, neuroboreliéza, diabeticka
neuropatie i tumory patefe). Izolované postizeni periferniho
nervu — mononeuropatie — mdze mit rlzné priciny (kompresivni
syndromy, traumatické léze aj.). Zavazny je komplexni regio-
nalni bolestivy syndrom. Postizeni brachidlniho plexu mze byt
traumatické, nadorové, ale i pfi neuralgické amyotrofii. Cas-
tou pficinou v oblasti lumbalniho plexu je proximalni diabeticka
amyotrofie. U systémovych polyneuropatii dochazi k bolestem
predevsim tam, kde jde o postizeni tenkych vldken, nejcastéji
u diabetu a toxickych (i alkoholovych) neuropatii. K central-
nim neuropatickym bolestem dochazi nejcastéji u misnich
|ézi, roztrousené sklerézy mozkomisni a po cévnich mozkovych
prihodach. SmiSena bolest je ¢astda u malignit a u chronickych
vertebrogennich radikularnich syndroma.
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L2-5-4 Neuralgie trigeminu - klasifikace se
vztahem k puvodu bolesti

Urgosik D, Klener J', Hofinek D?, Keller J', Lis¢ak R', Vladyka V'
" Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

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

Oblicejové bolesti v oblasti trojklaného nervu jsou oznacovany jako
neuralgie trigeminu. Pfi jejich klasifikaci ¢asto dochézi k nepres-
nostem a zdménam z nedostatecné znalosti charakteru a pficiny
bolesti. Nepfesné hodnoceni neuralgickych bolesti pak ¢asto vede
k nedorozumeni.

Na zédkladé vlastnich zkusenosti s nemocnymi s neuralgii trigeminu
a literarnich odkazl jsme navrhli jednotny jazyk pfi klasifikaci bolesti
v z6né trojklaného nervu:

1. Esencialni (idiopatickd, primdarni) neuralgie trigeminu — epizo-
dickd, ostra bolest, casto pfitomna spoustovéd zéna. Mezi zachvaty
bez bolesti. Bez dalsiho neurologického nélezu, mozna lehka hype-
stezie. Mimo cévni konflikt bez jiné zndmé priciny. 2. SmiSena
forma neuralgie trigeminu — epizodické iritace nasedaji na vice ¢i
méné stalou slozku bolesti. 3. Atypicka neuralgie — bolesti tupého
charakteru trvajici nékolik hodin. Jinak plati stejna kritéria jako pro
esencidlni typ. 4. Trigemindlni neuropatie — bolesti ¢asto plvodné
esencidlniho charakteru iatrogenné modifikované s poruchou citli-
vosti, paresteziemi. 5. Symptomaticka neuralgie — bolesti typického,
atypického ¢i denervacniho charakteru spojené se znamou pfici-
nou: a) se vztahem k sclerosis multiplex, b) postherpetické, c) jiné.
6. Atypicka oblicejovd bolest — vétinou tupé, stalé, obtizné ucho-
pitelné bolesti, ¢asto i v jiné inervacni oblasti spojené s psychogenni
stigmatizaci.

Uvedena klasifikace popisuje nejcastéjsi typy bolesti v oblasti
trigeminu.

Préce podpofena grantem IGA MZ CR NT11328 a vyzkumnym z&-
mérem MSM0021620849 a VZ 0021620816.

L2-5-5 Neuromudulace v léc¢bé chronické
bolesti

Hakl M, Hfib R

ARK-CPLB, LF MU Brno a FN u sv. Anny v Brné

Terminem ,,neuromodulace” oznacujeme lécebné metody spociva-
jici v pfimé aplikaci ucinné latky k nervovym strukturdm nebo me-
tody vyuzivajici k lé¢ebnému efektu elektrického proudu. V uzsim
slova smyslu jsou k neuromodulacim v lé¢bé chronické bolesti fa-
zeny subarachnoidalni programovatelné i neprogramovatelné
pumpy (morfin, baklofen) a metody epiduralni (SCS), mozkové (BS)
nebo periferni (PS) stimulace.

Vybér vhodné neuromodulacni metody zavisi pfedevsim na preva-
2ujicim typu bolesti. V pfipadé nociceptivni bolesti volime subarach-
noidalni programovatelné pumpy, u prevazné neuropatické bolesti
volime SCS.

Vzhledem k vysoké cené neuromodulacnich zafizeni a jejich cen-
trovému zpUsobu Uhrady musi kazdy pacient podstoupit povinna
predimplantacni vySetfeni. Mezi né patfi vysetfeni: neurologické,
neurochirurgické, psychologické, psychiatrické, imunologické alge-
ziologické, vySetfeni zobrazovacimi metodami a EMG a povinny je
i souhrn zdravotniho stavu praktickym lékarem.

Nejcastéjsi diagndzou pacientl vhodnych k neuromodulaci je FBSS,
méné casto KRBS, fantomové bolesti nebo periferni mononeuropa-
tie. Efektivita SCS u takto vybranych pacientl je vysokd, primérné
VAS nasich pacientt pfed implantaci bylo 8,4, po implantaci 4,4.
V pfipadé subarachnoidalni aplikace morfinu se potykdme s rozvo-
jem tolerance. Velmi dobré vysledky jsme dosahli i u nasich ¢tyr pa-
cientl se subarachnoidalni aplikaci baklofenu.

Neuromodulace jsou u vybranych pacientd velmi vhodnou terapeu-
tickou metodou, ktera jako jedina po selhani ostatni farmakologické
i nefarmakologické lé¢by je schopna pacientlim Gc¢inné pomoci.

L2-5-6 Novinky ve farmakoterapii
neuropatické bolesti

Dolezal T

Institut pro zdravotni ekonomiku a technology assessment (iHETA),
Praha

V nedévné dobé se v CR objevilo v oblasti farmakoterapie bolesti
nékolik inovaci, které rozsitily moznosti lé¢by akutnich, chronic-
kych i neuropatickych bolesti. Prvni skupinou jsou stdle se rozsifu-
jici indikace klasickych léciv, zejména opioidd, do této oblasti na
zakladé dobfe provedenych klinickych studii a metaanalyz. No-
vymi molekulami jsou kapsaicin a lidokain ve formé naplasti, obé
ziskaly thradu ze zdravotniho pojisténi v CR v leto3nim roce. Kap-
saicin je urcen pro lécbu perifernich nediabetickych neuropatic-
kych bolesti a HIV-asociované neuropatické bolesti, lidokain je
urcen zejména pacientlim s postherpetickou neuropatickou bo-
lesti. Nékolik slibnych molekul na bazi protilatek proti neuradlnimu
ristovému faktoru (NGF) je ve fazi II/lll klinického vyvoje. Stéle se
pracuje na uvedeni specifickych Iéciv ovliviiujicich endokanabino-
idni systém (napf. Sativex) do klinické praxe. Atraktivnim terape-
utickym cilem jsou kalciové kandly v pribéhu dréhy bolesti, na
které se vazi nékterd novéjsi léciva z neddvné doby (pregabalin,
ziconotid) a také néktera pripravovana farmaka (napf. leconotid).
Dalsimi terapeutickymi cili jsou periferni receptory sprazené s na-
triovymi kanaly (TRPV1 nebo TRPV3) nebo ovlivnéni funkce glio-
vych bunék.
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KLUB ABNORMALNICH POHYBU
(VIDEOKAZUISTIKY ZAJIMAVYCH PRIPADU)

8. OLOMOUCKY MEZINARODNi WORKSHOP
FUNKCNi MAGNETICKE REZONANCE
22. - 23. 3. 2012
www.fmri2012.upol.cz
@
8. OLOMOUCKY MEZINARODNiI NEUROVASKULARNI WORKSHOP
~Soucasné moznosti terapie ischemického iktu”
7. - 8. 6.2012

www.stroke2012.upol.cz

8. OLOMOUCKE MEZINARODNI NEUROIMUNOLOGICKE
SYMPOZIUM

20. - 21. 9. 2012
www.ms2012.upol.cz

CHOREA, ATAXIE A DALSiI DYSKINEZE
OLOMOUC, 29. - 30. 11. 2012

www.dyskinesias2012.upol.cz

Organizaéni zajisténi: Konferenéni servis UP
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DETSKA NEUROONKOLOGIE + GENETICKE
ASPEKTY DETSKYCH NEUROLOGICKYCH
ONEMOCNENI

L2-7-1 Nadorova onemocnéni mozku u déti
Stérba J', Pavelka Z', Zitterbart K, Ventruba J3, Smreka M?,
Slampa P?

"Klinika détské onkologie LF MU a FN Brno

20dd. radiacni onkologie, MOU Brno

3 Klinika détské chirurgie, ortopedie a traumatologie LF MU

a FN Brno

4 Neurochirurgicka klinika LF MU a FN Brno

Nadorovd onemocnéni centrdlniho nervového systému, predstavuji
po akutnich leukemiich druhou nejc¢astéjsi skupinu nadord u déti.
Mortalita, ale i morbidita nddort CNS je v3ak vy3si neZ u ostatnich
nadorovych onemocnéni détského véku. Zavaznym problémem zU-
stavaji pozdni nezadouci nasledky. Incidence nador CNS v rozvinu-
tych zemich nartstala v 80. a 90. letech diky zlep3ené diagnostice
0 0,5-1 % za rok a v soucasnosti je jiz incidence staciondrni a pred-
stavuje 3,3 pfipadd na 100 000 déti za rok. U déti mladsich jednoho
roku prevazuji supratentoridlni nadory, v dalsim obdobi prvni de-
kady nadory zadni jamy.

V CR se na klinikach détské onkologie v Praze a Brné lécilo v letech
2007-2009 197 déti s nadory CNS, které byly operovany na deseti
rlznych neurochirurgickych pracovistich. Problémem i dnes zGstéva
dlouhd doba trvani Casto i typickych pfiznakl do stanoveni spravné
diagndzy.

Nejcastéjsim malignim nadorem CNS u déti je meduloblastom, s vr-
cholem vyskytu mezi 5-7 rokem Zivota.

V prabéhu poslednich tfi dekad se dafilo lécebné vysledky déti
s MBL postupné pomalu zlepSovat, kdy dnes je mozno vylécit 80 %
déti standardniho a az 60 % déti vys3iho rizika. Rada extenzivnich
retrospektivnich studii zddraznuje vyznam biologie meduloblas-
tomu, kdy je dnes, predevsim diky genovému expresnimu profilo-
vani zndmo 4-5 prognosticky odlisnych molekularnich podtypt me-
duloblastomu. Podskupina adolescentli s mutaci komponent Wnt
a beta kateninové drahy predstavuje skupinu asi 15 % s vynikajici
progndzou 95 % dlouhodobych remisi po pouze konvencni terapii.
Skupina déti s mutacemi v hedgehog signéini draze predstavuje asi
20 % déti se stfednim rizikem a 75 % pravdépodobnosti dlouhodo-
bych remisi po konven¢ni terapii. Zbyvajicich 60-65 % déti ma horsi
progndzu. Vliv biologickych prognostickych faktor( je dnes pfipra-
ven k prospektivni validaci v rdmci mezinarodnich akademickych
studii, kdy biologie MBL je zde jiz zcela standardni soucasti strati-
fika¢nich kritérii vedle tradi¢nich klinickych kritérii — jako je vék pa-
cienta, rozsah onemocnéni a radikalita neurochirurgického vykonu.
Nové se testuje moznost zafazeni cilené biologické lécby podle pfi-
slusného podtypu MBL.

Ependymomy: rozsah resekce, histologicky stanoveny stupen malig-
nity a event. pfitomnost metastatického postizeni jsou i dnes kli¢o-
vymi prognostickymi faktory. N& zakladé lokalizace a molekuldrné

biologickych znak( dnes rozliSujeme devét molekularnich podtypl
ependymomd, které maji dnes prognosticky a v budoucnu zfejmé
i terapeuticky vyznam (napfiklad inhibitory Notch drédhy).

Gliomy vysokého stupné malignity a difuzni pontinni gliomy: na-
vzdory velkému Usili u téchto dvou skupin pacientl nebylo v posled-
nich 30 letech dosaZeno prakticky Zddného pokroku, dlouhodobych
remisi Ize dosahovat pouze u cca 5 % pacientl a tato skupina déti
zUstava velikou vyzvou v détské neuroonkologii.

Gliomy nizkého stupné malignity: lokalizovand onemocnéni, ktera
jsou resekovatelna, jsou i nadale neurochirurgickym onemocnénim.
Gliomy stfedni ¢ary velmi ¢asto nejsou odstranitelné chirurgicky
a zpUsobuji vyznamnou morbiditu — endokrinologické problémy,
poruchy zraku aZ slepotu. Chemoterapie je efektivni lé¢ebnou mo-
dalitou v téchto pripadech, i kdyz ne vzdy kurativni. Pozornost je
dnes zamérena na MAPK drahu zahrnujici BRAF, ktera se podili na
patogenezi téchto nadord.

Nadory CNS u malych déti, kojencl: zdstavaji velikym problémem
vzhledem k vulnerabilité téchto malych déti. Naopak desmoplas-
tické MBL mohou byt dnes efektivné lé¢eny pouze chirurgicky a in-
tenzivni chemoterapii, bez nutnosti vystavovat malé déti rizikim
pozdnich nasledk( radioterapie. Stejné tak malé déti s gliomy vyso-
kého stupné malignity dosahuji dlouhodobych remisi az v 60 %, coz
naznacuje, Ze jde zifejmé biologicky o jiné onemocnéni nez u star-
Sich déti s velmi Spatnou prognézou.

Pozdni nasledky: Uspésnost lé¢by déti s nddory CNS nemdze byt po-
mérovana pouze hodnotami celkového preZiti ¢i preziti bez zna-
mek nemoci, ale musf korelovat i s kvalitou Zivota. Kromé& moto-
rického deficitu, endokrinnich poruch, neurologickych obtizi jsou
velmi obdvané poruchy kognitivnich funkci. Napfiklad déti lécené
plnymi davkami radioterapie na mozkovnu v kojeneckém a batole-
cim véku maiji pét let po diagndze median IQ pouze 60-65. Zvazo-
vani zdvaznosti akutni, ale i pozdni toxicity lé¢by nddord CNS u déti
tak musi byt standardni soucdsti rozhodovaciho procesu, jehoz ak-
tivnim Ucastnikem by méla byt i rodina nemocného ditéte.

L2-7-2 Posterior Reversible Encephalopathy
Syndrom (PRES) u onkologickych détskych
pacientd - kazuistiky

Cahova P', Bernatikova H2, Muchova M, Skotakova J3, Stérba J2,
Oslejskova H!

LF MU a FN Brno:

"Klinika détské neurologie

?Klinika détské onkologie

3 Klinika détské radiologie

Posterior Reversible Encephalopathy Syndrom (PRES) je klinicko-
-radiologickd jednotka vyskytujici se jako komplikace zdvaznych
stavd. Jednim z rizikovych faktor je onkologickd lé¢ba, prede-
v3im u hematologickych malignit a po transplantaci krvetvornych
bunék. Jsou akceptovany dvé hypotézy vzniku PRES — poskozeni
mozkové autoregulace zodpovédné za zvyseni mozkového pritoku
krve, resp. endotelidlni dysfunkce s mozkovou hypoperfuzi. Oba
mechanizmy vedou ke vzniku vazogenniho edému, ktery Ize pro-
kazat na MR.
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Ve FDN Brno jsou sledovani dva pacienti s diagnézou PRES s ty-
pickym MR obrazem vazogenniho edému v parieto-okcipitalnich
oblastech. U prvniho chlapce lé¢eno pro akutni lymfatickou leu-
kemii doslo k manifestaci v sedmi letech na konci induk¢ni ¢asti
lé¢by komplikované febrilni neurotropenii a CMV primoinfekci. Kli-
nicky se rozvinul nonkonvulzivni epilepticky status s poruchou vizu
a bolesti hlavy, byla pfitomna hypertenze. Po Sesti mésicich doslo
k Upravé stavu, pretrvavaji fokalni senzorické zachvaty na terapii le-
vetiracetamem. Druhy pacient primdrné Iécen pro Burkittdv lymfom
dle protokolu INT-B-NHL 2010, manifestace PRES probéhla v osmi
letech v&ku na konci druhého bloku chemoterapie, a to kvalitativni
poruchou védomi s poruchou zraku a recidivujicimi sekundarné ge-
neralizovanymi zachvaty, po celou dobu normotenzni. Po pul roce
doslo ke kompletni Upravé neurologického stavu.

Casné rozpoznani priciny zhorseni neurologického stavu pacient(
je zasadni. Byla popséana fada rizikovych faktor( pro vznik PRES,
které tak mohou byt vcas identifikovany a odstranény, dalsi [écba
je symptomaticka.

L2-7-3 Molekularni diagnostika
nervosvalovych nemoci - vysledky

a perspektivy

Fajkusova L, Sedlackova J, Stehlikova K, Paclova D, Zapletalova E
Centrum molekularni biologie a genové terapie, LF MU a FN Brno

V Centru molekulami biologie a genové terapie FN Brno (CMBGT) jsou
v soucasné dobé zavedeny DNA, popf. mRNA diagnostiky nasleduji-
cich nervosvalovych nemoci: Duchennova/Beckerova svalova dystrofie
(gen DMD); Emery-Dreifussova svalové dystrofie, X vazana, typ 1 (gen
EMD); Emery-Dreifussova svalova dystrofie, X vdzand, typ 2 (gen FHL1),
facioscapulohumerdini svalova dystrofie; pletencova svalova dystrofie,
typ 2, LGMD2A (gen CAPN3); LGMD2B (gen DYSF); LGMD2D (gen
SGCA); LGMD2I (gen FKRP); myotonicka dystrofie, typ 1 (gen DMPK),
myotonickd dystrofie, typ 2 (gen ZNF9); kongenitdini myotonie (gen
CLCN1 a SCN4A); spindini svalova atrofie (gen SMN1). V rdmci pred-
nasky budou prezentovany dosavadni vysledky ziskané v souborech
pacientd s vySe uvedenymi diagnostikami a dalsi moznosti v moleku-
larni diagnostice vyuZivajici technologické pristupy nové generace.

L2-7-4 Geneticky determinované epileptické
encefalopatie

Rusnakova S', Cahova P, Jansova E?, Sultesova P?,
Chovancikova M?, Fajkusova L?, Kuba R34, Oslejskova H'

" Centrum pro epilepsie Brno, Klinika détské neurologie

LF MU a FN Brno

2 Centrum molekuldrni biologie a genové terapie, LF MU a FN Brno
3 Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologicka klinika LF MU

a FN u sv. Anny v Brné

4CEITEC MU, Brno

Epileptické encefalopatie jsou heterogenni skupinou onemocnént, je-
jichZ pficinou byvaji predevsim strukturdlni zmény mozku (vyvojové
malformace, fokalni Iéze), metabolické poruchy, perinatalni hypoxie.
Epileptické encefalopatie vsak mohou mit i geneticky podklad.

Klinicky se tato onemocnéni projevuji zejména refrakternimi multifo-
kalnimi epileptickymi zachvaty a progreduijici psychomotorickou retar-
daci. K manifestaci dochazi hned po narozeni nebo v ¢asném détstvi.
V poslednich letech byly identifikovany urcité geny, jejichz poru-
chy jsou zodpovédné za vznik nékterych epileptickych encefalopatif
(u jinych se geneticky podklad predpokladd). Mezi geneticky vazané
epileptické encefalopatie s prokdzanou genovou poruchou patfi:
severe myoclonic epilepsy in infancy (syndrom Dravetové), Rett-
-like epileptic encephalopathy, ARX-related epileptic encephalopa-
thy, SRPX2-related rolandic epilepsy. Diagnostika spociva v moleku-
larné-genetické analyze.

Prednaska podava prehled o zakladnich klinickych rysech, diagnostice,
terapii a progndze geneticky vazanych epileptickych encefalopatii.

L2-7-5 Mitochondrialni onemocnéni

a epilepsie - epileptické zachvaty u poruch
respiracniho retézce

Ryzi M, Oslejskova H

Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

V soucasné dobé existuje nékolik klinicky definovanych mitochon-
dridlnich onemocnéni, které jsou asociovany s vyskytem epilepsie
v disledku mitochondridlni dysfunkce. Zna¢na ¢ast mitochondri-
alnich cytopatii, které jsme schopni souc¢asnymi moznostmi proka-
zat, v3ak nemd charakter jasného klinicky definovaného onemoc-
néni, ale spise nespecifické encefalopatie (v nékterych souborech
udavano az 75 %). Cilem prace je prehled poznatkd o skupiné mi-
tochondridlnich onemocnéni definovanych defekty v mitochondri-
alnim dychacim fetézci a jejich asociace s raznymi typy epileptickych
zachvatl a epileptickych syndromd (k nejcastéjsim patii Westlv
nebo Lennox-Gastautdv syndrom a myoklonické epilepsie).

Na pfikladu kazuistiky aktudlné triletého chlapce prezentujeme ob-
tize s diagnostikou téchto onemocnéni. Chlapec byl odeslan na
nase pracovisté ve véku 13 mésicl pro retardaci psychomotoric-
kého vyvoje a vyskyt paroxysmalnich projevd charakteru infantil-
nich spazmU od asi 7 mésict véku. Na nasem pracovisti byly veri-
fikovany infantilni spazmy a pfi terapii ACTH bylo dosazeno plné
kompenzace. Provedena vysetieni ve 14 mésicich véku (MR mozku,
kardiologické a ocni vySetfeni, laboratorni odbéry vcetné komplex-
niho skriningového vysetfeni dédi¢nych poruch metabolizmu) byla
vSechna negativni. V necelych tfech letech byl opakované hospitali-
zovdn pro stavy zvraceni s kiecemi. Vzhledem k nélezu hyperintenz-
nich okrskd v bazalnich gangliich a pontu na kontrolni MR mozku
bylo dopInéno kontrolni vysetfeni dédi¢nych poruch metabolizmu
a diagnostikovan LeighQv syndrom.

L2-7-6 Juvenilni forma Pompeho choroby
Oslejskova H', Rusnakova S', Voharika S?

LF MU a FN Brno:

"Klinika détské neurologie

2 Neurologicka klinika

Pompeho nemoc (PN, glykogendza typu Il) je autozomalné recesivni
porucha s deficitem lysozomalni kyselé alfa glukosidazy (GAA) s di-
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sledkem stfadani lysozomdlniho glykogenu ve tkanich, pfedevsim
v kosternim a srde¢nim svalu. Jedna se o genovy defekt na dlouhém
raménku 17. chromozomu (17923).

V détstvi a mladi je diferencovana infantilni a juvenilni forma PN,
pficemz klinicky nejzavaznéjsi je klasicka infantilni forma. Projevuje
se jako ,floppy baby” syndrom, tedy zavaznou hypotonii, retar-
daci psychomotorického vyvoje, obtizemi s prijmem potravy, ne-
prospivanim a dilata¢ni kardiomyopatii. Soucasti klinického obrazu
je nachylnost k respira¢nim infektdm a hepatomegalie. Prognéza
onemocnéni je nepfizniva, pacienti bez terapie umiraji na kardio-
respiracni selhani do konce prvniho roku Zivota. Klinické symptomy
a progrese onemocnénf jsou tak zdvazné a napadné, Ze neuniknou

pozornosti lékarl. Zcela jinak tomu maze byt pfi pozdé&jsim vyskytu
nendpadnych a jen malo progresivnich symptoma PN u kojencd,
vétsich déti a adolescentl. Dle vyse zbytkové aktivity GAA se PN
v téchto vékovych kategoriich mdze projevovat Sirokym spektrem
zavaznosti postizeni kosternich svall s mirné progreduijici svalovou
slabosti s respira¢ni insuficienci a motorickou neobratnosti, nebo
bez nich, pfi¢cemz kardiomegalie jiz neni soucasti klinického obrazu.
Cilem sdélenf je upozornit na fakt, Ze jedinym symptomem adultni
formy PN mUze byt jen pomérné nendpadnd svalové nevykonnost,
neobratnost a mirné v prlbéhu let az desetileti progredujici sva-
lova slabost, coz mlze dlouho unikat pozornosti, a tim i spravné
diagnostice.

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)
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BLOK 2 - Paralelni sekce 8
VARIA II

L2-8-1 Lahké mozkové poranenie - sucasné
poznatky

Sivak S, Nosal V, Kantorova E, Turéanova Koprusakova M, Kuréa E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Lahké mozgové porania (LMP) tvoria priblizne 70-90 % v3etkych
poraneni mozgu. Klinickd diagnéza otrasu mozgu je 7. najcastej-
Sou pric¢inou hospitalizacie s kazdoro¢nou incidenciou 200-500 po-
stihnutych na 100 000 obyvatelov. Etiopatogeneticky sa jedna o di-
fuzne axondlne postihnutie lahsieho stupna vznikajuce pri prudkej
akceleracii a decelerdcii pohybu hlavy ako napriklad pri doprav-
nych nehodach a Sportovych trazoch. Po Uraze dochadza k rozvoju
komplexu somatickych, kognitivnych, emocionalnych a behavioral-
nych priznakov, ktoré mézu byt predchadzané kratkodobym bez-
vedomim. V akdtnom stave po Uraze je najdolezZitejSie identifiko-
vat pacientov so zavaznym postihnutim hlavy. V poslednych dvoch
desatro¢iach dochadza k vyraznému ndrastu poznatkov o [ah-
kom mozgovom poraneni zodpovedajicim medicine zaloZenej na
ddkazoch. Tato prehladova prednaska sa venuje najnovsim vysled-
kom vyskumov a zameriava sa na etiopatogenézu traumy mozgu,
algoritmu diagnostiky a manazmentu pacientov s lahkym mozgo-
vym poranenim v akdtnom a neskorsom obdobi po Uraze.

L2-8-2 Karoticka endarektomia(CEA)

a karoticky stenting (CAS) pri asymptomatickej
karotickej sten6ze (ACS). Nepokracovat v CAS,
tvrdia medzinarodni experti

Kriticky pohlad na 20-roéné kontroverzie medzi
CEA, CAS a medikamentéznou prevenciou

Bartko D25, Combor I5, Rusiiak F35, Zelefidk K, Gombo3ova Z'25,
Bubelkova L"?4, Danihel L*5, Fab¢in J5, Kodaj J*>

" Ustav medicinskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva

2 Neurologicka klinika

3 Klinika vaskularnej chirurgie

4Radiologicka klinika

5 UVN SNP RuZomberok

MR Centrum, Martin

” Radiologicka klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: Napriek zvy3enej realizacii CAS po publikécii CREST 3tudie
zostdvaju diferentné uUspechy v redukcii rizik, periproceduralnym
a naslednym komplikdcidam. Po rokoch prevencie len aspirinom
ponuka nova éra benefit (statiny, ACI, nové antihypertenziva a dal-
Sie). Boj CEA a CAS sa rozsiril o moZnosti medikamentdznej preven-
cie. Co poradit pacientovi?

Ciel Kriticka analyza moznosti: CEA, CAS a medikamentéznej pre-
vencie pri ACS.

Material a metddy: Data z Cochrane, EMBASE,SCI, trialy 1993-2011,
vlastné vysledky (CEA = 358, CAS = 165), ,leader expert’s opini-
ons” (2010-2011).

Vysledky: CEA reprezentuje zlaty Standard pre symptomaticku
a ACS. CAS ponuka alternativu. Ma vacsiu efektivnost u mladsich,
CEA u starsich. Pretrvava benefit CEA v porovnani s CAS. Pri roz-
hodovani, ktort z procedur pouzit, zvazit viaceré faktory: charak-
teristiku plaku, komorbiditu, vek, rozli¢cné techniky pri CEA a dra-
matickli zmenu v medikamentdzne] prevencii. Ro¢ny vyskyt Cl pri
nej klesol na 1 %. Advent modernej medikamentdznej prevencie,
jej zvysené zavadzanie do praxe su dokumentované. Kontroverzne,
malo zmenené zostdvaju dlhodobé rizikd pri karotickych revasku-
lariza¢nych procedurach. Medikamentézna prevencia je jednozna-
¢ne efektivnejsia ako CAS a takmer rovnako efektivna ako CEA.
Prestava byt subjektom kontroverzii. Kontroverzie zostévaju v kon-
frontdcii s vyznamnou redukciou ipsilateralneho Cl pri AHGCAS po
medikamentdznej prevencii. Komprehenzivna medikamentézna
prevencia (statiny, triezva reguldcia TK, antitrombotika, antidiabe-
tika ai.) ukézala klesajuci ro¢ny vyskyt ipsilateralneho Cl na 0,34 %.
Zavery: Jednoznacny benefit CAS pred modernou medikamentéz-
nou prevenciou u pac. s ACS sa v sucasnosti nedokazal. Mienku
uzndvanych neurolégov o ,stop” pre CAS pri ACS treba brat vazne
s dodatkom: ,Bez pionierov niet pokroku, ale bez trialistov neexis-
tuju dokazy.” Potrebujeme pionierov aj trialistov.

Podporené EU/stat./ACST2-UK grants, ITMS26220220099,
APV0586-06, LPP0186-06

L2-8-3 Karoticka endarterektomie na
Neurochirurgické klinice FN Olomouc
Krahulik D, Vaverka M

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Karotickd endarterektomie je jedna z mdla indikaci zaloZenych
na evidence based medicine a jsou pfisné dané pozadavky pro
morbiditu a mortalitu provadéjicich pracovist. Mnoho let jsou
vedeny diskuze, kterd pracovisté by tyto vykony méla provadét,
zda neurochirurgie, cévni chirurgie ¢i kardiochirurgie. Posledni
trend sméfuje k neurochirurgickym pracovistim, které jsou nej-
blizsim spolupracovnikem neurologl a které jsou schopny Fesit
toto onemocnéni jako celek spole¢né s orgdnem, ktery je krka-
vici zdsobovan, v€etné moznych intrakranidlnich komplikaci. Au-
tofi predkladaji detailni rozbor sta poslednich karotickych endar-
terektomii provadénych v cervikalnim bloku. Cilem pfednasky je
ukdzat potencial neurochirurgie a zlepsit spolupraci s neurologic-
kymi pracovisti.

L2-8-4 Jak predchazet chybam

v diagnostice a |écbé boreliové
meningoencefalomyeloradikulitidy?
Bojar M, Hanzalova J, Kinstova L, Krysl D, Tomek A
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Incidenci a prevalenci hlaenych piipadd Lymeské borelidzy
uvadi Statni zdravotni Ustav desetkrat vyssi — 60-80/100 000/rok
nez incidenci klistové meningoencefalitidy. Neuroboreliézou (nb),
kterd jako Bannwarthdv syndrom (Bs) je potencialné zdvaznym one-
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mocnénim CNS vzhledem k diagnostickym omyldm, pozdni |é¢bé
antibiotiky podilejici se na mozné chronicité a autoimunité, je posti-
Zeno 20 % infikovanych osob.

Metodika: Retrospektivni studie vyskytu Bs 05-09/2010 a 2011
analyzujici anamnestickd, klinickd, laboratorni data, nalezy v moku
u nasich pacientt s Bs a akutni nb (nba).

Soubory pacientt: I. 2010: pacienti s Bs ¢i nba ovéfenymi pfimymi
i nepfimymi diagnostickymi metodami (n 11, 3z, 8 m). Il. 2011: pa-
cienti s Bs ¢i nba obdobné ovérenymi (n 22, 12 z, 10 m).
Vysledky: Skupina I: Bs u 9 pac. (1 Z, 8 m), mok-8x proteinocyto-
logickd asociace s Ly pleocytézou a 5-12 OB. Nba (2 7). Skupina II:
Bs 12x (6 z, 6 m), 12x proteinocytologicka asociace s Ly pleocytd-
zou, 5x OB, nba 10x (6 Z, 4 m). Ceftriaxon 2 gr i.v. vedl k vymizenf
krutych radikulitickych bolesti — no¢ni pessima a obrn neovlivné-
nych doxycyclinem ¢i betalaktamy. U 60 % pacient( byla diagnéza
Bs stanovena s prodlevou — tydny byli [é¢eni pro VAS, radikulopa-
tie a visceralgie. Diagndza Bs byla stanovena ihned po akutnim vy-
Setfeni moku s typickym nélezem a ovérena nésledné sérologicky,
PCR, ELM.

Zaveér: Rozbor anamnézy, klinické vysetreni a vySetfeni moku snizujf
riziko zdmény Bs a nba za méné zévazna onemocnéni CNS a myo-
skeletdlniho systému.

L2-8-5 Personalizovana medicina v neurologii
Polivka J', Topol¢an 0% Rohan V', Peterka M', Sev¢ik P,
Vrzalova T?, PeSta M?, Fuchsova R?, Polivka J jr

" Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

2 Centralni imunoanalyticka laborator, LF UK a FN Plzer

3FAV ZCU v Pizni

Personalizovana medicina (PM) je relativné novym smérem v [é-
kafstvi. Jejim cilem je nalézt optimalni léCebny postup pro kon-
krétniho nemocného (,vhodny Iék pro vhodného nemocného ve
vhodné davce ve vhodnou dobu”). Jeji rozvoj je pfimou aplikaci

pokroku v oblasti predevsim molekularni genetiky. Jsou uvedeny
pfiklady vyznamu PM v neurologii u trombofilnich stavd, glioblas-
tomu, neurodegenerativnich nemoci a v pfedchazeni nezddou-
cich acinkd nékterych 1ékd. Vyznamnou roli v procesu optimali-
zace lé¢by mé stanoveni biomarkerd a jejich kombinaci. PM ma
Uzkou vazbu k predikci nemoci a rovnéz k jejich prevenci. Typické
je postaveni PM napfi¢ mezi jednotlivymi medicinskymi obory, kdy
zahrnuje spolupraci vyzkumnych tymd, pracovist molekuldrni ge-
netiky, imunodiagnostiky, hematologickych a biochemickych la-
boratofi a klinickych obor(, ¢asto nékolika, pfi feseni jednoho
konkrétniho problému. Mimoradnou roli ma edukace v proble-
matice. PM ma vysokou medicinskou, etickou a ekonomickou po-
tenci a prdvem je povazovdna za jeden z nejvyznamnéjsich fak-
torl, ktery bude trvale pozitivné ovliviiovat dalsi rozvoj mediciny.
Je podéana kratka informace o prvnim svétovém kongresu predik-
tivni, personalizované a preventivni mediciny a vstupni informace
o vzdéldvacim projektu Molekuldrni genetika nadorovych, kardio-
vaskularnich a cerebrovaskularnich chorob v kontextu personalizo-
vané mediciny, ktery je na uvedenych (a dalsich spolupracujicich)
pracovistich resen.

L2-8-6 Rezidualni kognitivni kapacita pacientu
s poruchou védomi — ERP a PET vysetieni
Holeckova I3, Fischer C*3, Morlet D3, Coste N*

" Neurochirurgické odd., FN Plzen

2 Department of Clinical Neurophysiology, Neurological Hospital,
Lyon, France

3 INSERM, University Lyon, France

4 CERMEP, Lyon, France

Urceni rezidualni kognitivni kapacity u komatdznich pacientd
a u pacientl ve vegetativnim stavu pomoci registrace kognitiv-
nich evokovanych potencialt (ERP) a mozkového krevniho pri-
toku (PET).

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)
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BLOK 3 - Paralelni sekce 9

CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI 1.
MOZKOVY INFARKT - AKUTNI LECBA

L3-9-1 Moznosti endovaskularni lécby akutni
ischemické cévni mozkové prihody

Skoloudik D*?

" Neurologicka klinika FN a OU Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Cilem péce o pacienty s ischemickou cévni mozkovou pfiho-
dou (iCMP) je v soucasnosti C¢asna diagnostika s vybérem opti-
malni terapie. Zakladem péce je co nejrychlejsi umisténi pacienta na
iktovou jednotku a pouziti nejvhodnéjsi rekanalizacni terapie, vybér
vhodné ¢asné sekundarni prevence recidivy iktu, ¢asna rehabilitace,
logopedicka péce a prevence a Casna lécba komplikaci.

Reperfuze (znovuobnoveni toku v uzaviené mozkové tepné) je
zatim nejucinnéjsi terapii ICMP. Jednim z nejdUlezitéjSich prognos-
tickych faktord je ¢as do zahajeni terapie a rekanalizace tepny.
Z téchto ddvodd dochazi v CR ke zmé&ndm ve smérovani pacientd
do komplexnich cerebrovaskularnich center a iktovych center. V ik-
tovych centrech by méla byt standardné poddvana systémova trom-
bolyza, v komplexnich cerebrovaskuldrnich centrech by mély byt do-
stupné také mechanické moznosti rekanalizace mozkovych tepen.
V soucasnosti se hledaji optimalni metody rekanalizace mozkové
tepny s vysokou Ucinnosti a nizkym rizikem komplikaci. Mimo far-
makologické moznosti urychleni spontdnni trombolyzy se expe-
rimentalné studuji také mechanické metody rekanalizace - Merci
retriever, Solitaire, dalSi typy endovaskuldrnich katétrd, katétry s la-
serem i ultrazvukem (EKOS systém), primarni intrakranidlni angio-
plastika a stenting, ultrazvukova sono-trombotripse, sono-trombo-
lyza ¢i chirurgicka dezobliterace karotidy.

L3-9-2 Nizsi hodnota Hounsfieldovych
jednotek mérenych v hypertenzni stredni
mozkové tepné predikuje ¢asnou rekanalizaci
Kolieskova S'2, Mikulik R?, Bag Asim K3, Barlinn K', Samal AA',
Kepplinger J4 Kesani M', Cava LF', Chaudhary Asad A’, Boehme
AKS5, Diggs P!, Shahripour Reza B', Sisson A', Fowler B',
Alexandrov AW', Albright KC'4, Alexandrov AV’

" Comprehensive Stroke Center, University of Alabama Hospital,
Birmingham, AL, USA

2 International Clinical Research Center Brno, St. Anne’s University
Hospital Brno

3 Radiology Department, University of Alabama Hospital, Birming-
ham, AL, USA

4 Dresden University Stroke Center, University of Technology Dres-
den, Dresden, Germany

> Department of Epidemiology, School of Public Health, University
of Alabama Hospital, Birmingham, AL, USA

Uvod: Primérna hodnota Hounsfieldovych jednotek (HU) méfena
v hyperdenzni mozkové tepné (ACM) na nativnim CT mozku, odrazi

zakladni sloZeni trombu. Cilem této studie bylo prokazat, Zze den-
zita trombu v ACM méfena dle HU predikuje ¢asnou rekanalizaci
po systémové (IV-tPA) nebo katetrizacni (IA) revaskulariza¢ni 1écbé.
Soubor a metodika: Retrospektivné jsme hodnotili pacienty
s akutni cévni mozkovou piihodou a v pfipadé hyperdenzni ACM
byly v tepné zaznamendany stfedni a maximalni hodnoty HU. U viech
pacientd byla zahajena IV-tPA a/nebo IA terapie. Casné rekanalizace
byla hodnocena dle TCD nebo DSA za dvé hodiny po t-PA bolusu
nebo na konci 1A vykonu.

Vysledky: Z poc¢tu 530 pacientl (55 % muzl; prameérny vék
62 + 15 let; median NIHSS 9), mélo 48 (9 %) hyperdenzni ACM:
z toho 25 (52 %) bylo Ié¢enych IV-tPA a 45 (94 %) IA nebo IV-IA
terapii. Kompletni rekanalizaci dosahlo 9 (31 %) pacientl a parci-
alni 28 (58 %). Stfedni hodnota hyperdenzni ACM byla 51 + 10 HU,
s maximem 71 HU. Vstupni charakteristiky pacientd, ktefi dosahli
a nedosahli rekanalizace, byly obdobné kromé véku (57 vs 69 let,
p = 0,046). Maximalni HU hodnota byla vyznamnym nezavislym
prediktorem kompletni rekanalizace po IA lé¢bé (OR 0,88; 95% CR
0,79-0,97; p = 0,01), ale ne po IV-tPA. Stfedni hodnoty HU nebyly
signifikantné associovény s rekanalizaci.

Zavér: Nase studie prokdzala, Ze denzita trombu v ACM mérena dle
HU predikuje rekanalizaci po intervencni, ale ne intravendzni 1é¢bé.
Hypoteticky tedy mutze trombus bohaty na erytrocyty byt vice rezis-
tentni na rekanalizaci dosaZzenou intervencni Ié¢bou, ale ne IV-tPA.

L3-9-3 Bezpecnost a efektivita endovaskularni
lécby uzavéru mozkové tepny pomoci stentu
Solitaire AB

Sanak D', Kocher M2, Veverka T', Cerna M?, Kral M', Buival S,
Skoloudik D, Kozék J% Herzig R!, Kariovsky P’

LF UP a FN Olomouc:

" KCC, Neurologicka klinika

2KCC, Radiologicka klinika

Uvod: Casna rekanalizace uzaviené mozkové tepny je klicova pro
dobry klinicky vysledek pacientt s akutnim ischemickym iktem. In-
travendzni trombolyza (IVT) je mélo efektivni a v pfipadé intraarte-
ridIni trombolyzy mlze stoupat riziko komplikujiciho intracerebral-
niho krvaceni (ICH).

Cilem prace bylo zhodnotit bezpec¢nost a efektivitu endovaskularni
|é¢by uzavéru mozkovych tepen pomoci stentu Solitaire AB.
Soubor a metodika: Do studie byli zafazeni pacienti s akutnim
iktem a s uzdvérem ACM (M1-2), intrakranidlni ¢asti ACI nebo AB
na CTA/MRA. Tize neurologického deficitu byla kvantifikovana ské-
lou NIHSS, 90denni klinicky outcome pomoci mRS. Casné neurolo-
gické zlepeni (CNZ) bylo definovano jako pokles o > 4 body v NIHSS
po 24 hodinach. Stuperi rekanalizace byl hodnocen TICI skalou. PFi-
tomnost ICH byla hodnocena po 24 hodinach.

Vysledky: Soubor tvofi 22 konsekutivnich pacientd (10 muzd,
primérny vék: 64 + 16,2 let) s inicidlnim medidnem NIHSS 18,5
bodl. Osmnacti (81,8 %) pacientdim byla pred pouzitim stentu po-
dana IVT. Rekanalizace byla dosazena u 20 (90,9 %) pacientd, pfi-
¢emz kompletni (TICI 3) u 14 (63,6 %). Primérna doba od vzniku
iktu k otevfeni tepny byla 235 =+ 50,1 min. CNZ bylo pfitomno
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u 13(59,1 %) pacientd. Zaznamenan byl pouze asymptomaticky ICH,
atou 2 (9,0 %) pacientl. Sedmidenni mortalita byla 4,5 %. Median
90denniho mRS byl 1, z toho 59,1 % pacientl mélo mRS 0-2.
Zavér: Lécba uzavéru mozkové tepny stentem Solitaire AB se zda
byt bezpecnd a vysoce efektivni, avsak jsou nutnd data z velkych
multicentrickych studi.

Podporeno granty IGA MZ CR NT/11386-5/2010 a NT/11046-6/2010.

L3-9-4 Cerebralni perkutanni transluminalni
angioplastika se stentingem u akutni okluze
mozkové tepny

Roubec M, Kuliha M", Skoloudik D', Sarak D, Herzig R?,
Prochazka V3, Jonszta T3, Krajca J3, Czerny D3

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

3 Radiodiagnosticky ustav, FN Ostrava

Uvod: Casna rekanalizace mozkové tepny je nezavislym predikto-
rem sobéstacnosti u pacientd s akutni iCMP. Cerebralni perkutanni
translumindlni angioplastika se stentingem (cPTAS) je experimen-
talni metoda testovana u pacientl s iCMP.

Metodika: Do prospektivni, bicentrické studie bylo zafazeno 133 pa-
cient s akutni okluzf a. cerebri media (ACM). Sedmdesét pét pacientt
splnilo kritéria pro podani intravendzni trombolyzy (IVT). U 26 (35 %)
pacientt doslo k rekanalizaci ACM po podani IVT (sk. 1). Pacienti bez
rekanalizace tepny po podani IVT byli randomizovani — 23 pacient(
bylo lé¢eno pomoci cPTAS (sk. 2) a 26 pacientt nedostalo zaddnou
dalsi terapii (sk. 3). | pacienti kontraindikovani k IVT byli randomizo-
vani — 31 pacientd bylo lé¢eno pomoci cPTAS (sk. 4) a 27 pacientd ne-
dostalo zadnou rekanaliza¢ni terapii (sk. 5). Deficit pomoci NIHSS byl
hodnocen pfi prijeti, po 24 hodinach a 7 dnech. Rekanalizace ACM
byla hodnocena pomoci TICI/TIBI kritérii. Kontrolni CT mozku k vy-
louceni symptomatického intracerebrainiho krvaceni (SICH) bylo pro-
vedeno po 24-36 hodinach od zahdjeni lécby. Vysledny klinicky stav
90. den byl hodnocen pomoci modifikované Rankinovy skély (mRS).
Vysledky: Median NIHSS pfi prijeti byl ve 1.-5. skup.
13,5/16,0/15,5/15,0/16,0 (p > 0,05); SICH bylo v 1.-5. skup.
U4 %/4 %/4 %/3 %/4 % pacientd (p > 0,05); mRS 0-3 byl dosa-
Zen v 1.-5. skup. u 65 %/52 %/31 %/52 %/11 % pacientd (stat.
signifikantni rozdil byl mezi sk. 2 a3 -p =0,048 ask. 4a5 -
p < 0,01). Kompletni rekanalizace ACM byla pomoci cPTAS dosa-
Zena u 29 (54 %) pacienta.

Zavér: Lécba akutni okluze ACM pomoci cPTAS je bezpecnd a Ucinna.

L3-9-5 Intravenézni trombolyticka lécba
ischemické cévni mozkové prihody pfi uzavéru
vnitini krkavice

Rohan V', Sev¢ik P!, Cerna L', V¢elak P? Polivka J!

" Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

2FAV ZCU v Plzni

Uvod: Nalez uzavéru vnitini krkavice (ICA) pFi akutni ischemické
cévni mozkové prihodé (CMP) je spojen s horsi progndzou.

Cilem prace bylo zjistit rizikové faktory ovliviiujici vysledek Iécby in-
travendzni trombolyzou.

Soubor a metodika: Sledovany soubor tvofi 56 pacientt s prokdzanym
uzavérem ICA na vstupnim CT vy3etfeni z 36 pacientu lécenych ve FN
Plzeri intravendzni trombolyzou pro ischemickou CMP v obdobi 1/2006—
—6/2011. Uzitim logistického regresivniho modelu byl hodnocen vliv typu
a etiologie cévniho uzavéru, dosazené rekanalizace a véku na vysledek
|é¢by hodnoceny s odstupem 90 dnt pomoci Rankinovy 3kaly (mRS).
Vysledky: Stfedni vék pacientl byl 67 let (33-87 let), u 40 byl dia-
gnostikovan spole¢né s uzavérem ICA uzavér stfedni mozkové
tepny (MCA). Kompletni rekanalizace bylo dosazeno v 17 pfipa-
dech, u 17 doslo k rekanalizaci pouze MCA, u 6 zprichodnéna
pouze ICA pfi pFetrvavani uzavéru MCA, v 16 pfipadech pretrvaval
uzavér ICA i MCA. Dobrého klinického vysledku (mRS 0-2) bylo do-
sazeno u 21, Spatného vysledku (MRS 3-6) u 36 pacientd. Jako sta-
tisticky vyznamny nezévisly negativni prediktivni faktor se ukdzala
pretrvavajici okluze MCA (p = 0,002) a kardioemboliza¢ni etiolo-
gie uzavéru (p = 0,03). Statisticky nevyznamnym faktorem se ukazal
vék a inicidlni soucasny uzavéru MCA.

Zavér: Ischemickd CMP zpusobend uzavérem ICA ma zavaznou
progndzu. Optimdlni strategie Iécby je stale pfedmétem diskuze.
PFi pouZiti pouze intravendzni trombolytické lécby pretrvava Spatny
stav témér u 2/3 pacientd, nezavislym negativnim prediktivnim fak-
torem je kardioembolicka etiologie uzavéru.

L3-9-6 Bezpecnost a ucinnost intravenézni
trombolytické terapie mozkového infarktu
u pacientt nad 80 let

Petrovicsova M', Kadlecova P?, Vaclavik D3, Sanak D?, Bar M,
Sev¢ik Pé, Skoda O7, Herzig R, Skoloudik D5, Kalita Z&, Mikulik R
" Neurologické odd., Nemocnice Znojmo

2ICRC, FN u sv. Anny v Brné

3 Neurologické odd., Vitkovickd nemocnice a.s., Ostrava

4 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

® Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

6 Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

” Neurologické odd., Nemocnice Jihlava

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

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

Uvod: Prospéch a rizika intravendzni trombolyzy (IVT) podané do
4,5 hod od zacatku pfiznakl u pacientl s mozkovym infarktem ve
vékové skupiné nad 80 let nejsou v CR dobfe definovana.

Cil: Vyhodnotit bezpecnost a Gcinnost IVT u pacientl starsich 80 let
v CR.

Soubor a metodika: Byly analyzovany Udaje vlozené do SITS re-
gistru (Safe Implementation of Treatments in Stroke) z CR v obdobi
mezi 2/2003-2/2010 s cilem porovnat mortalitu, vyskyt symptoma-
tického intracerebralniho krvaceni a funk¢ni stav u pacientl léce-
nych IVT ve véku > 80 vs < 80 let. Logisticka regrese byla pouzita
pro adjustaci statistické vyznamnosti asociace mezi vékem a vysled-
nym stavem na vstupni charakteristiky.

Vysledky: Z celkového poctu 3 053 pacientl léCenych IVT do
4,5 hod od zacatku pfiznakd bylo 247 (8 %) > 80 letych a 2 806
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(92 %) < 80letych. V jednotlivych iktovych centrech v CR predstavo-
vali pacienti > 80 let od 0 % do 27 % ze v3ech trombolyzovanych.
Pacienti > 80 vs < 80 let méli identické riziko intracerebrainiho kr-
vaceni (OR 1,08; 95% Cl: 0,64-1,82 ), asi dvakrat vy33i pravdépo-
dobnost, Zze zemrou (OR 1,99; 95% Cl: 1,37-2,90), a tendenci do-
sdhnout méné pravdépodobné modifikované Rankinovy skély 0-1
za tfi mésice (OR 0,77; 95% Cl: 0,54-1,09).

Zavér: Pacienti > 80 let jsou vylucovani z Ié¢by IVT, prestoze IVT ma
v této vékové skupiné obdobny bezpecnostni profil jako u mlad-
Sich pacientl. Nase vysledky jsou v souladu s publikovanymi
Udaji a svéd¢i pro to, Ze neni dlvod nelécit pacienty starsi 80 let
trombolyzou.

L3-9-7 Kombinovana trombolyza v lécbé
akutni faze ICMP - retrospektivni analyza
Klimosova S', Endrych L?, Dienelt J', Suchomel P!

Krajska nemocnice Liberec, a.s.:

" Neurocentrum

2 Radiodiagnostické odd.

Uvod: Standardni lécbou ICMP do 4,5 hod od vzniku pFiznak( je
intravendzni trombolyza (IVT). Efekt IVT je limitovany, zejména pfi

uzavéru magistralnich tepen mozku. Pfi nedspéchu IVT je mozné
zvazit intraarteridlni intervenci.

Metoda: Retrospektivni analyza souboru pacientd lé¢enych v roce
2009 a 2010 kombinovanou trombolyzou (KTL).

Vysledky: KTL bylo lé¢eno 21 pacientt, 8 muzd, 13 Zen, prdmérny
vék 70, resp. 62,5 roku. Rizikové faktory: hypertenze 10x, ICHS 6x,
DM Il 3%, koufeni 4x, HLP 2x, FiS 1x, HAK 1x, 8x anamnéza bez ri-
zikovych faktord. Vstupni NIHSS: median 18 b., vstupni mRS: me-
didn 0. U vSech pacientt provedeno CT mozku + CTAG. 6x zjisténa
okluze proximalni ACM-M1, 7x distalni ACM —M1/2, 2x distalni AC,
2x uzavér BA, 4x T okluze ACI. Perfuzni CT hodnotitelné u 14 pa-
cientl, u vsech rozsahla penumbra, core do 1/3 povodi 10x, nad
1/3 povodi 3x. IVT zahdjena prdmérné 154 min od vzniku pfiznakd.
KTL u v3ech pac. indikovéna pro stacionarni kliniku po IVT pfi zvaz-
ném nalezu na CTAG. PouZita lokdlnf i.a. TL 11x, mechanickd em-
bolektomie 1x, kombinovany pfistup 9x. Vykon zahdjen primérné
233 min, rekanalizace dosazeno 340 min od vzniku pfiznakd. Uspo-
kojivé rekanalizace nedosazeno 4x. Pfi dimisi median NIHSS 5,5 b.,
mA NIHSS 10, mRS 0-2: 10x, mRS 3-5: 9x, mRS 6: 2x, mMA mRS 2,5.
Zavér: Endovaskuldrni intervence po neucinné IVT vedla prevazné
k Uspésné rekanalizaci s Ustupem neurologického deficitu a s dob-
rym funkénim vysledkem pfi propustént.
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BLOK 3 - Paralelni sekce 10
EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI I

L3-10-1 Moznosti diagnostiky parkinsonskych
syndroml metodami nuklearni mediciny
Kupka K', Kubinyi J', Zarubova K3, Rysova L', Rizicka E2

" Ustav nuklearni mediciny, 1. LF UK a VFN v Praze

2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

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

Cilem bylo ovéfit praktické vyuziti zobrazeni D2 receptorl ve stri-
atu 123I-IBZM, ktery rozsifuje moznosti diagnostiky extrapyramido-
vych onemocnéni. Jako model jsme pouzili P-formu multisystémové
atrofie (P-MSA), jejiz odliseni od nékterych pribéhd Parkinsonovy
nemoci (PD) mize byt obtizné.

Soubor vysetfenych: 13 nemocnych s predpokladanou MSA-P for-
mou, 25 pacientd s PD; jako kontrolni soubor 20 vékové pfimére-
nych normall pro vysetfeni DaTSCANEM a 9 osob pro IBZM.
Vysledky: U nemocnych s PD i u vSech nemocnych s predpoklada-
nou MSA-P DaTSCAN prokézal snizeni hustoty D transportér( ve
striatu v dasledku nigrostriatalni degenerace. Hustota D2 receptort
odpovidala u nemocnych s PD hustoté receptord referenéni sku-
piny, ale pouze u 8 z 13 nemocnych s predpoklddanou MSA-P byla
snizena. U 5 nemocnych s plvodné predpokladanou MSA-P tedy
IBZM degeneraci postsynaptickych neuront neukazal, pracovni dia-
gndza MSA musela byt korigovéana.

Zavér: Teprve komplexni diagnostika receptorového/transportéro-
vého dopaminového systému umozni spravné diagnostické zafa-
zeni vétSiny nemocnych s extrapyramidovou symptomatologii. Zob-
razeni D2 receptor( by vsak mélo byt indikovdno pouze centry pro
diagnostiku a lécbu expy onemocnéni a vy3etfeni provadéno na vy-
branych pracovistich nukledrni mediciny.

Podporeno VZ 0021620849.

L3-10-2 IADL u pacientt s demenci

u Parkinsonovy a Alzheimerovy nemoci
Rektorova I3, Rasovska H?

'I. neurologicka klinika FN u sv. Anny v Brné

2 CEITEC MU, Brno

3LF MU, Brno

Cilem studie bylo zjistit, jaké klinické faktory maji vliv na schopnost
vykonavat instrumentalni aktivity denniho Zivota (IADL) u pacientd
s Parkinsonovou nemoci a demenci (PND) ve srovnani s vékové va-
zanymi pacienty s Alzhemerovou nemoci (AN) se srovnatelnou dél-
kou trvani demence.

Metoda: Do studie bylo zafazeno 18 pacientt s PND a 30 pacient(
s AN. Neuropsychiatrické, motorické symptomy a kognitivni funkce
byly hodnoceny pomoci rutinné uzivanych testd a 3kal, tj. Neuro-
psychiatrického inventére, skére dle Hoehnové a Yahra (H-Y),
Mini-Mental State testu, Ctyf subtestl ze sedmiminutového testu
a Ceské modifikované verze Lawtonovy skaly hodnotici IADL.

IADL skory byly korelovény s klinickymi a kognitivnimi daty zvIast
v kazdé skupiné.

Vysledky: Nezjistili jsme rozdil mezi obéma skupinami v IADL skéru.
Nasli jsme signifikantni korelace mezi IADL skérem a mirou kogni-
tivniho postizeni ve skupiné pacientd s AN, zatimco ve skupiné pa-
cientd s PND byly IADL skory asociovany predevsim s délkou PN
(r=-0,73; p<0,01) a s H-Y skorem (r =-0,59; p < 0,01).

Zavér: Vysledky nasi pilotni studie ukazuji, Ze motorické postizeni
je hlavnim faktorem prispivajicim k postizeni IADL u pacient( s PND.

L3-10-3 Hladiny tau proteinu a beta-
-amyloidu,__,, v likvoru u pacienti s rozdilnymi
klinickymi subtypy Parkinsonovy nemoci
Prikrylova Vranova H, Mares J, Nevrly M, Hlustik P, Karovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Klinicka manifestace Parkinsonovy nemoci (PN) je velmi he-
terogenni. Jiz fada studii se proto snazila rozdélit PN do jednotli-
vych podskupin pravé podle dominujici symptomatiky. Cilem prace
bylo vy3etfeni tau proteinu a beta-amyloidu, ,, v likvoru u pacientd
s PN rozdélenych do ti klinickych subtypl (PN s ¢asnym zacatkem
(EDO-PN) tremor dominantni forma (TD-PN) a non-tremor domi-
nantni forma (NT-PN) a nalezeni pfipadnych rozdild hladin neu-
rodegenerativnich markert jak mezi jednotlivymi subtypy, tak ve
srovnani s kontrolni skupinou (CG) a u pacientl s Alzheimerovou
nemoci (AD).

Metody: Do studie bylo zafazeno 17 pacientd s EDO-PN, 15 s TD-
-PN, 16 s NT-PN, 19 subjektd jako CG a 18 pacientl s AD.
Vysledky: Byly zjistény signifikantné vyssi hladiny tau proteinu a in-
dexu tau/beta u NT-PN oproti CG (p < 0,0001, resp. p < 0,0001)
a také oproti ostatnim subtypdm PN (EDO-PN vs NT-PN p = 0,0002,
resp. p = 0,001; TD-PN vs NT-PN p = 0,001, resp. p = 0,002). Pfi
srovnani markerd u pacientd s AD byly nalezeny vyssi hladiny tau
proteinu a indexu tau/beta a nizsi hladiny beta-amyloidu, ,, oproti
celému souboru pacientl s PN a také ve srovnani s podskupinou pa-
cientl s EDO-PN a TD-PN. Nebyl prokazan signifikantni rozdil v hla-
dinach tau proteinu a indexu tau/beta ve skupiné pacientl s AD
ve srovnani s pacienty s NT-PN, u beta-amyloidu, ,, byla prokazana
niz8i hladina u pacientd s AD ve srovnani s NT-PN.

Zavér: Vysledky této studie podporuiji roli stanoveni tau proteinu
v likvoru jako potencidlniho laboratorniho ukazatele pfitomnosti
a tize neurodegenerativniho procesu.

L3-10-4 Prevalence neurodegenerativniho
parkinsonizmu v izolované populaci
jihovychodni Moravy

Farnikova K', Kaiserova M', Mikulicova L', Jugas P?, Ovecka J3,
Kariovsky P!

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Neurologicka ordinace, Veseli nad Moravou

? Ordinace praktického lékare, Lipov

Pomérné neddvno bylo opakované zjisténo, Ze v nékterych geo-
graficky odlehlych oblastech v Evropé je vy33i vyskyt neurodegene-
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rativniho parkinsonizmu. Tento fenomén jsme pozorovali i v jedné
z obci na jihovychodni Moravé. Ve snaze ovéfit tuto skutecnost
jsme provedli dvoukolovou dotaznikovou studii, nasledovanou skri-
ningovym klinickym vy3etfenim pozitivnich respondentt a kom-
pletnim klinickym vysetfenim jedinc ,pozitivnich” pfi skriningu.
V prvnim kole byly dotazniky doru¢eny do v3ech obydlenych dom
v obci. V druhém kole probéhl tzv. door-to-door survey. Respon-
denti, ktefi odpovédéli na kteroukoli otazku v dotazniku pozitivné,
byli pozvani ke skriningovému vysetreni, a ti, u kterych byla pfitom-
nost pfiznaku objektivné potvrzena, podstoupili kompletni vyset-
feni za hospitalizace. V prvnim kole bylo zpét doru¢eno 128 dotaz-
nikd. V druhém kole bylo ziskano dalsich 28 dotaznikd. Skriningové
vySetfeni bylo indikovano a provedeno u 56 pozitivnich respon-
dentd. U 19 z nich byly zjistény objektivni priznaky svédcici pro
moznou pfitomnost neurodegenerativniho parkinsonizmu. Po po-
drobném vysetieni bylo zjisténo, ze u 13 pacientl je mozno pred-
pokladat dalsi rozvoj neurodegenerativniho onemocnéni charakte-
rizovaného pfitomnosti parkinsonského syndromu. Obec, ve které
vyzkum probihd, ma priblizné 1 500 obyvatel. Pfitomnost parkin-
sonské symptomatologie u 13 obyvatel vyznamné prevysuje dosud
predpokladanou a uddvanou prevalenci v Evropé a zaslouzi si dal-
siho hlubsiho zkoumani.

Podporeno grantem IGA UP LF2011-012.

L3-10-5 Vyskyt genetickych foriem
Parkinsonovej choroby na Slovensku
Krac¢unova K', Baldovi¢ M?, Valkovi¢ P3, Kadasi [2, Benetin J'
" Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

2 Katedra molekularnej bioldgie PrF UK v Bratislave

3|I. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel: Cielom préace bolo zistit vyskyt mutdcii v génoch LRRK 2 a par-
kin u pacientov s Parkinsonovou chorobou (PCh) v Slovenskej
republike.

Subor a metddy: V subore sa nachadzalo 216 pacientov s diagno-
zou idiopatickej Parkinsonovej choroby. Sledovanymi parametrami
boli vek zaciatku, trvanie a fenotyp ochorenia, stadium podla Hoeh-
novej a Yahra, vyskyt rodinnej anamnézy. Na detekciu najcastejsich
mutécii v génoch LRRK 2 a parkin sme vyuzili skriningové metddy
dHPLC a HRM analyzu. V géne LRRK 2 sme analyzovali exény 31,
35, 41 a 48, a pre gén parkin sme vybrali exény 2, 6 a 7.
Vysledky: V géne parkin bola identifikovana patogénna mutacia
v exdne 7 (p.Arg275Trp, heterozygot) u jednej pacientky s klinic-

kym obrazom typickej idiopatickej PCh. V LRRK 2 géne neboli iden-
tifikované Ziadne mutacie.

Zaver: Vysledky nasej prace naznacuju, Ze najCastejsie popisované
mutéacie v géne LRRK 2 nepredstavuju zavazny faktor v etioldgii Par-
kinsonovej choroby v regiéne strednej Eurépy, ¢o bolo preukdzané
aj Studiami v okolitych krajinach.

L3-10-6 Nemotorické symptomy u 217 pacientu
s Parkinsonovou nemoci - vysledky EWO
studie

Rektorova I'?, Bares M'2, Jech R, Farnikova K*, Rektor I'?,

Roth J3, Razicka E3, Kariovsky P4, Chroust K5, Pavlik T

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

2CEITEC MU, Brno

2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

? Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

4Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Analyzovali jsme data ziskana v ramci epidemiologické multicent-
rické studie E.W.O (Epidemiology of Wearing-Off symptoms) u pa-
cientd s Parkinsonovou nemoci (PN), ktefi byli Ié¢eni L-dopa mini-
malné jeden mésic a maximalné deset let.

Metoda: Kognitivni vykon byl hodnocen skdlou MOCA (Mon-
treal Cognitive Assessment) a depresivni symptomy skdlou MADRS
(Montgomery and Asberg Depression Rating Scale) u 217 z 563 pa-
cientl s PN. Shirdny byly i demografické Udaje, Udaje o 1é¢bé a vy-
sledky WOQ-9 (Wearing-Off Questionnaire), NMS 30 (Non Motor
Scale) a HAMA (Hamilton Anxiety Scale).

Vysledky: 17,1 % pacienttd mélo depresi dle skadly MADRS. Nejcas-
t&jSimi symptomy byly smutek, poruchy spanku, vnitini tenze a po-
rucha koncentrace. Pacienti s poc¢atkem onemocnéni na pravostran-
nych koncetindch méli vy33i MADRS skér ve srovnani s pacienty
s levostrannym pocatkem (p = 0,015). Vysledky MADRS korelovaly se
skory HAMA (r = 0,681; p < 0,001), NMS30 (r = 0,645; p < 0,001),
a MOCA (r = 0,155; p = 0,023). Dle MOCA byl vyznamny kogni-
tivni deficit u 43,8 % pacientl s nejcastéjsimi deficity v opozdéném
vybavovani a ve vizuospaciélnich funkcich. MOCA skory korelovaly
s vékem (r = -0,308; p < 0,001), MADRS (r = 0,155; p = 0,023)
a NMS30 (r = -0,224; p = 0,010). Soucasné ani kumulativni davka
antiparkinsonské medikace neméla vliv na skére MADRS ani MOCA.
Zavéry: Pomodi rutinné uzivanych skal jsme zjistili depresi u 17 % a de-
menci/ vyrazny kognitivni deficit u 44 % pacientd s PN lécenych L-dopa.
VysSi riziko deprese bylo u pacientl s poc¢atkem onemocnéni vpravo.
Lécba neméla vliv na depresivni symptomy a na kognitivni vykon.
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DE-8-MENTIA

L3-11-1 Aktivity Sekce kognitivni neurologie
Hort J2

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

2ICRC, FN u sv. Anny v Brné

L3-11-2 Laboratorni vysetieni u demence
Hort J'?, Laczé J'2, Hanzalova J', Sheardova K? Hudecek D?,
Vyhnalek M'"2

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

2ICRC, FN u sv. Anny v Brné

V poslednich letech doslo ke zméné diagnostickych guidelines v ob-
lasti Alzheimerovy choroby (ACH). Plvodni koncept, kdy bylo nutné
nejdrive vyloucit jiné pficiny demence, je nahrazovan pristupem, kdy
se ACH diagnostikuje pomoci marker( hlavnich biologickych zmén.
U krevnich testd neni dostatek poznatkd vychazejicich z mediciny
zalozené na dlikazech, a proto vychazime z tzv. doporuceni expert(.
Krevni testy sice zfidka odhali pficinu demence, ale mohou objasnit
pri¢inu stav( ndhlé zmatenosti, komorbidity a rizikové faktory. Ko-
morbidity jsou ¢astou pfic¢inou neuropsychiatrickych pfiznakd u de-
mence. Vétsina odbornikl se shoduje na ddlezitosti vysetfit krevni
obraz, renalni a hepatdlni funkce, iontogram a glykemii. Doporuco-
vano je i vySetfeni vit. B12 a TSH z ddvodu, Ze se jedna o Casté ko-
morbidity, jejichz lécba sice demenci nevyléci, nicméné muze ko-
gnitivni funkce zlepsit. U rizikovych osob, atypického pribéhu nebo
klinického podezreni se doporucuje i vysetieni HIV, sérologie syfilis
a borelidzy. Vysetieni likvoru je indikovano u pacientl s netypickym
pribéhem, ¢asnym pocatkem nebo rychle progredujici demenci.
Zakladni cytologie, celkova bilkovina, glykorachie, izoelektrickd fo-
kusace, vySetfeni poruchy hematolikvorové bariéry a intratékalni
syntézy imunoglobulind v likvoru mize pomoci v diferencidlni di-
agnostice. DalSim likvorologickym vy3etfenim je stanoveni tzv. tri-
pletu. Pro ACH je typicky pokles beta-amyloidu. Vysoky pomér cel-
kového k fosforylovanému tau proteinu maji i prionové choroby,
pro které je dale typicka elevace proteinu 14,3,3.

L3-11-3 Tricet let amyloidové hypotézy - kde
jsme a co dal?

Valis M

Odd. urgentni mediciny, FN Hradec Kralové

~Amyloidovad hypotéza” zacala krystalizovat v roce 1986, kdy
védci objevili gen na chromozomu 21 produkujici amyloidovy pre-
kurzorovy protein (APP). Tato hypotéza vedla generace vyzkum-
nikd v jejich patrani po prostfedku k 1é¢bé neurodegenerativniho
onemocnéni Alzheimerovy demence (AD). Velké mnoZstvi ne-
uspésnych klinickych studii ukoncenych v poslednich letech roz-
vitily debatu o spravnosti této hypotézy. Ve zdravém mozku do-
chazi k Stépeni APP za pomoci enzymi na ,neSkodné “rozpustné
fragmenty, které pak volné pluji mezi neurony. Pravdépodobné pfi-

spivaji ke schopnosti neuront formovat mezi sebou nova spojenti,
coz je zakladni pfedpoklad pro tvorbu pamétovych stop. Specificky
enzym (beta- a gama-sekretdza) objevujici se v dlsledku mutace
v genu pro APP, $tépi APP za vzniku amyloidového peptidu. Ten se
pak z neznamého dlvodu shlukuje do fetézcl znamych jako oligo-
mery, o nichz se predpoklada, Ze naruduji pfenos signalu na syna-
psich. Tyto toxické oligomery se hromadi v podobé senilnich plakd.
V soucasnosti je zndma fada zpUsobU jak odstranit tyto toxické oli-
gomery u mysi. Podobné pokusy u lidi v3ak selhaly a nevedly ke zpo-
maleni Ubytku paméti ani ke snizenf jinych kognitivnich probléma.
Jednim ze slabych mist této hypotézy je prosty fakt, ze pocet senil-
nich plakd nalezenych v mozcich starsich lidi nekoreluje s kogni-
tivni dysfunkci. Sdélenf se zabyvéa shrnutim nejnovéjsich poznatk
podporujicim uvedenou hypotézu a jejim kritickym zhodnocenim.
Zda se, ze ve snaze o nalezeni efektivni terapie AD se mozna bu-
deme muset zaméfit novym smérem.

L3-11-4 Nova diagnosticka kritéria
mirné kognitivni poruchy jako
predstupné Alzheimerovy choroby - od
neuropsychologického ke komplexnimu
klinickému konceptu

Vyhnalek M'?, Nikolai T?, Lacz6 J?, Hort J?

" Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2ICRC, FN u sv. Anny v Brné

Mirna kognitivni porucha (MCl) je definovana jako stav, kdy ma pa-
cient objektivné detekovatelny kognitivni deficit, nicméné jeho fun-
govani v bézném zivoté neni vyraznéji naruseno, a nespliiuje tedy
jesté kritéria pro demenci. Riziko konverze v demenci (zejména Al-
zheimerovu chorobu — ACH) u pacientt s MCl je asi 15 % rocné.
Ve svétle nové vyvijené cilené |é¢by se predikce konverze z MCl do
demence stala jednou z priorit kognitivniho vyzkumu. Snaha vy-
brat z heterogenni skupiny MCI pacienty s nejvétsim rizikem pre-
chodu do demence vyustila v poslednich péti letech v dalsi neu-
ropsychologickou subklasifikaci pacientd, a MCl tak byla dlouho
rozvijena jako neuropsychologicky koncept bez vazby na vysledky
dal3ich vysetreni.

Na zakladé novych klinickych poznatkd a nalezd novych bioche-
mickych a zobrazovacich biomarkerd byla tento rok postulovana
nova diagnosticka kritéria MCl zplsobené Alzheimerovou choro-
bou. Tato kritéria odrdzi snahu o co nejpresnéjsi predikci budou-
ciho rozvoje demence pfi ACH. Bylo upusténo od rigidni neuro-
psychologické definice a udaj o zhorseném kognitivnim vykonu
ponechan na usudku klinika. Do diagnostiky byly zavzaty biomar-
kery svédcici pro ukladani betaamyloidu (akumulace betaamyloidu
v mozku detekovana na PET vysetfeni, snizeni hladiny betaamy-
loidu v moku) a biomarkery neurondiniho poskozeni (atrofie i
atrofizace na MR, porucha metabolizmu na PET FDG ¢i perfuznim
SPECT, zvyseni tau ¢i fosforylovaného tau proteinu v moku aj.).
Déle byla nové stanovena doporuceni pro diagnostiku MCl pro kli-
nickou praxi i vyzkum.

Podporeno grantem IGA MZ CR NT 11225-4.
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L3-11-5 Neuropsychologicka
diagnostika u pacientli s Alzheimerovou
nemoci ve stadiu mirné kognitivni
poruchy

Nikolai T, Bezdicek O

Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika

1. LF UK a VFN v Praze

Zména pohledu na Alzheimerovu nemoc (AN) jako na celozi-
votni onemocnéni vedla v soucasné dobé k revizi diagnostic-
kych kritérii AN. V jejim rdmci byla zavedena nova diagnosticka
jednotka, mirnd kognitivni porucha (MCI) u AN. Neuropsycho-
logicka diagnostika zlstava jednou z hlavnich metod, o jejiz vy-
sledky se opird klinické posuzovani pfi diagnostice MCI u AN.
Vzhledem ke stale Casnéjsi fazi AN, ve které jsou pacienti identi-
fikovéni, se méni role i podoba neuropsychologického vy3etfeni.
Je patrny Ustup od skriningovych 3kal a testd zamérenych na cel-
kovou kognitivni vykonnost ke komplexnim a zédroveri specific-
kym neuropsychologickym bateriim.

Za nejcasnéji postizenou kognitivni doménu u pacientt s MCl
u AN byvd povazovana verbalni epizodickd pamét ve fazi uceni
spolu s prostorovou orientaci nasledovand vizudini epizodickou
paméti. Aktudlni diagnostickd kritéria MCl u AN proto dopo-
ruCuji pro neuropsychologické vysetfeni detailni posouzeni pa-
méti pomoci testd na seznam slov obsahujicich proces uceni,
dale testl na vybaveni s ndpovédou, vybaveni pribéhu a testd vi-
zualni paméti. Dalsimi zkoumanymi doménami by mély byt po-
zornost, exekutivni funkce, fatické funkce a vizuokonstruktivn{
schopnosti. Dalezitym signalem kognitivnich zmén mohou byt
i subjektivni stiznosti na kognici. Vykon v neuropsychologic-
kych testech by mél byt srovndvdn s normativnim i individualnim
standardem pacienta, , cut-off” skoéry tak zUstavaji pouze klinic-
kym voditkem pro jejich vyznamnou zavislost na véku a vzdeé-
|anf pacienta.

L3-11-6 Deliria u geriatrickych nemocnych
Ressner P!, Konrad J?, Bartova P’

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Psychiatricka lécebna, Havlickav Brod

Delirium maZze u geriatrickych pacientl vést k vyraznému funkénimu
zhorseni az ke smrti. Je to akutni, Zivot ohroZuijici stav a vyskytuje se u sta-
rych nemocnych, zejména hospitalizovanych. Vysoké riziko vzniku deliria
je u nemocnych s demenci a déle pak celkové oslabenych, s pritomnosti
infektu nebo pfi pooperacnich stavech. Az 20 % v3ech hospitalizova-
nych pacientli nad 65 let véku mize mit béhem hospitalizace komplikace
jako nasledek deliria. Pri vzniku deliria se uplatriuje fada faktord, jejichz
identifikaci mGzeme mnohdy kauzalné lécebné zasdhnout. V prednasce
je podan prehled patofyziologie vzniku deliria a prehled diagnostickych
moznosti a lécby syndromu deliria u geriatrickych nemocnych.

L3-11-7 Neuropsychiatrické priznaky

u demence - behavioralni a psychologické
symptomy u pacienttl s demenci(BPSD)
Konrad J

Psychiatricka lécebna, Havlickav Brod

Demence se stavaji epidemiologickou hrozbou pro starnouci populace
rozvinutych i rozvojovych zemi na celém svété. Zatéz pacientd trpicich
demencdi i jejich peCovateld enormné zvySuje zejména vyskyt nekogni-
tivnich priznakd oznacovanych jako neuropsychiatrické priznaky nebo
behavioralni a psychologické symptomy demence (Behavioral and Psy-
chological Symptoms of Dementia, BPSD). Tyto symptomy se vyskytuji
v pribéhu onemocnéni demenci viech typl az u 90 % nemocnych,
ohrozuji bezpe¢nost nemocnych i jejich pecovateld. Casto jsou prici-
nou umisténi nemocného do Ustavni péce. Pojem BPSD nahradil v roce
1996 dfive uzivany pojem ,, poruchy chovani u demence”. Autor pred-
klada historii a obsah pojmu BPSD, vyznam pro osud pacientd s de-
mendi a stru¢ny prehled moznosti Ié¢ebného ovlivnéni.
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NEUROGENNi PORUCHY KOMUNIKACE

L3-12-1 Nové perspektivy v diagnostike
jazykovych deficitov u pacientov s mozkovym
poskodenim

Cséfalvay Z

Katedra logopédie, UK v Bratislave

Poruchy reci mézu byt neriedka prvym signdlom mozgovej patolo-
gie. Ich v¢asna detekcia je preto dolezita nielen u pacientov s ciev-
nymi ochoreniami mozgu, ale aj u pacientov s neurodegenerativ-
nymi ochoreniami. Detailnd diagnostika jazykovych deficitov sa
vyuZiva aj pri awake operaciach tumorov lokalizovanych v blizkosti
recovych zén mozgu. Prehladové prednaska bude zamerand okrem
informdcii o novych testoch afézie aj na moznosti ich aplikacie u pa-
cientov s demenciou. Repertodr diagnostickych postupov na vy-
Setrenie reci neurologickych pacientov sa v poslednom desatroci
vyrazne rozsiril. V CR a SR mame k dispozicii niekolko Standardi-
zovanych testov, ktoré sa Uspesne vyuzivaju v klinickej praxi, ale aj
vo vyskume v réznych oblastiach neurovied. Klinicki logopédi dnes
mozu spolahlivo diagnostikovat aféziu u pacientov s akitnom $té-
diu ochorenia (skrining afazie), pouzit komplexné testové batérie,
ktorymi mézu zhodnotit okrem afazie aj alexiu a agrafiu (testové
batérie), dotaznikmi zmapovat funkciondlnu komunikaciu paci-
entov. Okrem uvedenych metodik v poslednych rokoch vznikaju
nové diagnostické postupy, ktoré budu vyuzitelné na zhodnotenie
Specifickych jazykovych deficitov, napr. test pomenovania obraz-
kov umoznujuci analyzu a kvantifikaciu poruch, vyhladdvania slov
v mentalnom lexikone a test porozumenia vetdam. Poruchy kogni-
tivnych funkcii sprevadzaju mnohych pacientov s aféziou, preto ich
orienta¢né zmapovanie je tiez Ulohou logopéda.

L3-12-2 Specifika diagnostiky afazie
Kostalova M'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

Poruchy fatickych funkci mohou byt zdvaznou komplikaci péce o pa-
cienty po CMP. K jejich detekci potfebujeme diagnostické nastroje, ale
nelze prevzit pouze prosté preklady ze zahranici. Cestina je flexibilni
jazyk, ma sva lingvistickd specifika a je ovlivnéna sociokulturnimi zvlast-
nostmi. Proces adaptace a nésledné standardizace testll mé dana pra-
vidla. Afazie ma variabilni klinicky obraz v ramci jednotlivych syndromi
a mUze se dynamicky ménit zvlasté v inicidlni fazi. Komplikaci diagnos-
tiky je vzdy koexistence pfibuznych deficitl. Tyto a dal3i aspekty vy-
Zaduji uziti adekvatnich diagnostickych nastrojd schopnych deteko-
vat symptomy (Mississippi Aphasia Screening Test [MAST] Thompson
2005; [MASTcz] Kostalova et al 2008), klasifikovat syndromy a provést
detailni analyzu stavu jazykovych funkci s vystupem pro terapii (Vy3et-
feni fatickych funkci [VFF] Cséfalvay, Kostalova, Klimesova 2003), hod-
notit sobéstacnost osob s komunika¢nim handicapem v redlném Zzi-
voté (Dotaznik funkcionadini komunikace [DFK] Kostalova, Ulreichova

2010) nebo diferencovat dalsi typ pfitomnych poruch (The Confusion
Assessment Method for the Intensive Care Unit [CAM-ICU] Ely 2001;
[CAM-ICUcz] Bednarik, Kostalova, Sechovsky 2009, Zkouska vizuaini
pozornosti [ZVP] Kostalova et al 2011). Zminéné diagnostické skaly
jsou u ¢esky mluvici populace v procesu standardizace.

Vytvoreno s podporou grantového projektu IGA MZCR ¢
NS10216-3/2009 a VZ MSMT CR MSMO0021622404.

L3-12-3 Uskali pravohemisférovych deficita
v logopedii s dlirazem na jejich etiologii

a symptomatologii

Vitaskova K

Ustav specidinépedagogickych studii, PF UP v Olomouci

Uvod: Z pohledu logopedie je za kriti¢téjsi pokladano naruseni ¢in-
nosti levé mozkové hemisféry. Jazykové procesy jsou ale kompliko-
vané, ohrozované mnoha vlivy plsobicimi na lateralizaci feci, zvlasté
v détstvi a adolescenci. HemisferdIni specializace mize byt také aty-
pickd. Naruseni pravé hesmiféry se projevuje obtizemi v pragma-
tické a/nebo neverbalni sloZzce komunikace, zvldstnostmi lexie apod.
a mUZze byt podkladem symptomatickych poruch feci (napf. poru-
chy autistického spektra).

Metodika: V pfispévku je mimo jiné prezentovana kazuistika zeny
ve véku 23 let se suspektnim narusenim pravé hemisféry s latent-
nim nastupem subjektivnich obtizi nékolika let po operaci mozku.
Komparovany jsou dostupné vysledky diagnostickych vysetfeni a je-
jich vyuzitelnost ¢i limitace.

Vysledky: V symptomatologii dominuji mnestické a emocialni ob-
tize, projevy depresivity, problémy s pozornosti, specifické obtize
v lexii, hypomimie a dalsi spiSe neverbalni deficity, psychomoto-
rickd instabilita a kolisani pamétové krivky uceni. Intaktni (dokonce
nadpriimérné) jsou intelektové a verbalni schopnosti, paradoxni je
srovnani objektivnich vysledkd psychologickych vysetfeni a subjek-
tivniho vnimani prfedevsim mnestickych a komunikacnich obtizi. Ob-
tize zfejmé vznikly v relaci s vy3Simi naroky na kognitivni procesy
a komunika¢né-socidlni interakci.

Zavér: V zavéru prispévku jsou diskutovany vysledky vstupni dia-
gnostiky a moznosti interdisciplinarni spoluprace, jelikoZ se pravo-
hemisférové deficity v logopedii jevi jako doposud nedostate¢né
vnimané z hlediska jejich detekce, diagnostiky i intervence.

L3-12-4 Vyznam hodnotenia jazykovych
funkcii pocas ,,awake” resekcie low-grade
gliomov rastucich vo vnutri alebo v kontakte
s reCcovymi a jazykovymi oblastami mozgu
Steriova V', Stefio A2, Holly 3, Stero J2

" Ambulancia klinickej logopédie, Nemocnica akad. L. Dérera

UN Bratislava

2 Neurochirurgicka klinika LF UK a UN Bratislava

3 Klinika anestezioldgie a intenzivnej mediciny SZU a UN Bratislava

Vychodiska: , Klasicky” model usporiadania re¢ovych a jazyko-
vych (Ral) kérovych centier a drdh nezodpoveda ich skutocnej
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individualnej variabilite. Pri operaciach low-grade gliémov (LGG)
je Casto problematické rozlisenie nadorového tkaniva od zdra-
vého mozgu aj pod opera¢nym mikroskopom. Z tychto dévodov
resekcia LGG v RaJ oblastiach v celkovej anestézii v minulosti
Casto koncila trvalym deficitom RaJ funkcii. Jedna z najspolahli-
vejsich metdd intraopera¢ného monitorovania funkcii elokvent-
nych Struktur je resekcia pri vedomi — ,awake” resekcia (AR). Pri
operdacii sa vyuziva moznost priamej elektrickej stimulacie RaJ
oblasti, ktorad sa prejavi ako porucha produkcie alebo porozu-
menia redi.

Metody: Od novembra 2006 do marca 2010 bolo na Neurochi-
rurgickej klinike LF UK realizovanych 16 AR LGG rastucich vo vnu-
tri alebo v kontakte s RaJ kérovymi centrami a dradhami, za intra-
opera¢ného testovania RaJ funkcii logopédom. Pocas AR logopéd
komunikoval s pacientom formou volenou na zéklade lokaliza-
cie tumoru. Testovand bola produkcia i porozumenie reci. Vsetky
zmeny RalJ funkcii boli ihned' hlasené operatérovi.

Vysledky: V 6 pripadoch boli vo vnutri nadorov detekované elo-
kventné RaJ Struktdry. Z tychto dévodov bola resekcia ukoncena
alebo zmenena operacna taktika. Novovzniknuty trvaly fahky po-
operacny deficit sa vyskytol u 1, prechodny deficit s ndvratom funk-
cie do mesiaca u 2, nezmenené funkcie u 13 pacientov.

Zaver: Pri efektivnej spolupraci neurochirurga s logopédom pocas
AR je mozné bezpecne resekovat aj nadory, ktorych resekcia v mi-
nulosti ¢asto koncila trvalym deficitom RaJ funkcii.

L3-12-5 MR Traktografie u déti s vyvojovou
dysfazii

Komarek V, Vranovéa M, Kynél M, Sanda J

2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Opozdéna maturace drah spojujicich fecové centra hraje vy-
znamnou roli v patogenezi vyvojové dysfazie. Nové vyzkumy ukazaly,
Ze MR traktografie (DTI, Diffusion Traction Imaging) mUze pfispét
k objektivizaci neurogeni podstaty postizeni a pfipadné i k posou-
zeni efektivnosti logopedické péce a dlouhodobé progndzy déti
s rlzné zavaznymi formami dysfazie.

Soubor a metodika: Provedli jsme DTI vysetfeni u 15 déti (10
chlapct a 5 divek) v pramérném véku 7,9 (6,3-10,8) let. Trakto-
grafickd MR-DW data byla zpracovana s uzitim MedINRIA software,
analyzovany byly jak parametry FA (Fractional Anisotropy) a ADC
(Apparent Diffusion Coefficient), tak pocty vldken v jednotlivych

svazcich. U vSech déti byla provedena logopedickd, psychologicka
a EEG vySetfeni.

Vysledky a zavéry: U déti s vyvojovou dysfazii byly nalezeny znamky
atypické maturace fecové konektivni sité, a to nejen z hlediska asy-
metrie tractus arcuatus, ale i z hlediska ostatnich parametr( kore-
lujicich s klinickymi a elektroencefalografickymi nélezy. Levostranna
prevaha dorzalniho svazku byla nalezena pouze 37,5 % dysfatickych
déti v porovnani s 81,5 % stejné starych déti s normalnim vyvojem
feci. Nase pilotni studie difuzni traktografie prokazala zmény axo-
nalni integrity, které se mohou podilet na etiopatogenezi poruch
¢asového zpracovani fecového signdlu u déti s vyvojovou dysfazif.

Podporeno grantem IGA MZ CR NT 11 443.

L3-12-6 Pragmaticky orientovana terapie
afazie

Lasotova N'?, Kostalova M-

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 Obcanské sdruzeni ProAfazie, Brno

3 CEITEC MU, Brno

Pacienti s afazii v chronické fazi se ¢asto dostavaji do socialni izo-
lace. Dlouhodoba individudlni logopedicka terapie ma omezené
moznosti pfi osvojovani komunikacnich dovednosti v redlném zi-
voté. Cilem sdéleni je informovat o moznostech pragmaticky ori-
entované terapie skupinovou formou v ndvaznosti na individualn{
formu terapie. V zahranici je systém svépomocnych skupin a cen-
ter pro osoby s afézif siroce rozsiteny. V CR je existence skupin nej-
Castéji realizovana v rdmci nékolika obc¢anskych sdruzeni. Inicidtory
vzniku skupin byvaji zpravidla klini¢ti logopedové, vlastni organizaci
pak zajistuji spolecné s pacienty a jejich komunikac¢nimi partnery.
NépIni prace skupiny byva konverzacni trénink ve smyslu funkcio-
nalni terapie. Vlastni skupinové setkani se déli na nefizenou a fize-
nou ¢ast, kdy spontanni sdéleni ¢lend skupiny stfida prace s ucele-
nym pracovnim materidlem pro trénink konverzace. Tim dochézi
nikace pouze v rodiné ¢ s klinickym logopedem, nabizi nové moz-
nosti seberealizace, pfindsi vétsi mnozstvi komunikacnich prilezi-
tostf, a tim facilituje generaliza¢ni efekt terapie a pfispiva k zapojenf
osob s afazii do spole¢nosti. Zvysujici se poptavku po skupinové te-
rapii hodnotime jako pozitivni jev, a tim apelujeme na potfebu roz-
Sifovani sité konverzacnich skupin pro osoby s afazif.
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CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI II.
MOZKOVY INFARKT: SEKUNDARNI
PREVENCE

L4-13-1 Willistv okruh a jeho vyznam
v patogenezi ischemického iktu

Bauer J

Neurologicka klinika 1. LF a VFN v Praze

WillisGv okruh je nejdalezitéjsi pfirozenou arteridlni anastomozou
mozku. Hypoplazie nebo aplazie nékterych jeho ¢asti obvykle vede
ke zhor3eni hemodynamiky a kompenzacnich moznosti kolateral-
niho obéhu. Funk¢ni stav Willisova okruhu a lokalizace tepenného
uzavéru rozhoduji o rozsahu a intenzité ischemie.

Kompenzacni mechanizmy Willisova okruhu pfi uzavéru nékteré
z pfivodnych mozkovych tepen zajistuji redistribuci krve do kritic-
kych oblasti atypickymi cestami, proto pficina iktu (tepennd stendza/
/okluze nebo embolizace) maze byt v povodi jiné tepny, nez odpo-
vida obvyklému cévnimu zasobeni (ipsilaterdini infarkt v karotickém
recisti, symptomatologie z povodi zadni mozkové tepny pfi posti-
Zeni karotické tepny apod).

PInohodnotnd funkce Willisova okruhu je téZ jednou z rozhodu-
jicich podminek uspéchu rekanaliza¢ni terapie. Pokud jeho kom-
penzac¢ni mechanizmy selhdvaji, dochazi rychle k progresi pe-
numbry do ireverzibilni malacie a i ¢asné provedena trombolyticka
lé¢ba neni potom efektivni. Navic obnova pratoku krve do takto
postizené tkané vede k reperfuznimu postizeni a zhorsenf klinické
symptomatologie.

Znalost funkcniho stavu Willisova okruhu je tedy vyznamna pro po-
souzeni souvislosti mezi stenookluzivnim postizenim pfivodnych
mozkovych tepen a lokalizaci a rozsahem ischemického postizent,
rovnéz tak pro Uspéch rekanaliza¢nich lécebnych postupl.

S podporou vyzkumného zaméru MSM 0021620807

L4-13-2 Vliv hladiny koagulacnich faktord na
presnost farmakogenetického vypoctu davky
warfarinu

Tomek A, Matoska V2, KolaFova T2, Sramek M#, Sarbochova I,
Taborsky L?, Goetz P?, Bojar M!

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

2 Laborator molekuldrni diagnostiky, OKBHI, Nemocnice Na Ho-
molce, Praha

3 Ustav biologie a lékarské genetiky 2. LF UK a FN v Motole, Praha
4 Neurologické odd., Oblastni nemocnice Kladno, a.s.

Uvod: Antikoaguala¢ni efekt warfarinu je dan blokddou syn-
tézy koagulacnich faktora II, VII, IX, X a regula¢nich proteint C,
S a Z narusenim cyklu vitamin K blokddou vitamin K epoxid re-
duktdzy (VKORC1). Mira antikoagulace je v rutinni praxi stanovo-
vana protrombinovym ¢asem vyjadfenym INR. Tento parametr je
ovlivnén majoritné hladinou faktoru VII a minoritné faktory I, II,

V a X. Hladina faktord je variabilni interindividudlné i u jednot-
livce v Case.

Hypotéza: Hladina faktor( ovliviiuje presnost vypoctu davky war-
farinu farmakogenetickym algoritmem, tj. pacient s vyssi nez nor-
malni hladinou faktord bude mit potfebu uzivat vy3si nez vypocte-
nou davku.

Metodika: U pacientd po kardioembolické CMP byla stanovena
pred warfarinizaci hladina faktord II, V, VII, IX, proteinu C a S. Lécba
byla zahdjena podle farmakogenetického algoritmu po genotypi-
zaci CYP2C9 a VKORCH1, sledovani pacienta a zejména davky war-
farinu po 90 dnu - do stabilizace davky. Statisticka analyza (one-
way ANOVA, Scheffe).

Vysledky: Zafazeno 25 pacientt. Inicidlni hladina faktoru VII byla
pramérné 105 % (61-183 %). Pacienti byli rozdéleni na kvartily dle
hladiny fa. VII: < 88 %, 88-107 %, 107-118 % a > 118 %. Velikost
pramérné odchylky vypoctené davky od skutecné byla podle jednotli-
vych kvartilG: —0,49 mg, -0,45 mg, -0,02 mg a 0,49 mg, p = 0,336.
Zavér: Pozorovali jsme jasny, ale statisticky nevyznamny trend pro
vliv hladiny faktoru VII pfed zahdjenim Iécby warfarinem na vysled-
nou presnost farmakogenetického vypoctl denni davky warfa-
rinu. Pacienti s vyssi hladinou potfebuji vétsi nez vypoctenou davku
warfarinu.

L4-13-3 Kognitivni vysledky EC-IC bypassu

v indikaci sekundarni prevence iktu

Fiedler J', Pfiban V', Skoda O? Schenk I, Schenkova V3, Polakova S*
" Neurochirurgické odd., Nemocnice Ceské Budgjovice, a.s.

2 Neurologické odd., Nemocnice Jihlava

3 Neurologické odd., Nemocnice Pisek a.s.

4 PiF JCU v Ceskych Budgjovicich

Uvod a cil studie: Cilem studie bylo sledovat kognitivni funkce
u pacientd s hemodynamickym selhdnim mozku, ktefi podstoupili
revaskularizaci extra-intrakraniainim (EC-IC) bypassem.

Metodika: Od srpna 2003 do ledna 2009 bylo vysetfeno 276 pa-
cientl se symptomatickym uzavérem vnitfni karotidy. U 20 pacientd
s prikazem vycerpané cerebrovaskuldrni rezervni kapacity (CVRC)
pomoci zatéZzového TCD a zatézového perfuzniho CT byl prove-
den EC-IC bypass a vy3etfeni baterii psychologickych testd prfedo-
perac¢né a rok po operaci.

Vysledky: V operované skupiné pacientl byl prokazan predope-
racné lehky kognitivni deficit. BEhem Sesti mésict po operaci bylo
u vsech pacientl prokdzano zlepseni CVRC. Srovnani pomoci pa-
rového t testu prokdazalo signifikantni zlepseni 12 mésicl po ope-
raci u téchto testd: WAIS-R (p = 0,01), Number Collection Test
(p =0,02), Trail Making Test (p = 0,03) a Benton Visual Retention
Test (p = 0,05). ANOVA pro opakovand méreni detekovala tyto po-
zitivni prediktory kognitivniho zlep3eni: pfitomnost oftalmické ko-
laterdly (p = 0,04), pfedopera¢ni amaurosis fugax (p = 0,02) a , ex-
ternal watershed” ischemie prokdzana na magnetické rezonanci
(p =0,04).

Zavér: Pacienti s uzdvérem vnitfni karotidy a vy¢erpanou CVRC méli
prokazany lehky kognitivni deficit. Rok po revaskularizaci mozku
doslo ke zlep3eni v nékterych oblastech kognice.
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L4-13-4 Lokalizace pravolevych zkrati pomoci
TCD

Schwabova J', Sramek M2, Tomek A

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

2 Neurologické odd., Oblastni nemocnice Kladno, a.s.

Uvod: Pravolevy zkrat (PLZ) patfi mezi rizikové faktory ischemic-
kych cévnich mozkovych pfihod (iCMP) zejména mladsich pa-
cientd. Majorita PLZ (75-90 %) je intrakardialni lokalizace (IC) —
foramen ovale patens. Méné casté a diagnostikované jsou PLZ
extrakardiaini (EC) zejména plicni arteriovendzni spojky spojované
literdrné zejména s hereditarni hemoragickou teleangiektazii a ja-
ternim selhdnim. Transkranidlni dopplerovska sonografie (TCD) je
metodou volby v diagnostice PLZ a umoziiuje stanovit lokalizaci
PLZ (IC vs EC).

Cil: Pomoci TCD zjistit pomér mezi poc¢tem PLZ intra- a extrakardialnich.
Metodika: Pacienti byli vy3etfeni dle protokolu ESNCH s podanim
kontrastni latky, kdy je po podani monitorovan pocet mikroemboli-
zacnich signdla (MBS) na a. cerebri media (3x bez Valsavového ma-
névru a 3x s Valsavovym manévrem). Lokalizace PLZ byla stanovena
podle ¢asu prvniho MBS (IC do 12 s, EC nad 15 s).

Vysledky: Vysetfeno bylo celkem 1 005 osob. Indikace vySetfeni
byly iCMP (498) a profesionalni i rekreacni potdpéni (507). Celkem
Zjisténo 514 PLZ (51 %); 439 intrakardidlnich (85,4 % z PLZ); 54 ex-
trakardialnich (10,5 % z PLZ) a 21 PLZ (4,08 % z PLZ) nejisté loka-
lizace (prvni MBS 12-15 s). Podle indikace: iCMP (79,4 %x 14 %),
potapéci (92,3 % x 6,35 %).

Zavér: Nasim projektem jsme potvrdili relativné casty vyskyt extra-
kardialnich PLZ i u pacientl bez teleangiektazie ¢i jaterniho selhani.
Vys3i zastoupeni extrakardialnich PLZ u pacientd po iCMP muze
souviset s vy33im vékem a komorbiditami a vyZaduje dalsi vyzkum.

L4-13-5 Snizeni rizika vzniku CMP v pribéhu
karotické endarterektomie a stentingu pomoci
sonotrombolyzy

Kuliha M?, Skoloudik D', Roubec M', Fadrna T', Herzig R,
Jonszta T', Czerny D', Prochéazka V', Krajca J', Hrba¢ T', Otahal D’
" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Cilem studie je prokézat snizenf rizika vzniku mozkového
infarktu u pacientd v pribéhu karotické endaraterektomie a sten-
tingu pomoci sonotrombolyzy.

Materiadl a metodika: Do studie bylo zafazeno 70 pacientl se
stendzou vnitini karotidy nad 70 % indikovani ke karotické endar-
terektomii (37 pacientll) nebo stentu (33 pacientd) od 9/2010 do
9/2011. Pacienti byli ndhodné randomizovani do skupiny se sono-
trombolyzou, kterd byly provadéna v prdbéhu intervencniho vykonu
pomoci TCD monitorace 2MHz diagnostickou sondou a kontrolni
skupiny bez kontinualniho TCD monitoringu. VSem pacientdim bylo
pred intervenci a 24 hod po intervenci provedeno MR mozku, neu-
rologické vysetfeni a kognitivni testy. Statisticky byl v obou skupi-
nach pomoci t testu srovnan pocet pacientl s novym ischemickym
mozkovym infarktem.

Vysledky: Tricet tfi pacientd bylo randomizovano do skupiny se so-
notrombolyzou (24 muzd, vék 65,8 + 8,2 let), 37 pacientd bylo za-
fazeno do kontrolni skupiny (22 muzu, 64,6 + 8,5 let). Ve skupiné
se sonotrombolyzou bylo nové ischemické loZisko ipsilateralné na
kontrolnim MR vy3etfeni zjisténo u 10 (30,3 %) pacientld, ato u 6
z 13 (46,2 %) pacientd po karotickém stentingu a 4 z 20 (20 %) pa-
cientd po karotické endarterektomii. V kontrolni skupiné bylo nové
ischemické loZisko ipsilateralné na kontrolnim MR vy3etfeni zjisténo
u 14 (37,8 %) pacientt (p > 0,1), ato u 11 z 20 (55 %) pacientl
po karotickém stentingu a 3 z 17 (17,6 %) pacientl po karotické
endarterektomii.

Zavér: Sonotrombolyza je testovana jako metoda prevence vzniku
ischemického infarktu v prabéhu karotické endarterektomie nebo
stentingu.

L4-13-6 Pfinos casného holterovského EKG
monitoringu pro detekci paroxysmalni
fibrilace sini u pacientli se SAK - prospektivni
studie

Kral M', Saridk D, Hutyra M2, Veverka T', Bartkova A',
Kuncarové A', Herzig R', Skoloudik D', Taborsky M?, Kariovsky P
LF UP a FN Olomouc:

"KCC, Neurologicka klinika

2|. interni-kardiologicka klinika

ischemického iktu (iCMP). Pacienti s iCMP a FiS maji Castéji tézsi
deficit spojeny s uzavéry velkych mozkovych tepen, vy3si mortalitu
a téz8i vysledné postiZzeni. Riziko predstavuje i paroxysmalini forma
FiS, kterd neni obvykle registrovdna pfi rutinnim EKG vy3etfeni za
hospitalizace. Cilem prace bylo posouzeni vytéZnosti ¢asného 24ho-
dinového holterovského EKG monitoringu u pacientl s ischemic-
kym iktem a negativni anamnézou FiS.

Soubor a metodika: Do prospektivni studie byli zafazeni konse-
kutivni pacienti s ischemickym iktem s negativni anamnézou FiS
a vstupné negativnim EKG, u kterych byl proveden standardni
24hodinovy EKG-Holter.

Vysledky: Do pilotni faze prospektivni studie bylo dosud za-
fazeno 114 pacientl (57 muzd, pramérny vék 75,4 + 9,8 let)
hospitalizovanych v nasem centru s iCMP. Tricet tfi (28,9 %)
pacientd mélo soucasné ICHS, pficemz 14 (12,3 %) pacientd
prodélalo v minulosti IM. U 25 (22 %) analyzovanych pacientt
se jednalo o recidivu iktu. EKG-Holter byl proveden priimérné
4,1 = 2,5 dne po vzniku iCMP. FiS byla nové zjisténa u 10 (8,8
%) pacientl; v 90 % pfipadud se jednalo o paroxysmaini formu.
U z4dného pacienta nebyly zaznamendny akutni ischemické
zmény na vstupnim EKG.

Zavér: Holterovsky EKG monitoring pfedstavuje levnou a nein-
vazivni moznost v¢asného zachytu FiS, zejména paroxysmalni
formy. Diky spravné sekundarni prevenci, kterou pfedstavuje an-
tikoagulacni terapie, tak mtzeme vyznamné snizit riziko recidivy
iktu.

Podporeno grantem IGA MZ CR NT/11046-6/2010.
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L4-13-7 Adipokininy, gastrointestinalny
hormon v¢elin - nové rizikové faktory
ischemickej CMP

Kantorova E', Chomova M?, Galajda P?, O¢enasova A2, Sivak S',
Nosal' V', Dobrota D?, Zeleridk K*, Kurca, E'

" Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

2 Jstav lekdrskej chémie a biochémie, JLF UK v Martine

3|. internd klinika JLF UK a UN Martin

4 Radiologicka klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: Tukové tkanivo predstavuje déleZity endokrinny organ pro-
dukujuci mnoho horménov a cytokinov, ktoré zasahuju do regu-
lacie viacerych fyziologickych funkcii. Specificku dlohu zohravaju
v riadeni energetickej rovnovéhy, v procese aterosklerézy a rozvoiji
endotelovej dysfunkcie.

Ciele a metodika: Vysetrili sme 145 pacientov s ischemickou ciev-
nou mozgovou prihodou (ICMP), ciefom prace bolo zistit vztah adi-

pokininov, grelinu a ICMP. Priemerny vek pacientov bol 66,7 + 12,1.

Kontrolnu skupinu tvorilo 67 pacientov bez ICMP a zdravych dob-
rovolnikov (vek 63,06 = 11,2). Sledovali sme hladiny leptinu, adipo-
nektinu, grelinu v celej skupine, podla typu ICMP a diferencovane
podla pohlavi.

Vysledky: Signifikantne vyssie hladiny leptinu a nizsie hladiny adi-
ponektinu a grelinu sme zistili v skupine pacientov s ICMP nez
v kontrolnej skupine. Hladiny leptinu u zien s ICMP boli 3x vys3-
Sie nez u muzov s ICMP. Hladiny leptinu pozitivne korelovali s para-
metrami centrédlnej aj celkovej obezity u oboch pohlavi. Vyznamné
rozdiely v hladinach grelinu a adiponektinu sme zistili medzi typmi
ICMP u muzov, ale nie u Zien.

Zaver: Adipokininy a grelin sa v nasom sledovani ukazali ako vy-
znamné markery metabolickych zmien sprevadzajucich ischemickd
cievnu mozgovu prihodu, pricom ich funkcia je diferencovana podla
typu ICMP a modifikovana podla pohlavia.

Praca bola podporena grantom VEGA ¢& 10005/08 ,, Metabolicky
syndrém, adipokininy a riziko vaskuldrnych komplikacii”.
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HLUBOKA MOZKOVA STIMULACE
V NEUROLOGICKE PRAXI

L4-14-1 Hluboka mozkova stimulace
v neurologii

Rektor 1'2

'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2CEITEC MU, Brno

L4-14-2 Identifikace cilovych struktur pro
funk¢ni stereotaktické vykony

Chrastina J', Novak Z', Balaz M?, Riha I', Feitova V3, Bo¢kova M?,
Rektor I?

LF MU a FN u sv. Anny v Brné:

" Neurochirurgicka klinika

2|. neurologicka klinika LF MU

3 Klinika zobrazovacich metod

Uvod: Hluboka mozkova stimulace je indikovana pfedevsim pro
Parkinsonovu chorobu, tfes a dystonii, méné Casto pro farmakore-
zistentni epilepsii, psychiatrickd onemocnéni (deprese, OCD, agre-
sivita) a cluster headache. Zaméreni cile stimulace se déje pomoci
technik pfimych (pfimé zobrazeni), nebo nepfimych (vztah k zobra-
zitelnym strukturdm — vztazné body) — v souc¢asnosti soustava Talai-
rachova — predni (AC) a zadni komisura (PC) a interkomisuralni linie
(AC-PC linie). I kdyz je pro vlastni implantaci nejcastéji pouzivéna ra-
mova stereotaxe, existuji zkusenosti s pouzitim frameless techniky
a implantaci intracerebrélnich elektrod v MR scanneru.

Metodika: Na pracovisti autor byly funkéni stereotaktické vykony
provedeny u 77 nemocnych s Parkinsonovou chorobou (cil ncl. sub-
thalamicus), 5 s esencidlnim tfesem (Vim jadro), 10 s dystonii (GPi)
a 1 s epilepsif (ncl. anterior thalami). Nutnou soucasti vykonu je elektro-
fyziologickd monitorace — mikromonitoring a peroperacni stimulace.
Vysledky: U jednoho nemocného byla nutna repozice elektrody
a u dalsiho byl na kontrolnim CT zjistén asymptomaticky drobny he-
matom. Na zakladé vysledku elektrofyziologické monitorace byla
definitivni elektroda v anatomické poloze implantovéna vpravo
u 53,4 % nemocnych na pravé strané a 43,1 % na strané levé. Data
neprokazuji vylu¢nou ulohu brainhiftu jako pficiny diskrepance mezi
anatomickym a funkénim cilem.

Zavér: | kdyz jsou k dispozici vypracované techniky pro anatomic-
kou identifikaci cilovych struktur, vysledky poukazuji na nutnost
anatomoelektrofyziologické korelace.

L4-14-3 Hluboka mozkova stimulace v terapii
hyperkinetickych poruch

Boc¢kova M'?, Balaz M'2, Bares M'?, Rektor ['2

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

2 CEITEC MU, Brno

Uvod: Hlubokou mozkovou stimulaci (DBS) Ize indikovat v terapii
nékterych hyperkinéz. Kromé tremoru jde pfedevsim o velkou ¢ast

dystonie, choreu u Parkinsonovy nemoci. Efekt DBS na tiky je zatim
nejasny a vzacné je popisovéno ovlivnéni myoklonu pfi dystonii.
Metodika: V prehledné prezentaci zminujeme predevsim indikace
DBS v terapii primarnich a sekundarnich dystonii. Déle se zaméfujeme
na vysledky praci sledujicich efekt DBS na méné casté hyperkinézy.
Vysledky: DBS globus pallidum internum mudze mit vysokou ucin-
nost u dystonickych syndrom, zejména pfi dominujicich axidlnich
pfiznacich, mobilnim charakteru dystonie, u geneticky potvrzenych
DYT 1 a DYT 11. Nastaveni optimaInich parametrd stimulace u dys-
tonie je Casové narocny proces trvajici nékolik mésicd.

Zavér: DBS je neurostimula¢ni metoda s dlouhodobym efektem na
nékteré dystonické syndromy, pouze s ¢aste¢nym efektem na tiky.
Indikace pacientd k DBS u hyperkinéz vyzaduje spolupraci multidis-
ciplindrniho tymu.

L4-14-4 Hluboka mozkova stimulace v terapii
tremoru

Baldz M, Bockova M, Chrastina J*3

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

2 CEITEC MU, Brno

3 Neurochirurgicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Hluboka mozkova stimulace (DBS) je metodou chirurgické tera-
pie predevsim extrapyramidovych onemocnéni a pfiznakd. V 1écbé
esencialniho tfesu se vyuziva uz od roku 1987. Tremor r(izné etio-
logie je pfiznak, u kterého Ize DBS indikovat jako symptomatickou
|é¢bu. Hlavnim dosud vyuZivanym cilem je ventraini intermedialni
jadro thalamu. V poslednich letech roste pocet pacientd, u kterych
je operace cilena do oblasti subthalamického jadra.

V této prehledné prezentaci pfinasime zékladni informace o typech
tremoru, které Ize pomoci DBS ovlivnit, o nejvhodnéjsich anatomic-
kych strukturach pro neurostimulaci a o indikacich a kontraindika-
cich DBS v terapii tfesu.

Vzhledem k rezistenci esencidlniho tfesu a dalSich typC tremoru
(posttraumaticky, postanoxicky, tremor pfi roztrousené skleréze) je
u optimalnich kandidatd opera¢niho vykonu vhodné zvazit i uvazo-
vat o indikaci DBS.

L4-14-5 Vysledky programu hluboké mozkové
stimulace v Olomouci

Krahulik D, Nevrly M?, Otruba P?, Karovsky P?, Vaverka M,
Houdek M'

LF UP a FN Olomouc:

" Neurochirurgicka klinika

2 Neurologicka klinika

Prvni DBS operace byla provedena ve FN v Olomouci 9. 12. 2008.
Od té doby bylo Uspésné implantovdno 42 pacientl (35 pro idio-
patickou Parkinsonovu nemoc, 3 pro tfes a 4 pro dystonii) s mini-
malnim mnoZstvim komplikaci s velice dobrym klinickym efektem.
V prednasce jsou prezentovény vysledky vlastniho souboru pacient
a statistické hodnoceni kontroly pozice umisténé elektrody v sou-
vislosti klinickym efektem. Dale uvadime zajimavou kazuistiku aty-
pické alergické reakce s nutnosti explantace systému.
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BLOK 4 - Paralelni sekce 15
NEUROPSYCHIATRIE

L4-15-1 Validace ceské verze

“The Confusion Assessment Method

for the Intensive Care Unit” (CAM-ICUcz),
incidence a prognéza deliria po cévni
mozkové prihodé

Kostalova M'2, Mitasova A', Bednafrik J'2, Michal¢dkova R?,
Kasparek T23, Balabdnova P', Dusek L% Voharika S'2, Ely EW?°
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Psychiatricka klinika LF MU a FN Brno

4Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

® Center for Health Services Research, Vanderbilt University Medical
Center, Nashville, USA

Cilem prospektivni observacni kohortové studie bylo po-
psat epidemiologii a ¢asovou charakteristiku deliria a validovat
CAM-ICUcz jako néstroj pro hodnoceni deliria u pacientt v akut-
nim stadiu po cévni mozkové prihodé (CMP) a zhodnotit prognos-
ticky vyznam deliria. Ve skupiné 129 pacientl s prokdzanym is-
chemickym ¢i hemoragickym iktem (57 zen, 72 muzQ; prameérny
vék 72,5, rozmezi 35-93 let) byla hodnocena pfitomnost deliria
panelem expertd pomoci kritérii deliria dle DSM IV a nezavislym
investigatorem pomoci CAM-ICUcz. Hodnoceni byla provadéna
denné po dobu minimalné prvnich sedmi dnl pocinaje intervalem
maximalné 24 hod od vzniku CMP. Byla sledovana doba pobytu
v nemocnici, disabilita na konci sledovani a za $est mésict a mor-
talita za Sest mésicd. Celkem bylo provedeno 1 003 zaslepenych
parovych CAM-ICU/DSM vysetreni. Kritéria deliria dle DSM IV byla
spInéna u 225 vysetieni (22,4 %); minimalné jedna epizoda deli-
ria byla zachycena u 55 (42,6 %) pacientl. U 37 z nich (67,3 %)
zacalo delirium béhem prvniho dne a u vSech béhem prvnich
péti dnd. CAM-ICUcz ve srovnani s DSM IV prokazalo senziti-
vitu 76 % (95% konfiden¢ni interval [Cl], 55-91 %), specificitu
98 % (95% Cl, 93-100 %), presnost 94 % (95% Cl, 88-97 %)
a vysokou interrater reliabilitu (k = 0,94, 95% Cl, 0,83-1,0).
Delirium bylo nezavislym prediktorem delsiho pobytu v nemoc-
nici (HR = 1,63, 95% Cl, 1,11-2,38, p = 0,013). Incidence de-
liria po CMP je vysokd, pokud je testovdno vcasné a sériové.
CAM-ICUcz je validnim diagnostickym skriningovym nastrojem,
ktery je vhodny pro budouci epidemiologické a interven¢ni studie
u nemocnych s CMP.

Viytvoreno s podporou grantového projektu IGA MZCR
¢ NS10216-3/2009.

L4-15-2 Prediktivni statisticky model deliria po
cévni mozkové prihodé

Bednarik J2, Mitasovd A', Kostalova M2, Kerkovsky M3,

Dusek L* Michalc¢akova R', Jezkova M', Balabanova P’,
Voharka S'?, Kasparek T°, Urbanek I'

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno
2CEITEC MU, Brno

3 Radiologicka klinika LF MU a FN Brno
“4Institut biostatistiky a analyz MU, Brno
° Psychiatricka klinika LF MU a FN Brno

Cilem prospektivni observacni kohortové studie bylo vyhodnotit
predisponuijici a vyvolavajici rizikové faktory a vytvofit prediktivni
statisticky model rozvoje deliria po cévni mozkové piithodé (CMP).
Ve skupiné 100 pacientl s prokdzanym ischemickym ¢i hemora-
gickym iktem (47 Zen, 53 muzd; primérny vék 77 let) byla hodno-
cena pfitomnost deliria panelem expertd pomoci kritérii deliria dle
DSM IV po dobu minimalné prvnich sedmi dnl pocinaje intervalem
maximalné 24 hod od vzniku CMP. Bylo vyhodnoceno siroké spek-
trum potencidlnich rizikovych faktord véetné charakteristik CMP.
Epizoda deliria byla zaznamenana u 43 pacientd (43 %). Pomoci vi-
cerozmérné logistické regrese jsme vytvofili prediktivni statisticky
model tvofeny sadou nezavislych rizikovych faktort: vék (odds ratio
(OR) = 1,08; 95% konfidencni interval (Cl) = 1,02-1,15); nitro-
mozkové krvaceni (OR = 6,11; 95% Cl = 1,62-22,98), objem léze
> 40 cm (OR = 3,99; 95% Cl = 1,29-12,39) a bud zvy3eni gamma-
glytamyl transferdzy (OR = 4,88; 95% Cl = 1,45-16,35) a zvyseni
bilirubinu v séru (OR = 3,70; 95% Cl = 1,32-10,38), nebo maxi-
malni ,,sequential organ failure assessment score” > 2 (OR = 3,33;
95% Cl = 1,06-10,45) s akceptovatelnou senzitivitou a specifici-
tou (69,0 % a 80,7 %). U ischemickych CMP byly totalni infarkty
v predni cirkulaci (TACI) asociovany signifikantné Castéji s deliriem
(u 73,3 %) ve srovnani s ostatnimi pfipady dle , Oxfordshire” klasi-
fikace (p = 0,004; OR = 6,66).

Zavér: Vyssi vék, metabolické poruchy, nitromozkové krvaceni
a rozsahlé hemisferdlni infarkty zvysSuji pravdépodobnost rozvoje
deliria po CMP.

Vytvoreno s podporou grantového projektu IGA MZCR
¢. NS10216-3/2009.

L4-15-3 Vyznam psychiatrického vysetreni

v prediktivnim genetickém testovani
Huntingtonovy nemoci

Uhrova T'4, Zidovska J2, Koblihova J3, KlempiF J', Majerova V',
Roth J!

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Jstav biologie a lékarské genetiky 1. LF UK a VFN v Praze

3 Ustredni lékarfsko-psychologické odd., UVN Praha

4 Psychiatricka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Huntingtonova nemoc je autozomalné dominantné dédi¢né neuro-
psychiatrické onemocnéni zplsobené multiplikaci CAG tripletd na
4. chromozomu. Pfitomnost mutace Ize zjistit i presymptomaticky
u tzv. osob v riziku (PAR — People At Risk).

Cilem prace bylo charakterizovat rozdily v psychiatrickém vy3set-
fenf a neuropsychologickém testovani mezi PAR, u kterych bylo do-
poruceno oddalit test a PAR pokracujicimi v tzv. prediktivnim pro-
tokolu. Bylo vy3etfeno 52 osob (32 Zen, 20 muz0). Administrovali
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jsme Eysenck Personality Questionnaire (EPQ-A), skélu vieobecné
psychopatologie (SCL-90), test cesty, test verbdlni fluence a pa-
métovy test uceni a dotaznik kvality zivota (MANSA). PAR s dopo-
ruc¢enym odkladem testu vykazovaly statisticky signifikantné vétsi
miru neuroticizmu a nizsi skére Izi v EPQ-A, vyssi hodnoty na Skéle
fobie a na tzv. positive symptom distress indexu v SCL-90 a signi-
fikantné nizsi kvalitu Zivota v MANSA neZ PAR s doporucenim po-
kraCovat v testu. Pozitivné testovani PAR vykazovali vyssi miru neu-
roticizmu v EPQ-A a niz8f miru extroverze nez negativné testovani
PAR, mezi obéma skupinami vak nebyly nalezeny Zadné statisticky
signifikantni rozdily v celkové mife psychopatologie ani v zadném
z kognitivnich testd. Z vysledkd vyplyva, Ze formalizované psycholo-
gické testovani v predikci doporuceni k provedeni genetického testu
¢i jeho oddaleni nepfinasi vyznamné informace. Za jeden z nejvy-
znamnéjsich faktord v procesu rozhodovani povazujeme motivaci
ZadatelU, kterou nelze posoudit skalovanim.

L4-15-4 Neuropsychiatricky profil placebo/
/nocebo reakcii

Kukumberg P

Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Kladny liecebny tcinok simulovaného lieku alebo iného pristupu
(placebo-P), resp. zdporny vplyv akejkolvek liecby (nocebo-N)
st znédme od r. 1955 a 1961. Empiricky P efekt je nenahraditel-
nym ekvivalentom redlnej Gcinnosti novej liekovej molekuly. P/N
fenomény maju limitujlce vlastnosti: neuniverzalnu posobnost,
kratkodoby Gcinok. Nepozname zd6vodnenia pre tzv. pre-alebo
non-responzibilitu. Technologicky (MR, fM, PET) a neuropsychofar-
makologicky pokrok vyznamne posunuli interpretaciu P/N reakcif:
mobilizacia Opioidnej receptorovej sustavy (endorfiny), dopaminer-
gické angazovanie u P fenoménu alebo krucidlna rola cholecys-
tokininu v N efekte. Skuto¢ny uUcinok lieciva nesie i vlastny place-
bovy naboj. U niektorych afekcii (zvéac3a neuropsychiatrickych)
pozname aj anatomicko-funkéné determinanty: Parkinsonova cho-
roba, dyskinézy, restless legs syndrom, depresivna porucha, scle-
rosis multiplex, epilepsia, migréna. Prekvapujlce si moznosti blo-
kovania P/N fenoménov (naloxan, resp. proglumid). Vymedzili sa
zodpovedajlce receptorové zény: n. accumbens (jadro tzv. od-
meny), limbické a kmeriové, orbitofrontdlne, prefrontélne regiony,
thalamus — reprezentuju P efekt. Stale mozaikové, hoci reproduko-
vatelné poznatky vyZzaduju hlbsi neurobiologicky ponor. Uplatriuje
sa pozitivne ocakavanie (nddej) a ,, paviovovsky” princip podmierio-
vania. Specificky huménne P/N reakcie naviguju intenzivny vyskum.
Roztvara sa brdna mechanizmov tzv. homeostazy, nepoznanych
vztahov medzi , fyzicnom a psychi¢nom” ¢&i transcendentalnych si-
lo¢iar medzi ¢lovekom a kozmom. Mozno dospejeme k etablova-
niu , placebolégie”.

L4-15-5 SPECT a DATSCAN - pfinos

pro neurologii, kognitivni neurologii

a neuropsychiatrii

Bojar M', Baranikova 72, Jung M', Tomek A', Zarubové K',
Taborska K3

2. LF UK a FN v Motole, Praha:

" Neurologicka klinika

2 Détska psychiatricka klinika

JKlinika endokrinologie a nukledrni mediciny

Uvod: Dichotomie neurovédnich klinickych obor@ a nasledna dis-
junkce vedouci k revitalizaci neuropsychiatrie a ke vzniku kognitivni
neurologie jsou identické s dichotomii zobrazovacich metod.
Metodika: Retrospektivni studie vysledkt SPECT a DaTSCAN pro-
vedenych v obdobi 2007-2010 u pacientt s kognitivnimi, emoc-
nimi, psychosomatickymi poruchami u zanétlivych, autoimunitnich,
neurodegenerativnich, cévnich chorob. Hodnocen pfinos SPECT
a DaTSCAN pro neuropsychiatrickou diagnostiku hrani¢nich a ob-
tizné zaraditelnych neurasteniformnich a exhaustivnich stav s po-
chybnostmi o organickém plvodu potizi.

Soubor pacientl: I. SPECT — neuroinfekce (n 43, 19 7, 24 m,
15-69 let). Pacienti s potizemi navazujicimi na neuroinfekce, neuro-
boreliézu a postinfek¢ni autoimunitni afekce CNS. Il. SPECT —
varia (n 116, 71 z, 45 m,) Pacienti s vaskularnim, zanétlivym, pa-
raneoplastickym postizenim, s epilepsii. lll. DaTSCAN (n 73, 35 Z,
38 m, 21-83 let) — neurodegenerativni onemocnéni, poruchy pohybu.
Vysledky: Soubor I. 29 SPECT bylo abnormalnich, 6 hrani¢nich
a 8 normalnich. Soubor II byl pomér 95/9/12. Soubor IlI. 43 DaT
SCAN bylo abnormalnich, 7 hrani¢nich a 23 normalnich. Ana-
lyza nédlezd SPECT a DaTSCAN v relaci k EEG, CT, MR a k naleziim
v mozkomisnim moku potvrdila dostate¢nou senzitivitu a nizsi spe-
cificitu obou metod.

Zavér: Disjunkce neurovédnich oborl a zobrazovacich metod pfi-
spivaji k diagnostice ¢asnych i pozdnich stadii atypicky probihajicich
~nervovych a dusevnich” chorob, k jejich é¢bé a rehabilitaci.

L4-15-6 Encefalitida s akutnou organickou
psychotickou poruchou

Cuchran P, Dzugan J, Zamba S

NsP S. Kukuru Michalovce a.s.

Aj v stcasnosti pri véasnom nasadeni zndmych antivirusovych latok
je prognoza u pacientov s herpetickou encefalitidou quoad vitam
a sanationem neistd. Uvadzame kazuistiku 22-ro¢nej pacientky
s HSV encefalitidou, s klinickou manifestaciou psychickej dete-
rioracie s anomalnym spravanim, s halucinatérnym syndrémom
a fokalnym epileptickym syndrémom so sporadickou sekundarnou
generalizdciou a komplexnou symptomatikou s geloleptickymi
prejavmi. Promptné vysetrenie CSL, hlavne kvalitativnej cytolégie
likvoru, spolu s klinickym obrazom nepriamo definovalo inicidlne
stadium obdvanej HSV encefalitidy. Okamzité nasadenie aciklo-
viru, AE medikacie a antiedémovej liecby v rdmci hospitalizacie
na inf. odd. zlepsilo u pacientky prognostické skére quoad vitam
a sanationem. Kontrolny nélez CSL u pacientky vykazoval vyraznu
regresiu a MR mozgu odhalilo iba demyelinizacné lézie bazalnych
oblasti F lalokov bilaterdlne. Spravny diagnosticky predpoklad
u pacientky nepriamo podporil kvalitativny cytologicky ndlez CSL,
hlavne jeho spravna interpretécia a priaznivy klinicky vyvoj po anti-
virusovej medikacii herpesinom. Doporucend HSV etiologicka dia-
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gnostika CSL PCR metodikou je po neodkladnej aplikacii acyklo-
viru uz irelevantna.

L4-15-7 Symptomaticka neurosyfilis
Pachirova I', Neumann J', Neumannova R? DaniSova P’,
Kreisslova J2, Macko J!

Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov:

" Neurologické odd.

2 Specializované dermatovenerologické pracovisté

Uvod: Incidence syfilis v CR nardsta od roku 1990. Jednou z velmi z&-
vaznych forem této infekce je neurosyfilis. Invaze Treponema pallidum
do CNS je pfitomna u 30-70 % syfilitiki, pfevazné se jedna o abnor-
mality likvoru bez klinické symptomatiky. V 6-10 % se jedna o klinicky
manifestni neurosyfilis, kterd maze byt ¢asna (meningitida/meningoen-
cefalitida) nebo latentni/chronickd zahrnujici meningovaskularni syfi-
lis a parenchymatdzni postiZzeni (progresivni paralyza a tabes dorzalis).

Popis pfipadl: Prezentujeme dva pfipady nemocnych léce-
nych na neurologickém oddéleni pro symptomatickou neurosy-
filis. U 59leté Zeny, kterd predtim vaznéji nestonala, se jednalo
o primo zachyt syfilis pod obrazem meningoencefalitidy s bo-
lestmi hlavy, pseudoneurastenii a amentné-deliriantnimi stavy.
U 67letého muze byla zjisténa pozdni neurosyfilis pod obrazem
dezorientace a psychotickych projevl. Tento muz byl [écen a sle-
dovan pro syfilis od r. 1977. U obou byla neurosyfilis prelécena
i.v. penicilinem.

Zavér: Diagndza neurosyfilis neni ani v soucasnosti jednoducha,
protoze onemocnéni ma pestry klinicky obraz a mdze imitovat fadu
jinych onemocnéni CNS. Pro neurosyfilis je vysoce patognomicka
pozitivita specifickych protildtek a kardiolipinového testu v likvoru.
Nezbytnou podminkou je pozitivita specifickych protildtek i v séru.
Lékem volby u symptomatické i asymptomatické neurosyfilis je i.v.
penicilin. Syfilis ve vSech svych forméach podléha hlaseni, dispenzari-
zaci, povinnému léceni a depistdznimu Seten.
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BLOK 4 - Paralelni sekce 16
PORUCHY SPANKU I. NADMERNA SPAVOST

L4-16-1 Denni spavost a HLA

Neviimalova S', Sonka K', Mignot E?

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Stanford Center for Narcolepsy, Welch Road, Palo Alto, USA

Regulace spanku a bdéni se Ucastni celd fada genetickych fak-
torl i vlivd zevniho prostfedi. Jednim z nejzndméjsich genetic-
kych biomarkert uplatriujicich se v regulaci fyziologického spanku
i v patogenezi narkolepsie je pfitomnost specifické skupiny HLA —
DQB1*0602. Nositelé tohoto krevniho znaku trpi vys$si Unavnosti,
inklinuji k dennimu spanku a maiji vyraznéji fragmentovany no¢ni
spanek. Pfitomnost tohoto krevniho znaku je Uzce spjata s diagné-
zou narkolepsie-kataplexie.

Nase pracovni skupina se v poslednich letech Ucastnila multi-
centrickych studii prokazujicich deficit hypokretinu u narkolep-
sie-kataplexie i studif autoimunitnich mechanizmd, které vedou
k jeho rozpadu. Genomové studie odhalily souvislost onemoc-
néni s polymorfizmem v lokusu T bunék (alfa receptor), v na-
vaznosti na ¢asny zdchyt onemocnéni byly zjistény specifické
protilatky (Anti Trib 2) vedouci k destrukci hypokretinovych neu-
rond a za mozné spoustéci agens tohoto procesu byla ozna-
Cena streptokokova infekce. Pritomnost HLA-DQB1*0602 u na-
prosté vétsiny pripadd narkolepsie-kataplexie (v nasi skupiné
148 nemocnych 93,1 %) a jeji vyrazné nizsi vyskyt u narkolep-
sie bez kataplexie (u nasich dospélych pacientd 52,9 %) pod-
poruje teorii duality obou onemocnéni. Diskutovan je vliv HLA-
-DQB1*0602 podskupiny na tizi onemocnéni. Vyrazné nizsi
vyskyt HLA-DQB1*0602 pozitivity u rodinnych pfipadd narko-
lepsie-kataplexie (v nasi studii 66,7 %) naznacuje i vyznam dal-
Sich gend odliSnych od HLA systému.

Zavérem je uveden prehled vztahu HLA systému k dalSim poruchdm
spanku a bdéni, jejichZ souvislosti jsou méné prikazné.

L4-16-2 Nadmérna spavost a spankova apnoe
Moran M
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Zvy3end potieba denniho spanku spolecné s nedostate¢nym nebo
nekvalitnim no¢nim spankem patfi k nejc¢astéjSim projeviim spdn-
kové poruchy obecné. Nejvétsi podil na snizené bdélosti béhem dne
maji poruchy no¢niho spanku, zejména syndrom spankové apnoe,
dale periodické pohyby koncetinami, syndrom neklidnych nohou.
Spédnkova apnoe se muZze vyskytovat u pacienta, ktery trpi soucasné
témito poruchami, a dale se kombinovat s narkolepsii, idiopatickou
hypersomnii, depresi s hypersomnii, nemocny muze soucasné trpét
chronickym Unavovym syndromem.

V prezentaci jsou rozebrany moznosti diagnostiky, diferencilnf
diagnostiky a terapeutického ovlivnéni samotné spankové apnoe
a rezidudlni denni hypersomnie ¢i vy3e uvedenych pfidruzenych
onemocnéni.

L4-16-3 Idiopaticka hypersomnie - jedna
nozologicka jednotka ano, ¢i ne?

Sonka K', Susta M?, Neviimalova S', Dauvilliers Y3, Billiard M3
" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Psychiatricka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

3 Neurologické odd., Nemocnice Gui de Chauliac, Montpellier,
France

Uvod: Idiopatickou hypersomnii (IH) definoval B. Roth sdruze-
nym vyskytem prodlouzeného nocniho spdnku, spankové opilosti
a denni spavosti. Mezindrodni klasifikace poruch spanku (2005)
uvadi dvé nozologické jednotky s timto ndzvem — IH s dlouhym noc-
nim spankem (IH+) a IH bez dlouhého no¢niho spanku (IH-). Obé
definuje denni spavosti dokumentovanou testem mnohocetné la-
tence usnuti — MSLT (latence usnuti kratsi nez 8 min, REM spanek
v jednom a méné testech). Rozdil tato klasifikace klade do trvani
noc¢niho spanku (> 10 hod, resp. 6~10 hod). Klinickd manifestace
téchto dvou jednotek je v3ak dosti odliSna — IH- nemiva spankovou
opilost, obtizné ranni probouzeni a samoziejmé dlouhy noc¢ni spa-
nek. Klinické symptomy IH- jsou podobné symptomdm narkolepsie
bez kataplexie (N — C), jakkoli N — C ma REM spanek pfi MSLT ve
dvou a vice testech. OdliSnost/nezavislost diagnéz IH+, IH-, N —= C
a narkolepsie s kataplexii (N + C) jsme provéfovali podle vyskytu kli-
nicky nejvyznamnéjsich symptoma.

Metodika: Shromazdili jsme klinické a polysomnografické infor-
mace o nemocnych s klinickymi diagnézami IH+ (37 nemocnych),
IH- (35 nemocnych), N + C (35 nemocnych) a N — C (36 nemoc-
nych). Clusterovou analyzou byly hledany pfiznaky diskriminujici
tyto jednotky a bylo provedeno seskupovani nemocnych podle nej-
vyznamnéjsich klinickych pfiznakd.

Vysledky: Clusterova analyza diskriminuje tfi skupiny: IH+, N + C
a spole¢nou skupinu IH-a N - C.

Zavér: Tato studie naznacuje, ze IH- je nezavisla na IH+, a potvr-
zuje, ze IH- je klinicky velmi blizka N - C.

L4-16-4 Poruchy spanku u Parkinsonovy
nemoci

Buskova J, Klempif J, Majerova V, Picmausova J, Sonka K, Jech R,
Roth J, Riizicka E

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Poruchy no¢niho spanku i nadmérna denni spavost se vysky-
tuji u pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN) velmi ¢asto, nicméné
dosud neexistuje jednotny ndzor, zda jsou tyto pfiznaky pritomny jiz
od pocatecniho stadia onemocnéni.

Metodika: Za Ucelem stanovit vyskyt poruch spanku u pocinajici
PN byl u 20 nové diagnostikovanych pacientd s pocinajici PN veden
strukturovany pohovor zaméfeny na poruchy spanku, byly vypl-
nény Epworthskd skala spavosti (ESS), Pittsburghsky dotaznik kva-
lity spanku (PSQI) a Skala spavosti u Parkinsonovy nemoci (PDSS).
U 15 z téchto pacientl a 15 zdravych kontrol byla provedena video-
polysomnografie (V-PSG) a test mnohocetné latence usnuti (MSLT).
Vysledky: ESS skére bylo abnormalné vysoké pouze u jednoho pa-
cienta, zatimco patologicky zkrdcené MSLT latence jsme nasli u tfech
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pacientd. Celkové PSQI skére (p < 0,05) a PDSS skére (p < 0,001)
se signifikantné lisilo ve skupiné pacient( v porovnani s kontrolami.
Videopolysomnografické vysetfeni prokdzalo vy3si procento REM
spanku s poruchou svalové atonie (RWA) u skupiny pacientl v po-
rovnani s kontrolami (p < 0,001), zatimco pouze u jednoho pacienta
byla zaznamendna klinicky manifestni porucha s abnormalnim cho-
vanim v REM spanku (RBD).

Zavér: Studie prokazala pritomnost poruch spanku jiz v ¢asném sta-
diu PN. RWA je castym nalezem v pocatku onemocnéni, zatimco
RBD se u nelécenych pacientl vyskytuje spiSe ojedinéle.

L4-16-5 Retrospektivni hodnoceni téhotenstvi
u evropskych pacientek s narkolepsii

Maurovich Horvat E', Kemlink D', Hogl B?, Frauscher B2,
Ehrmann L?, Geisler P3, Ettenhuber K3, Mayer G*,

Peraita Adrados R®, Calvo E, Lammers GJ5, van der Heide AS,
Ferini-Strambi L7, Plazzi G8, Poli F&, Dauvilliers Y°, Jennum P°,
Leonthin H', Mathis J'', Wierzbicka A", Puertas FJ'3,

Beitinger PA'™, Arnulf I'>, Riha R'6, Tormasiova M", Slonkova J',
Neviimalova S', Sonka K' za European Narcolepsy Network

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Department of Neurology, Innsbruck Medical University,
Innsbruck, Austria

3 Department of Psychiatry, University Medical Center, Regensburg,
Germany

4 Hephata-Klinik, Schwalmstadt-Treysa, Germany

®Sleep and Epilepsy Uni-Clinical Neurophysiology Department,
Gregorio Maranén University Hospital, Madrid, Spain

6 Department of Neurology, Leiden University Medical Center,
Leiden, the Netherlands

7 Sleep Disorders Center, Universita Vita-Salute San Raffaele,
Milano, Italy

8 University of Bologna, Bologna, Italy

9 Reference center for Narcolepsy, Hopital Gui-de-Chauliac,
Montpellier, France

19 Danish Center for Sleep Medicine, Department of Clinical
Neurophysiology, University of Copenhagen, Glostrup, Denmark
" Department of Neurology, Inselspital, Bern University Hospital
and University of Bern, Switzerland

12 Department of Clinical Neurophysiology, Institute of Psychiatry
and Neurology, Warsaw, Poland

13 Sleep Disorders Unit, University Hospital La Ribera, Alzira,
Valence, Spain

4 Max Planck Institute of Psychiatry, Munich, Germany

1> Reference center for Narcolepsy, Pitié-Salpétriere Hospital, Paris,
France

16 Sleep and Respiratory Medicine, Royal Infirmary Edinburgh, Uni-
versity of Edinburgh, UK

"7 Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

'8 Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Narkolepsie je chronické onemocnéni zpdsobuijici pacient-
kdm mnoho komplikaci v kazdodennim Zivoté. Pfestoze v posledni
dobé doslo k vyraznému posunu v pochopeni tohoto onemocnéni,
jeho vliv na téhotenstvi a porod je stale malo zndmy.

Metoda: Provedli jsme retrospektivni kohortovou studii s pacient-
kami trpicimi narkolepsii ve 12 evropskych zemich. Udaje byly shro-
mazdény od 249 matek, které mély dohromady 405 déti.
Vysledky: 214 pacientek bylo diagnostikovano s narkolepsii s ka-
taplexii a (NK) a 35 s narkolepsii bez kataplexie. BEhem prvniho
téhotenstvi mély pacientky v priméru 26,6 + 6,0 let. Primérna
hodnota BMI pred téhotenstvim byla 23,5 + 4,2, v pribéhu té-
hotenstvi pfibraly pacientky na vaze v praméru 15,0 £ 8,1 kg.
Pacientky s NK pfibraly signifikantné vice nez pacientky bez ka-
taplexie. Deset procent pacientek trpélo béhem téhotenstvi kom-
plikacemi, jako je porucha glukézové tolerance, diabetes mellitus
2. typu, hypertenze a preeklampsie. Béhem 34 téhotenstvi uzi-
valy Zeny néjaky Iék proti symptomdm narkolepsie, nebyla hla-
Sena zadna komplikace. Délka téhotenstvi byla 38,9 + 2,1 tydne,
69 % pacientek mélo spontanni porod. Dvé pacientky mély kata-
plexii béhem porodu. Pacientky s NK udavaly signifikantné vyssi
pocet cisafskych fezl. Vaha novorozencl byla 3 424 + 597 g
a délka 50,7 + 3,0 cm. Ze v3ech novorozencl byla u 64 % sni-
Zena péce, a to kvuli jednomu nebo vice symptomdm narkolep-
sie u matek.

Zavér: Nenasli jsme zadny klinicky vyznamny nepfiznivy Ucinek nar-
kolepsie na téhotenstvi a porod novorozence. Péce o novorozence
je komplikovanéjsi kvali symptomdm narkolepsie.
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BLOK 5 - Paralelni sekce 17

NEUROIMUNOLOGIE I.
LIKVOROVA DIAGNOSTIKA

L5-17-1 Algoritmus vysetreni likvoru

Adam P'-3, Sobek 0'?, Koudelkova M', Hajdukova L'3

" Laborator pro likvorologii a neuroimunologii, Topelex s.r.o., Praha
2 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Praha

3 Neurologické odd., UVN Praha

Autofi vyjadfuji svdj ndzor na algoritmus likvorového vysetfeni, zva-
Zuji indikaci dostupnych metodik, maji vSak na mysli rozdilné jak
pfistrojové, tak persondlni vybaveni jednotlivych pracovist. Pokus
0 navrh doporucenych postupl zde jisté nebude ke Skodé, pravé pro
jiz zminénou situaci. Z téchto dvodd doporucuji autofi odlisit za-
kladnfi vysetreni likvoru (CSF) v¢etné statimového provozu a vysetfeni
na specializovaném likvorologickém pracovisti. Je uvedeno i portfo-
lio metodik, z nichz velkou vétsinu nase pracovisté rutinné provadi.
S tim souvisi i portfolio kontrolnich cykld v likvorologii, coz zde téz
zminime, zahrnujici domaci cyklus SEKK pro CR a Slovensko, déle
pak kontrolni cykly zahrani¢ni.

L5-17-2 Nové neuroimunologické moznosti
laboratorni diagnostiky v CSF

Koudelkova M', Sobek O'2, Adam P'?

"Laborator pro likvorologii a neuroimunologii, Topelex s.r.o., Praha
2 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Prednaska podavé informaci o v soucasné dobé dostupnych
laboratornich metodikach vysetfeni mozkomisniho moku — likvoru
s dlrazem predevsim na nové zanétlivé parametry, jako jsou cyto-
kiny a nové modality vysetreni izoelektrickou fokusaci (IEF).
Pfednaska je zamérena jednak na problematiku neuroinfekci,
naddorovych onemocnéni a na diagnostiku rostrousené sklerdzy,
kde nejcitlivéjsi metodou pro detekci humoralni imunitni odpovédi
v CSF je prlkaz oligoklonélniho imunoglobulinu metodou izoelek-
trické fokusace (IEF). V soucasné dobé muizZeme detekovat intraté-
kalni oligoklonaIni syntézu imunoglobulinl nejen ve tfidé IgG, ale
i IgA, IgM a lehkych fetézcl FLC kappa i lambda.

Metodika: IEF — elektroforetickd metoda v pH gradientu umoz-
nujici rozdéleni bilkovin podle jejich izoeletrickych bod (pl). Bilko-
viny béhem izoeletrické fokusace putuji do svych pl, kde se foku-
suji — koncentruji.

Vysledky: Demonstrace na kazuistikach.

Zavér: Dalsi modality IEF (IgA, IgM a FLC) spolu s rozsifenym spek-
trem humoralnich imunologickych parametrd maji vyznam v rdmci
likvorologické diferencidlni diagnostiky zanétl, at jiz infek¢nich,
nebo autoimunitnich.

L5-17-3 Likvorologicka diagnostika seréznich
neuroinfekci

Sobek O'3, Adam P'-3, Koudelkova M', Hajdukova L'?,
Sobkova M'

"Laborator pro likvorologii a neuroimunologii, Topelex s.r.o., Praha
2 Neurologické odd., UVN Praha
3 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Diferenciélni diagnostika seréznich zanétd v likvoru zahrnuje
jednak sirokou paletu neuroinfekci jak virovych, tak nékterych bak-
teridlnich — v nasich geografickych podminkach zejména prenase-
nych klistaty, déle vsak i autoimunitni neurologicka onemocnéni, je-
jichZ prototypem je roztrousena skleréza.

Metodika, vysledky: V prezentaci je podan prehled nejc¢astéjSich
neurotropnich infek¢nich agens se zvlastnim zietelem na klistové
neuroinfekce spolu s jejich typickym laboratornim likvorologickycm
ndlezem. Jsou uvedeny jak klasické likvorové biochemické a cyto-
logické parametry, tak i nové laboratorni markery: PAF, cytokiny
(IL1,IL6,1L8,IL10), strukturdlni proteiny CNS (5100, NSE, Tau), po-
uziti ELISA a PCR metodik. PouZiti vybranych interpretacnich sché-
mat a diagnostickych guidelines je demonstrovano na kazuistikach.
Zavér: Diferencialni diagnostika seréznich zanétd v likvoru zahr-
nuje jak infek¢ni —tj. virové a bakterialni neuroinfekce, tak autoimu-
nitni choroby typu RS. OdliSeni jednotlivych typl a etiologie zanétu
je klinicky vyznamné, zejména z hlediska odlisnych terapeutickych
pristupd.

L5-17-4 Cytologie a energetika jako vyznamné
atributy likvorové diagnostiky zanétlivého
postizeni CNS

Kelbich P', Prochazka J?, Hej¢l A%, Hanuljakova E3, Peruthova J'

" Nemocnice Kadan s.r.o.

2 Krajské zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem
3 Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Most, 0.z.

CNS je ovliviiovan fadou faktord, které mohou vést k poruseni jeho
integrity. Aby se tak nestalo, disponuje organizmus obrannymi me-
chanizmy. Pokud intenzita jejich pasobeni prekroci urcitou Uroven,
hovofime o zanétu. Kli¢covym poslanim vysetfeni likvoru je pak od-
haleni pfitomnosti a uréeni charakteru zénétlivé odpovédi v extra-
vaskuldrnim prostfedi CNS. Pravé to maze mnohé napovédét o pfi-
¢iné postizeni. Na drovni zakladniho vysetfeni likvoru je podstatné
urceni jeho bunécnosti a bunécné skladby. Ty zpravidla odpovidaji
urcitému zanétlivému procesu. Samotné urceni poctu a typu ele-
mentl v likvoru ale nemusi poskytnout Uplnou informaci. Teprve
udaj o aktivité munokompetentnich bunék odhaluje funkéni stav
imunitniho systému v CNS. Na urovni zakladniho vysetrenf likvoru
jsou dobrymi funk¢nimi parametry koncentrace glukézy, laktatu
a z nich vypoctena hodnota koeficientu energetické bilance umoz-
fujici rozlisit na normalni energetické poméry v likvorovém kom-
partmentu, na zvyseny rozsah anaerobniho metabolizmu v likvoro-
vém kompartmentu odpovidajici zvysenym energetickym narokdm
aktivovaného imunitniho systému pfi seréznim zanétu v CNS a na
velmi vysoky rozsah anaerobniho metabolizmu v likvorovém kom-
partmentu pfi razantnim zanétu oxida¢nim vzplanutim profesi-
onalnich fagocytd v CNS. Tim je purulentni zanét pfi oxida¢nim
vzplanuti neutrofilnich granulocytt, za kterym vétSinou stoji ex-
traceluldrni bakterie nebo zanét s oxida¢nim vzplanutim makro-
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fagu, zpravidla zapficinény intracelularnimi bakteriemi, mykotic-
kymi agens ¢i nddorovym procesem.

L5-17-5 Klinické vyuziti marker( tkanové
destrukce v praxi, pfehled a vlastni pozorovani
Hajdukova L'?, Adam P'-3, Sobek O%3, Koudelkovd M?, Kasik J'

" Neurologické odd., UVN Praha

2 Laborator pro likvorologii a neuroimunologii, Topelex s.r.o., Praha
? Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Praha

Uvod: Tkan CNS je ze znacné ¢asti tvofena tzv. strukturdlnimi li-
pidy. Nekrotické hmoty, zejména u cévnich mozkovych prihod ¢i
traumat, jsou v kompartmentu CNS metabolicky degradovany.
Tyto metabolity jsou pak vdzany na transportni proteiny — apoli-
poproteiny, jejichZ vzestup koncentraci |ze pfi destrukci tkané v li-
kvoru pozorovat.

Mezi tzv. strukturdini proteiny CNS uvolnujici se pfi destrukci ner-
vové tkané do likvoru patfi kalcium vazici protein S100b, tvoreny
gliovymi burnikami, a neuron specificka enoldza.

Material, metodika: Destrukcni markery v likvoru stanovované
v nasi laboratofi jsou apolipoproteiny A-l, B, neuron specificka eno-
ldza (NSE) a S-100 protein. K méfeni likvorovych koncentraci jsou
pouzivany pfesné imunochemické metody: laserova nefelometrie
a elektrochemiluminiscence.

Vysledky: V této prednasce jsou shrnuty jednotlivé markery tka-
flové destrukce CNS s dlirazem na S-100 a NSE a jsou ukazéany moz-
nosti jejich vyuZiti v praxi.

Zavér: Stanoveni strukturalnich proteint CNS v likvoru (glidlni S100b
a neuronalni NSE) — jinak téz tzv. specifické destrukéni markery — je
mozné vyuzit pro detekci pritomnosti poskozeni mozkové tkané riiz-
nymi procesy. Mohou byt téZ prediktory zavazného pribéhu, souvisi
s vy33im rizikem mortality a posoudi rozsah léze mozku.
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BLOK 5 - Paralelni sekce 18

EPILEPSIE I. PRAKTICKA EPILEPTOLOGIE
L5-18-1 Priciny farmakorezistence

Rektor I'2

'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2CEITEC MU, Brno

L5-18-2 Komentare a poznamky

k farmakorezistencii

a pseudofarmakorezistencii

Donath V

Il. neurologicka klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta,
Banska Bystrica

Rezistencia na liecbu sa zriedkavo definuje v literatire. Menej
ako tretina sledovanych publikécii nema Ziadnu definiciu tohto
pojmu. Ak definovala rezistentna liecba, definicia typicky za-
hffiala pocet antiepileptik, ktoré sa pacient snazil uzivat, kym
sa zacal povazovat za rezistentny na lie¢bu. Niektoré zahrnovali
frekvenciu zachvatov, dobu trvania choroby a ¢i antiepileptika
boli podavané s MTD. Povodne sa v krajinach byvalého Cesko-
slovenska za farmakorezistenciu pri epilepsii povazovala situa-
cia ak do dvoch rokov od zahdjenia liecby sa nedosiahla uspoko-
jivd kompenzacia zachvatov pri pouZiti najmenej dvoch, najlepsie
troch spravne volenych antiepileptik, ktoré sa poddvali v maximal-
nych tolerovanych dévkach, ¢i uz v monoterapii alebo v kombi-
ndaciach. V sucasnosti sa za farmakorezistenciu povazuje zlyhanie
dvoch pokusov primeranej a vhodne zvolenej liecby antiepilepti-
kami (¢i uz ako monoterapie alebo v kombindcii) k dosiahnutiu
bezzachvatového stavu. Za pseudofarmakorezistenciu sa pova-
Zuje situdcia pretrvavania zdchvatov, pretoze zachvaty nie su do-
statocne alebo vhodne lie¢ené. V prednaske sa diskutuje uvedena
situacia s prenesenim do nasich pomerov s prikladmi postmarke-
tingovych $tudii a s originalnym autorovym navrhom hodnote-
nia Uc¢innosti antiepileptickej liecby.

L5-18-3 Hypermotorické zachvaty u temporalni
epilepsie

Elisak M', Marusic¢ P'?, Krijtova H', Tomasek M', Mohap| M?,
Zamecnik J3

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

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

3 Ustav patologie a molekularni mediciny 2. LF UK a FN v Motole,
Praha

Uvod: Hypermotorické zachvaty (HMS) jsou typicky asociovany
s frontdlni epilepsii, ale vyskytuji se také u ¢asti pacientl s epilep-
sii temporalni (TLE). Cilem prace bylo popsat klinické charakteristiky
této skupiny pacientd.

Metodika: Mezi dospélymi pacienty vysetfenymi a operovanymi od
9/1999 do 6/2011 pro TLE jsme identifikovali pacienty se zachyce-
nymi HMS béhem video-EEG monitorovani.

Vysledky: Ze 167 operovanych se HMS vyskytly u 12 pacientd
(pramérny vék 29,9 let, 8 muzt). U viech pacientd byla epilep-
sie lokalizovana v nedominantni hemisféfe. Ze znak typickych pro
temporalni plvod se pfed HMS nebo po nich objevily nejcastéjsi
automotorické zachvaty (devét pacientd), sluchova nebo epigas-
trickd aura (dva pacienti). Dle MR mélo pét pacientd lézi v tem-
pordlnim polu, dva hipokampalni sklerézu (HS) a jeden tuberézni
sklerozu, Ctyfi pacienti byli neleziondlni. PET prokazal hypometa-
bolizmus v temporalnim laloku u deseti pacientd. Invazivné bylo
vySetfeno pét pacientl. Histopatologicky byla u vSech prokazana
fokalIni kortikaIni dysplazie — u dvou pacientt sdruzena s HS, u jed-
noho s gangliogliomem a u jednoho s tuberéznf skler6zou. Rok po
operaci bylo osm pacientl bez zachvatl, jeden mél ojedinélé za-
chvaty, jeden byl zlep3en, jeden nezlepsen, u jednoho pacienta je
kratka doba sledovani.

Zavér: Hypermotorické zachvaty jsou v nasi sestavé pacientll ope-
rovanych pro TLE sdruzeny s postizenim tempordlniho polu fecové
nedominantni hemisféry a histopatologicky s nalezem fokalni kor-
tikdlni dysplazie. Operacni vysledky jsou srovnatelné s ostatnimi pa-
cienty s TLE.

L5-18-4 De Morsierov syndrom asociovany

s kortikalnou dysplaziou manifestujuci sa

v dospelom veku parcialnymi komplexnymi
zachvatmi

Lisa I', Pristasova E', Kukumberg P', Karlik M', Petrleni¢ova D',
Jezberova M?

"1l. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Radiodiagnosticka klinika SZU a UN Bratislava

De Morsierov syndrom je charakterizovany hypoplaziou N II, agené-
zou septum pellucidum a poruchami funkcie hypothalamo-hypofy-
zarnej osi. Vyskyt sa odhaduje 1: 100 000 Zivonarodenych. Vzhla-
dom na pomerne zavazné klinické prejavy sa manifestuje obycajne
v dojcenskom alebo rannom detskom veku. Velmi zriedkavo méze
byt asociovany s inymi kortikalnymi dyspléziami. Epileptické zachvaty
(prevazne generalizované) sa vyskytuju u tejto entity zriedkavo. Au-
tori prezentuju kazuistiku 55-ro¢ného muza s atrofiou N Il viavo,
kongenitalnym nystagmom, prijatého na II. neurologicku kliniku pre
opakované stavy nahlej slabosti pravej HK, zdrazu reci, nerota¢ného
vertiga a nasledou kvalitativnou poruchou vedomia, ktoré klinicky
v Uvode imponovali ako negativne motorické epileptické zachvatové
prejavy vyustujuce do parciadlneho komplexného zachvatu. V EEG
bola v sulade s klinikou dysrytmia theta az theta delta viavo F-C-T. Na
CT mozgu zistenad ageneza septum pellucidum a susp. empty sella
spolu s o¢nym nalezom je v zhode s nalezmi pri De Morsierovom syn-
drome/septooptickej dysplazii (SOD). Endokrinologicky opakovane
zistené nizke hladiny rastového hormonu a aktivneho testosteronu.
MR vysetrenie CT nélez SOD potvrdilo, ale naviac v zhode s EEG na-
lezom odhalilo i rozsiahlu F-T kortikalnu dysplaziu. Pre zvy3ujlcu sa
frekvenciu zachvatov sme nasadili lie¢bu levetiracetamom, ktorého
pozitivny terapeuticky efekt na negativne epileptické prejavy bol po-
pisany v minulosti a ktory mal vyborny terapeuticky efekt i u nasho
pacienta.
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L5-18-5 Vztah mezi vyskytem nezadoucich
ucinkt lécby a depresi u pacientt s epilepsii
Kotaskova J, Marusi¢ P

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

Pritomnost nezadoucich ucinkd vyznamné ovliviiuje kvalitu Zivota pa-
cientd s epilepsii. Jejich hodnoceni je subjektivni a maze byt ovliv-
néno fadou faktord. Jednim z nich je deprese, ktera je u téchto pa-
cientl nejcastéjsi psychiatrickou komorbiditou. Cilem prace bylo
porovnat vyskyt nezadoucich Ucinkd s vyskytem deprese a stanovit,
zda se na subjektivnim vnimani nezadoucich cinkd deprese podili.
Do studie bylo zahrnuto 158 pacientt s epilepsii (primérny vék 35 let,
78 muzU). Pacienti byli testovani na pfitomnost deprese pomoci
Beck Depression Inventory (BDI) a zkracené verze dotazniku deprese
(NDDI-E, Gilliam F et al 2006). Vyskyt nezadoucich UcinkU a jejich vni-
mani pacientem byly vyhodnoceny pomoci strukturovaného dotazniku.
Sledovany byly béZné nezadouci Ucinky lécby psychické i somatické.

Z celkového poctu pacientt splfiovalo kritéria pro diagnézu deprese
18 % dle BDI, resp. 25 % dle NDDI-E. Mezi vysledky BDI a NDDI-E
byla nalezena tésna korelace (r = 0,542; p = 0,01). Nejcastéji udava-
nymi nezadouc/mi Ucinky byly Unava (58 %), podrazdénost (50 %),
poruchy paméti (46 %) a Spatna nalada a/nebo smutek (46 %). Tyto
nezadouci Uc¢inky byly zarover pacienty vnimany jako nejzavaznéjsi.
Nebyla nalezena korelace mezi depresi a vyskytem urcitého typu ne-
zadoucich uc¢inkd nebo jejich vnimanim.

NeZadouci ucinky antiepileptické Ié¢by ani jejich vnimani pacienty ne-
jsou ovlivnény Urovni deprese. MGzeme je tedy povazovat za dva ne-
zavislé faktory, které oba vyznamné ovlivriuji kvalitu Zivota pacientd.
K jejich odhaleni v bézné klinické praxi je vhodné pouzit kratké struk-
turované dotazniky.

L5-18-6 Osteopatie u epileptiki. Algoritmus
lécebné preventivni péce

Simko J', Horacek J3, Zivny P2, Taléb R', Hola $2

FN Hradec Kralové:

" Neurologicka klinika LF UK v Hradci Krdlové

2 stav klinické a biochemické diagnostiky

31l. interni klinika LF UK v Hradci Kralové

Abnormni pokles kostni denzity Ize, dle prafezovych studii, oce-
kavat pfiblizné u 20-80 % epileptikl. Patofyziologie osteopatie
u epileptikd (OE) je multifaktoridlni, pficemz v literarni diskuzi jsou
zdUraziiovany predevsim dva faktory: epilepsie jako marker hor-
siho zdravotniho stavu vcetné nizsi pohybové aktivity a nezadouci
efekt dlouhodobé medikace antiepileptiky. | pfes bohaté literarnf
zédzemi neméa OE v klinické praxi adekvétni odezvu. Autofi rliz-
nych statl se pozastavuji nad skutecnosti, Ze doposud nebyly de-
finovany standardy lécebné preventivni péce (LPP) tykajici se OE.
Cilem sdéleni je prezentovat navrh algoritmu LPP OE a predloZit jej
odborné diskuzi.
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BLOK 5 - Paralelni sekce 19
KLINICKA DOPORUCENI V NEUROLOGII

L5-19-1 Klinické standardy v ¢eské neurologii -
historie a soucasnost

Bednatik J', Suchy M?, Ehler E3

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 Nérodni referencni centrum, Praha

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

V prvni fazi (1995-2000) Ceské neurologické spole¢nost (CNS) vy-
tvarela klinické standardy (KS), které se vice podobaly diagnosticko-
-terapeutickym ndvodim. Zasady téchto KS pfihlizely k ekonomic-
kym a pfistrojovym moZnostem vétsiny neurologickych pracovist a na
druhé strané definovaly minimum péce, které by mély byt nemoc-
nym s urcitou diagnézou ¢ klinickym problémem poskytnuty. Stan-
dardy byly hodnoceny standardovou komisi a schvalovany vyborem
CNS. Ve druhé fazi (2001-2008) jiz byla vytvofena pevna struktura
standardU a pfi jejich tvorbé se prihlizelo ke strukture a obsahu nad-
ndrodnich standard( vznikajicich na zakladé mediciny zaloZzené na
dikazech.

Od r. 2009 se CNS spolu s dalsimi odbornymi spole¢nostmi podili
ve spolupraci s Narodnim referencnim centrem a Institutem biosta-
tistiky a analyz na vyvoji nové sady KS, které adaptuji nadnarodni
klinickad doporuceni na narodni, kulturni, organiza¢ni a ekonomické
podminky a pfi zabezpeceni celonarodniho mezioborového odbor-
ného konsenzu cestou mezioborové interni a vefejné oponentury.
Paralelné jsou vyvijeny tzv. ukazatele, které umoznuji kontrolu dd-
slednosti pouzivani KS (procesni ukazatele) a jejich zavedeni do praxe
a ovlivnéni vysledkl lécby — tzv. implementaci (vysledkové ukazatele).
Vyvijené KS jsou formulované velmi prakticky, a to s cilem redlné pi-
spét ke zvySovani kvality a efektivity véetné srozumitelného informo-
vani pacientd. Dobre formulované KS mohou také pomoci diferen-
covat nabidku péce, a podporovat tak nasledné zavedeni efektivni
thrady (,standard”, , nadstandard”).

L5-19-2 Implementace klinickych standardi do
praxe neurologickych pracovist

Suchy M', Bednafik J% Skoda O3, Pata M'

" Nérodni referencni centrum, Praha

2 Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

3 Neurologické odd., Nemocnice Jihlava

Implementace je vedle vyvoje klinickych doporucenych postupt (KDP)
a ukazatell tfeti vyznamnou oblasti zvySovani kvality péce majici
pfimy pfinos pro klinickou praxi. Pfedstavuje soubor konkrétnich
opatreni, kterd se aplikuji v organizaci tak, aby byly KDP ddsledné do-
drzovany a ovérovan jejich skutecny prakticky prinos. Implementace
spadd do moderniho konceptu ,clinical translation”, jehoz aktudlni
vystupy mizeme najit u autorti v Kanadé a USA. Jednd se o zavrseni
procesu prenosu informaci z teorie do praxe. Model ,clinical transla-
tion” tento proces systematizuje a zajistuje kvalitni vytéZenf jeho vé-
deckého zékladu. Na zac¢atku celého procesu stoji véda a vyzkum ja-

kozto dynamicka znalostni baze, uprostred procesu je systematicky
usporadany systém odbornych stanovisek (,recommendations”)
smétujicich ke konkrétnimu uZzitku pacientd a na konci konkrétni
pokyny pro poskytovani péce a jeji kontrolu na pracovistich (proto-
cols). Bez systematického zvladnuti tohoto procesu nelze dosahnout
hlavniho cile, kterym je kvalitni a efektivni péce o pacienty. Systema-
ticka implementace KDP se v CR zatim (aZ na drobné vyjimky) ne-
provadéla. Cilem naSeho projektu je vytvoreni zékladni metodolo-
gie vychazejici ze zahrani¢nich zkusenosti a pfizplsobené pro mistni
podminky. Presto jiz mizeme prezentovat prvni zkusenosti s imple-
mentaci KDP pro ischemickou cévni mozkovou pithodu a lécbu au-
toimunitnich nervosvalovych onemocnéni lidskym imunoglobulinem
a vyménnou plazmaferézou na konkrétnich pracovistich v CR. Tyto
zkusenosti budou soucasti prezentace.

L5-19-3 Standard pro diagnostiku a lécbu
pacientu s ischemickou CMP a TIA

Neumann J, Skoda O, Herzig R, Mikulik R, Kalita Z, Bauer J,
Vaclavik D, Bar M

Cerebrovaskuldrni sekce, Ceska neurologickd spole¢nost CLS JEP

Klinicky standard byl vytvafen jako doporuceni organiza¢nich a dia-
gnosticko-lé¢ebnych postupl vychazejicich z aktudlnich védeckych
poznatkl a s cilem podporit zvySovani kvality poskytované péce pa-
cientim s ischemickou CMP/TIA. Zlep3ujici se moznosti diagnostiky
a terapeutického ovlivnéni akutniho stadia i naslednych stavd po is-
chemické cévni mozkové pithodé vyZaduji zavadéni a kontrolu ade-
kvatnich postupd, které je vhodné standardizovat. Cilem standardu
néni, podpora rozhodovéni o adekvétni a efektivni 1é¢bé, minimali-
zace chybnych rozhodnuti a zefektivnéni nakladd, zejména zajisté-
nim vysoce odborné péce v ramci iktového programu.

Podporeno IGA MZ CR ¢. 10650-3.

L5-19-4 Vyvoj klinického standardu pro
diagnostiku a terapii myasthenia gravis
Zapletalova O, Pitha J?, Bednarik J}, Ambler Z4, Schutzner J°,
Zamecnik J¢, Suchy M7, Pata M’

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Centrum myasthenia gravis, Neurologicka klinika 1. LF UK
a VFN v Praze

3 Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

4 Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

°lll. chirurgicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

6 Ustav patologie a molekuldrni mediciny, 2. LF UK v Praze
7 Narodni referencni centrum, Praha

Ndrodni klinické standardy (KS) — nastroj pro zvysovani kvality péce.
KS pro dg. a lé¢bu myasthenia gravis (MG) sjednocuje diagnos-
tiku (dg), racionalizuje 1é¢bu a management. Dg: kazda jinak nevy-
svétlend unavitelnost se slabosti svald. Nutné neurologické a myolo-
gické vysetieni, zatéZové testy. Dg. ovérena vysetrenim autoprotilatek
Ab-AChR, Ab-MuSK. Elektrofyziologické vysetfeni vzdy pfi negativ-
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nim nalezu protilatek a suspekci na MG. U generalizované MG-re-
petitivni stimulace motorického nervu (RSMN), vys. 2, resp. 3 svald/
/nervd. DUleZité vysetfeni proximalnich svald s vyhodou svalu oslabe-
ného. U okuldrni a bulbarni MG prvni single fibre EMG. Negativni né-
lez-nutné RSMN mimickych svald. U jisté nebo pravdépodobné MG
odeslat na specializované pracovisté. Pro terapii MG tyto postupy:
léky prvni volby — inhibitory acetylcholinesterdzy. Intravendzni imu-
noglobuliny (IVIG) nebo vyménnda plazmaferéza (VPF) pfi dekompen-
zaci a jako pfiprava k tymektomii. Opakované VPF ne ke stélé imuno-
supresi (IS). Indikace tymektomie: dosaZeni remise, pfi tymomu vzdy.
Bézna parcialni sternotomie (ST), totalni ST u velkych nadord. Mozny
miniinvazivni pfistup. Léky prvni volby pfi IS — kortikosteroidy (KS).
Dlouhodobad IS: 1ék prvni volby: azatioprin (AZ). Mykofenolat mofe-
til (MFM) pfi $patné toleranci, selhani AZ. Cyklosporin (CSP) efektivni,
nezadouci Ucinky (NU) — nefrotoxicita, hypertenze. NU cyklofosfa-
midu (Utlum kostni drené, infekce, urologicka toxicita, sterilita, kar-
cinogenita) limituji pouziti. FK506 je indikovan u nekompenzované
MG, zvlasté s Ab-RyR. Experimentalné: rituximab, imunoadsorbce,
imunoablace s podporou kmenovych bunék. ICHE a oralni KS mozné
u gravidity.

L5-19-5 Klinicky standard pro diagnostiku
a lécbu narkolepsie

Sonka K, Neviimalova S

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Narkolepsie (s kataplexi i bez kataplexie) je celoZivotni, nezavinéné,
omezujici onemocnéni, které zaslouzi adekvétni péci. Od dob prv-
nich popist této choroby ve druhé poloviné 19. stoleti se vyznamné
vyvijely moznosti lécby této choroby. Zejména posledni roky pfinesly
nemocnym nové terapeutické postupy, byt vsechny jsou dosud jen
symptomatické. Tento rozvoj, jeho nedostate¢nd implementace do
rutinni mediciny a také fakt, ze dosud zadny standard ani doporu-
eny postup pro nemoci s nadmérnou spavosti v CR neexistoval, jsou
dtvodem vzniku tohoto dokumentu.

Diagnostika se sestdva z dokonalé anamnézy, somatického fyzikal-
niho vysetfeni, no¢ni polysomnografie a Testu mnohocetné latence
usnuti (pramérna latence usnuti 8 min a pocet testl s vyskytem REM
spanku 2). Pomocny vyznam ma urceni HLA DQB10602 (vysokd mira
pozitivity u narkolepsie s kataplexif). Narkolepsii s kataplexii urcuje také
nizka hladina (110 pg/ml) hypokretinu/orexinu v mozkomiSnim moku.
V terapii dennf spavosti se uplatiuji planované denni spanky, stimu-
lancia (modafinil a metylfenidat) a oxybat sodny. PFi lé¢bé kataplexie
a ostatnich REMovych pfiznakd se podavaji tricyklickd antidepresiva
(klomipramin), oxybat sodny, SSRI (napf. es/citalopram), venlafaxin
a tianeptin.

L5-19-6 Klinicky standard pro diagnostiku

a lécbu roztrousené sklerozy a neuromyelitis
optica

Havrdova E

Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika

1. LFUK a VFN v Praze

Standard vznikal ve spolupréci s Narodnim referen¢nim centrem
a podle jeho pravidel a za grantové podpory IGA MZ CR. Cilem bylo
vytvofit guidelines, ktera jsou schopna poskytnout voditko pro péci
0 pacienty s témito zavaznymi demyeliniza¢nimi onemocnénimi, a to
podle soucasnych poznatkl mediciny zaloZzené na ddkazech. Obsa-
hem standardu jsou diagnosticka kritéria pro obé onemocnéni, algo-
ritmy pro diferenciadlné diagnostickou rozvahu, lé¢ebnd schémata pro
rlizna stadia onemocnéni, nadvod pro farmakovigilanci pfi pouzivani
|ék k ovlivnéni pribéhu téchto chorob, pravidla pro vznik center,
skalu disability. Pro béznou klinickou praxi znamena standard urcité
ulehceni, pro platce zdravotni péce, pokud by méla byt poskytovana
v souladu s medicinou zaloZenou na dtkazech, urcitou vyzvu. Za sou-
Casnych pravidel, ktera se medicinou zaloZzenou na dikazech nefidi,
je léceno daleko méné pacientd, coZ paradoxné vede k narlstu na-
kladl na péci o pacienty v pozdnich stadiich choroby a je ve skutec-
nosti farmakoekonomicky nevyhodné.
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BLOK 5 - Paralelni sekce 20
DEMENCE |

L5-20-1 Diagnostika demence: zobrazovaci
markery

Rektorova I'?

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

2 CEITEC MU, Brno

U kazdého pacienta s kognitivnim deficitem by mélo byt provedeno
strukturdlni zobrazovaci vysetfeni mozku (CT/senzitivnéjsi MR) jednak
za Ucelem vylouceni potencidlné chirurgicky lécitelnych onemocnéni
mozku, jednak za Ucelem stanoveni co nejpresnéjsi diagndzy typu
demence. Pro praktické klinické ucely by mél standardni MR proto-
kol zahrnovat alespori korondlni T1, axidlni T2 a FLAIR sekvence. Hip-
pokampalni atrofie v obraze MR vykazuje pro diagnostiku nejcastéjsi
demence — Alzheimerovy nemoci (AN) — senzitivitu a specificitu mezi
80-90 %. Potencidlné vhodnymi markery pro diagnostiku a hod-
noceni progrese AN a jinych typl demence jsou i vysledky ziskané
pomoci dalsich modernich MR technik v¢etné funkéni MR. Funkéni
zobrazeni mozku pomoci FDG-PET a SPECT muze ddle prispét ke sta-
noveni typu demence, pokud zlstdvaji diagnostické pochybnosti.
FP-CIT SPECT (DAT scan) napomdaha odlisit AN od demence s Lewyho
télisky (senzitivita a specificita okolo 85 %). Zobrazeni B amyloidu
pomoci PET za pouriti specifickych ligand@ neni t.¢. v CR dostupné.

L5-20-2 Likvorovy triplet a dalsi biochemické
ukazatele Alzheimerovy nemoci

Barto$ A'2 Ripova D'

"AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

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

Klinické podezreni na Alzheimerovu nemoc (AN) Ize podpofit cha-
rakteristickymi zménami koncentraci tfi bilkovin v - mozkomi$nim
moku (celkovy a fosforylovany tau protein a beta amyloid, tzv. likvo-
rovy triplet). Neurodegenerace a neurofibrildrni klubicka jsou spo-
jena se zvysenymi koncentracemi celkového a fosforylovaného tau
protein, zatimco ukladani beta amyloidu do senilnich plak je prova-
zeno snizenymi hladinami beta amyloidu. Tyto zmény se projevu;ji
jiz v Casnych stadiich onemocnéni pred rozvojem demence, ¢imz
se zvysuje jejich informaéni hodnota. V pfednasce budou diskuto-
vany souvislosti s novymi kritérii dostupnost a rlizné prekazky v po-
uzivani nejen v CR. Déle bude zminén prehled dalsich bilkovin a pfi-
stupl v jejich detekci k vyuziti pro ¢asnou diagnostiku AN.

Podporeno NS 10369-3, MZOPCP2005 a KAN200520701.

L5-20-3 Stroopuv test u pacientt

s Parkinsonovou nemoci v obraze funk¢ni
magnetické rezonance

Mrackova M'?, Kubikova R'?, Marecek R"?, Mikl M'?, Rektorova R'?
"I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2 CEITEC MU, Brno

Uvod: Strooptyv test (ST) hodnoti exekutivni funkce, zejména schop-
nost potlaceni habituélnich odpovédi. U pacientl s Parkinsonovou
nemoci (PN) byva porucha exekutivnich funkci v disledku dysfunkce
nigrostriatalnich okruhd.

Metodika: Do studie bylo zahrnuto 14 lécenych pacientl s PN
a 15 zdravych vékové vazanych kontrol (ZK). VSichni provadéli mo-
difikovany ST v pribéhu vysetfeni fMR. ST spocival v urceni barvy,
kterou je slovo napsano, a stisku pfislusného tlacitka na kldvesnici.
MEéili jsme BOLD odezvu na jednotlivé udalosti N (neutrdlni), C (kon-
gruentni) a | (inkongruentni) pfi pouZiti blokového designu. fMR
data se statisticky zpracovavala v programu MATLAB 7.5 a SPM8
linedrnim modelem. Vztah mezi behavioralnimi daty a BOLD ode-
zvou v oblastech zajmu byl zhodnocen Spearmenovou korelaci.
Vysledky: Pacienti méli kratsi reakéni ¢asy pri | udalostech nez ZK.
Ve fMR datech pfi | udélostech byl rozdil mezi skupinami v dorzola-
terdlnim prefrontdlnim kortexu oboustranné a v levém prednim cin-
gulu (cluster level inference p < 0,05 FWE corrected), pficemz u ZK
dochdzelo k aktivaci a u pacientt spise k deaktivaci v téchto oblas-
tech. Mira deaktivace v ACC u PN byla nepfimo umérna davce LED
(p =0,025).

Zavér: Pacienti na dopaminergni medikaci méli signifikantné kratsi
reakcni Casy pfi | udalostech nez ZK. Behavioralni vysledky méli kore-
lat i ve fMR datech, zejména ve frontalnich korovych oblastech zapo-
jenych do ST. Zjistili jsme signifikantni rozdil mezi obéma skupinami
v mife aktivace, resp. deaktivace v téchto oblastech. U pacientt s PN
mira deaktivace korelovala s davkou dopaminergni medikace.

L5-20-4 Adaptacia posturalnych odpovedi na
pohybujucu sa zrakovu scénu u pacientov

s demenciou

Saling M, Kucharik M", Pu¢ik J?

"Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2FEI STU v Bratislave

U pacientov s demenciou sa ¢asto stretdvame s neocakdvanymi
padmi. Cielom nasej prace bolo studium adaptacnych posturalnych
reakcii na pohybujucu sa zrakovu scénu — ,,iluzérna zrakova informa-
ciu” — u zdravej starsej populacie a pacientov s demenciou. Studie
sa zUcastnilo 8 zdravych jedincov a 7 pacientov s demenciou. V prie-
behu relaxovaného postoja na stabilografickej platni sa nahle zra-
kova scéna zacala pohybovat v trvani 10 s. V jednej situdcii sa zrakova
scéna pohybovala smerom k osobe alebo od nej konstantnou rych-
lostou, v druhej rotovala v smere hodinovych rucicek, alebo oproti
nim. Pohyb zrakovej scény smerom k osobe vyvoldval hlavne presun
centra opornych sil v predozadnom smere — odrdzajic naklon tela
v uvedenom smere. Rotacia zrakovej scény vyvoldvala presun centra
opornych sil hlavne v bo¢nom smere. Velkost a rychlost presunu cen-
tra opornych sil bolo vyhodnotena pre 10-sekundové Useky mera-
nia. Pohyb zrakovej scény v oboch experimentalnych situaciach vyvo-
laval u pacientov s demenciou vyrazne vacsi presun taziska tela ako
u kontrolnej starsej skupiny. Pohyb zrakovej scény vyvoldval u oboch
skupin zvysenie rychlosti vychyliek centra opornych sil. Nase nalezy
nasvedcuju, Zze u oboch skupin ndhly pohyb zrakovej scény viedol
k znizeniu stability vzpriameného postoja. Avsak pacienti s demen-
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ciou ukéazali znizenu schopnost posturalnej adaptacie a zhorsenu po-
sturalnu orientdciu.

Podporovano grantom MZ SR ¢.2007/67-FNSPBA-05.

L5-20-5 Predikce rozvoje demence u pacientt
s amnestickou MCl pomoci pocitacového testu
prostorové orientace

Laczé J'?, Nedelska Z'?, Gazova I'?, Vicek K23, Vyhnalek M'?,
MokriSova I', Hyncicova E', Magerova H', Varjassyova A',
Sheardova K?, Bojar M', Hort J'2

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

2|ICRC, Neurologicka klinika FN u sv. Anny v Brné

3 0dd. neurofyziologie paméti, Fyziologicky ustav AV CR, Praha

Uvod: Predchéazejici studie prokazala, Ze testovani prostorové
orientace v redlné verzi lidské analogie Morrisova vodniho blu-
disté (MWM) dokaze predpovédét rozvoj demence u pacientd
s amnestickou mirnou kognitivni poruchou (aMCl). Cilem této stu-
die bylo urcit, zda Ize pro predikci demence u pacientt s aMCl po-
uZit téz pocitacovy test prostorové orientace odvozeny od vyse zmi-
néné realné verze.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 33 subjektt s aMCl, ktefi byli
vysetfeni testy prostorové orientace a neuropsychologickymi testy
a dale sledovani po dobu 36 mésicd. K testovani dvou typd prosto-
rové orientace-zavislé na pozici subjektu (egocentrické) a nezavislé
na pozici subjektu (allocentrické-zavislé na hippokampu) jsme pou-
Zili pocitacovou verzi lidské analogie MWM.

Vysledky: Béhem 36 mésicll 13 pacientl konvertovalo do demence
(11 do cisté Alzheimerovy choroby-ACH). Skupina konvertujicich
a nekonvertujicich pacientd s aMCl se nelisila v zakladnich charak-

teristikach ¢i neuropsychologickych testech (p > 0,05). Obé skupiny
(konvertujici vs nekonvertujici) se lisily v prostorové orientaci (p <
0,001). Rozdily byly shodné vyjadreny v egocentrickych (p < 0,01)
i allocentrickych (p < 0,01) ulohach. Specificita a senzitivita testu
byly 88 %, resp. 85 % a vyraznéji se neménily, i kdyz byli zahrnuti
jen pacienti s Cistou ACH.

Zavér: Testovani prostorové orientace pomoci pocitacové verze lid-
ské analogie MWM dokdze predpovédét budouci rozvoj demence
u pacientl s aMCl s vysokou specificitou a senzitivitou, a maze se
tak stat spolehlivym a jednoduchym skriningovym nastrojem pro
testovani rizikovych pacientd.

L5-20-6 Diferencialni diagnostika demenci
metodami nuklearni mediciny

Bernatek J

Krajska nemocnice T. Bati, a.s., Zlin

Demence jako klinicky syndrom tvofi zfejmou prekazku v kazdo-
dennim zivoté, praci a sociadlni integraci. Vzhledem k zdvaznosti
téchto stavi je jednou z priorit urceni jeji etiologie. Nuklearni me-
dicina je lékarsky obor zabyvajici se diagnostikou a terapii pomoci
radioaktivnich izotopU v oteviené formé aplikovanych do vnitfniho
prostfedi organizmu. V pfipadé demence je schopna vyuzitim me-
tody SPECT (Single Photon Emission Computerized Tomography)
a preparatd HMPAO,DaTSCAN a IBZM vyrazné prispét k jeji dife-
rencidlni diagnostice. Timto zpdsobem lze poskytnout Udaje na-
pomahajici k odliseni demence v ramci Alzheimerovy choroby od
demence s Lewyho télisky, vaskularni demence, frontotemporalni
demence ¢i demence pfi chorobé Parkinsonové. Urcity vyznam
mohou vyse uvedené metody mit i v pfipadé nékterych sekundéar-
nich demenci.
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BLOK 6 — Paralelni sekce 22

NEUROIMUNOLOGIE Il. ROZTROUSENA
SKLEROZA

L6-22-1 Nova diagnosticka kritéria roztrousené
sklerozy

Havrdova E

Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK

a VFN v Praze

Diagnostika roztrousené sklerézy (RS) od prvni publikace McDonal-
dovych kritérii vr. 2001 necini u typickych pfipadd obtize. Od té doby
probéhlo nékolik klinickych studif s léky prvni volby (interferon beta
a glatiramer acetat) po prvni klinické atace RS a ukazalo se, Ze dia-
gnostiku je tfeba urychlit, aby byla Ié¢ba u vhodnych kandidatd zaha-
jena vcas. Pod tlakem predeviim MR studii bylo nutno kritéria aktu-
alizovat v roce 2005 a po dalsich péti letech znovu. Stran MR kritérif
je velmi pozitivnim pfinosem moznost hodnotit z jednoho vysetfeni
pfi pouZiti gadolinia zaroven diseminaci procesu nejen v prostoru,
ale i ¢ase (soucasnd pritomnost enhancujicich i neenhancujicich 1ézi).
Prvni MR by tedy vZzdy pfi podezieni na RS méla byt provedena s po-
uzitim gadolinia. Idedlné by méla byt MR provedena pred podanim
kortikoidU. Kritéria diseminace v prostoru jsou nyni také jednodussi:
musf byt pfitomna jedna nebo vice 1ézi nejméné ve dvou ze Ctyf ob-
lasti CNS: periventrikularni, juxtakortikalni, infratentoridlni nebo
mi3ni. Jestlize ma pacient klinicky kmenovy nebo midni syndrom,
symptomatické léze se nepocitaji do poctu lézi. Je-li prokdzana di-
seminace procesu v prostoru i ¢ase, jedna se i pfi prvnich klinickych
pfiznacich o jistou roztrousenou sklerézu. U pacientd, kde nejsou
pritomny léze vychytdvajici gadolinium, se postupuije jako dosud. Pfi-
tomnost oligoklonalnich pasd v likvoru je vyznamna predevsim pro
progndzu prechodu v jistou RS, samotné vysetieni likvoru ma vyznam
diferencialné diagnosticky. Kritéria pfinaseji i pfesnéjsi vymezeni dét-
ské RS a diagnostiku neuromyelitis optica.

L6-22-2 Postaveni magnetické rezonance

v monitoraci aktivity RS — pohled klinického
neurologa

Horakova D', Tyblova M', Volna J!, Krasensky J?, Seidl 72,
Vanéckova M?, Havrdova E?

1. LF UK a VFN v Praze:

"' Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika

2 Radiodiagnosticka klinika

Roztrousena sklerdza (RS) je onemocnéni s velkou klinickou variabilitou,
kterd je pravdépodobné odrazem rdznych etiopatogenetickych mecha-
nizmU. Spole¢nym jmenovatelem je autoimunitni zanét, ktery ma za-
sadni vyznam v celém pribéhu nemodi, s pfibyvajici dobou ale méni
svUj charakter a je rlizné kombinovan s neurodegenerativnimi procesy.
Pro terapii je u kazdého individualniho pacienta dulezity spravny sta-
ging nemoci. Casné rozpoznani neodpovidavosti na 1é¢bu je totiz velmi
dulezité pro moznost zmény 1é¢by na jiny, potencialné vice Ucinny pre-
parat. Bohuzel ¢isté klinicka vysetfeni jsou nedostate¢na.

Z dostupnych pomocnych vysetieni ma klicové postaveni magneticka
rezonance (MR). Ta od svého zavedeni do praxe v 80. letech neu-
stale prodélava vyvoj a prichod novych softwarovych technik pod-
statné zlepsil schopnost postihnout rizné patologické procesy. Z po-
hledu RS vyuzivame MR ve tfech hlavnich oblastech: 1. diagnostice,
2. odhadu progndzy nemoci a 3. sledovani aktivity, resp. monito-
raci efektu lé¢by. Mimo standardné uzivané konvenc¢ni MR techniky
(T1 a T2 vaZené obrazy) se zobrazovanim 1ézi, se do popredi stale vice
dostava méreni celkové a zejména regionaini atrofie, které lépe od-
razi klinické zmény.

Spravna lécba pacienta s RS se jiz dnes neobejde bez znalosti a apli-
kace téchto novych poznatkd do kazdodenni praxe. Neurolog musi
byt schopen klast spravné klinické otazky a poZadovat zavadeéni re-
levantnich MR technik do klinické praxe. Soucasné musi byt ve spo-
luprdci s radiologem schopen spravné interpretovat data, kterd mu
soucasné technické moznosti nabizi.

L6-22-3 U¢innost dvou davkovacich schémat
podkozné podavaného interferonu beta 1A
na riziko zvratu prvni demyeliniza¢ni
prihody do roztrousené sklerézy - vysledky
randomizované, dvojité zaslepené, placebem
kontrolované, multicentrické studie 3. faze
(REFLEX)

Talab R', Kappos L2, Comi G3, De Stefano N* Freedman MS?,
Barkhof F¢, Polman CH®, Uitdehaag BMJ, Casset-Semanaz F,
Hennessy B’, Rocak 7, Stubinski B’

" Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Krélové

2 Departments of Neurology and Biomedicine, University Hospital
Basel, Switzerland

3 Dept of Neurology, Ospedale San Raffaele, Milan, Italy

4Dept. of Neurological & Behavioral Sciences, University of Siena,
Italy

®> Multiple Sclerosis Research Unit, The Ottawa Hospital-General
Campus, Ottawa, Ontario, Canada

5 VU University Medical Center, Amsterdam, The Netherlands
”Merck Serono S.A., Geneva, Switzerland

Uvod: Lécba roztrousené sklerdzy (RS) ovliviujici priib&h onemoc-
néni je nejucinnéjsi, pokud je zahdjena v jeho casnych stadiich. In-
terferon (IFN) beta 1a 44 mcg aplikovany podkozné (s.c.) je ucinny
pfi lé¢bé relabujicich forem RS, avsak dosud nebyl provéren u pa-
cientl s prvni demyliniza¢ni pfihodou. Studie pfipravku Rebif ve Fle-
xibilnim davkovani u casné RS (REFLEX) byla provedena k ovéreni
ucinnosti dvou davkovacich schémat IFN beta 1a s.c. na riziko zvratu
v RS u pacientd s prvni demyeliniza¢ni pfihodou.

Metodika: Pacienti s prvni demyeliniza¢ni pfihodou s podezfenim
na RS a vice nez dvéma klinicky némymi lézemi v T2 obraze na MR
mozku byli randomizovani (1 : 1 : 1) na lécbu IFN beta 1a s.c. bez
séra v davce 44 mcg trikrat tydné (tiw) nebo jednou tydné (qw; plus
dvakrat tydné placebo kvili zaslepeni) anebo placebem tiw po dobu
< 24 mésicd. Primarnim cilem byla doba do potvrzeni diagnézy RS
dle McDonaldovych kritérif; hlavnim sekundarnim cilem byla doba
do vyvoje v klinicky definitivni RS (CDMS). Mezi dalsimi sekundér-
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nimi cili byl podil pacientl bez relapsu po dobu 24 mésicd; pfi ana-
lyze tohoto cile byli pacienti, ktefi pred¢asné ukoncili studii a jejichz
Udaje o relapsech ve 24. mésici nebyly znamy, povazovéni za pa-
cienty s relapsem.

Vysledky: Bylo randomizovdno 517 pacientd (171 tiw, 175 qw,
171 placebo). Stfedni hodnota (standardni odchylka) véku byla 30,7
(£8,2) let; 64,2 % byly Zeny. Vstupni charakteristiky byly obdobné ve
vSech lécebnych skupinach. Dvouletd kumulativni pravdépodobnost
zvratu v RS dle McDonalda byla 62,5 %, 75,5 % a 85,8 % ve sku-
pindch na IFN beta 1a tiw a qw a na placebu. Pomér rizik (HR) (95%
interval spolehlivosti; Cl) byl 0,49 (0,38-0,64) a 0,69 (0,54-0,87),
coz odpovidd snizenf rizika oproti placebu o 51 % a 31 %,;
p < 0,000001 a p = 0,008 ve prospéch davkovani tiw oproti qw,
p = 0,009. Stfedni doba do zvratu v RS dle McDonalda byla 310,
182 a 97 dni postupné pro tiw, gw a placebo. Dvouletd kumula-
tivni pravdépodobnost zvratu v klinicky definitivni RS byla 20,6 %,
21,6 % a 37,5 % postupné ve skupinach na IFN beta-1a s.c. tiw, gw
a na placebu; pomér rizik (95% Cl) oproti placebu: 0,48 (0,31-0,73;
p = 0,0004), resp. 0,53 (0,35-0,79; p = 0,0023). Podil pacientl bez
relapsu po dobu 24 mésicl byl 70,2 %, 70,9 % a 53,8 % postupné
ve skupinach na IFN beta 1a s.c. tiw, qw a na placebu. Zadné nové
nebo neocekdvané nezadouci Ucinky nebyly hlaseny.

Zavér: IFN beta 1a s.c. ve srovnani s placebem vyznamné oddalil RS
dle McDonaldovych kritérii i klinicky definitivni RS; doba do zvratu
v RS dle McDonalda byla vyrazné delsi pfi davkovani 44 mcg tfikrat
tydné oproti jednou tydné.

Studie byla podporena spolecnosti Merck Serono S.A. — Zeneva,
Swycarsko, pobockou spolecnosti Merck KGaA, Darmstadt, Némecko.

L6-22-4 Vyznam zpusobu aplikace na celkovou
adherenci k 1é¢bé roztrousené sklerozy léky
ovliviiujicimi pribéh onemocnéni

Vachovd M

MSC Teplice, Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Teplice, 0.z.

Uvod: Adherenci rozumime celkovy postoj pacienta ke svému zdra-
votnimu stavu a jeho vliv na dodrzovani doporuceni ohledné lécby.
Ma tfi slozky: 1. prijeti (akceptace) diagndzy a navrzené lécby,
2. soucinnost (compliance) pfi dodrzovani lé¢ebného rezimu, dav-
kovani a frekvence uzivani a 3. vytrvalost (perzistence), ktera zo-
hledriuje casovy prabéh. Nizkd adherence ma negativni dopady

na vysledky lécby, pribéh onemocnéni a také na nakladnost péce.
Dlouhodobé uzivani interferonu beta (IFN beta) vyznamné snizuije ri-
ziko progrese postizeni, vyssi intenzita davkovani ve srovnani's nizsi
vyrazné snizuje ro¢ni pocet atak, kontinuaini podavani oddaluje
progresi a prechod z atakovité do sekundarné progresivni formy RS.
Adherence k 1é¢bé RS ma sva specifika a je negativné ovlivnéna vice
faktory. K jejich pozitivnimu ovlivnéni je tfeba nejprve adherenci
zhodnotit na zakladé objektivnich udajd. Celkova strategie ke zvy-
Seni adherence k lécbé IFN beta spociva ve: 1. zlepSeni formulace
léku, 2. zlepseni zptsobu aplikace a 3. ovlivnéni chovani pacienta.
Nedavno byl do praxe zaveden prvni elektronicky aplikator IFN beta,
jsou uvedeny jeho vlastnosti a vyznam pfi ovlivnéni viech sloZek cel-
kové strategie zvySovani adherence.

Metodika: Jde o kazuistiku pacienta s RS se zamérenim na prak-
tické pouziti elektronického aplikdtoru IFN beta 1a a nasledny pfi-
nos v lécbé.

Zavér: Adherence maze vyznamné ovliviiovat vysledky lé¢by DMD
u RS a je tfeba ji brat v potaz pfi celkové péci o pacienty s RS. Apli-
kace IFN beta 1a novym elektronickym zafizenim predstavuje po-
zitivni krok ve viech bodech strategie zvy3eni adherence k 1écbé
DMD.

L6-22-5 Nasledky optické neuritidy

u demyeliniza¢nich onemocnéni CNS
Lizrova Preiningerova J

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

Retrobulbarni neuritida je béznym projevem demyelinizac¢nich one-
mocnéni centralniho nervového systému a vyskytuje se az u polo-
viny pacientd s RS. Nejvétsi klinickou studii, kterd ndm poskytuje data
0 progndze a nasledcich zanétu ocniho nervu u roztrousené sklerdzy,
je Optic neuritis treatment trial z konce 90. let, kterd ustanovila, Ze
pfes 90 % pacientl se navrati na plvodni vybornou Uroven zraku bez
ohledu na lé¢bu steroidy. V dobé optické koherentni tomografie, ktera
ndm umozfiuje hodnoceni miry postizeni nervovych struktur v pribéhu
neuritidy, je z'ejmé, Ze ne viichni pacienti zUstévaji postizeni stejnym
zplsobem. Méreni RNFL pomoci spektraini optickou koherentni tomo-
grafif ukazuje, Ze Ubytek RNFL se pohybuje mezi 1-40 % tloustky. Pfi-
spévek shrnuje vysledky prospektivniho sledovani pacientt s jednora-
zovou ¢i opakovanou akutni retrobulbdrmi neuritidou a jejimi nasledky
na RNFL i makularni tloustce s ohledem na vék pacienta a dalsi faktory.
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EPILEPSIE Il. EPILEPTOCHIRURGIE

L6-23-1 Epileptologické centrum v NNH -
prehled vysledki od roku 1994 do soucasnosti
Mareckova |, Vojtéch Z, Prochazka T, Sroubek J, Lis¢ak R,

Dbaly V, Kalina M

Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Uvadime prehled vysledka epileptochirurgickych operaci
v nasi nemocnici v¢etné vyhodnoceni reoperaci u nedspésné opero-
vanych pacientt v obdobi let 1994-2011.

Metodika: Retrospektivné jsme zpracovali soubor pacientl ope-
rovanych v NNH v letech 1994-2011. Pro farmakorezistentni epi-
lepsii bylo operovédno 319 pacientd, z toho 195 pro epilepsii tem-
poralniho laloku, 33 pro epilepsii lokalizovanou exratemporaing,
vagovych stimulator bylo implantovano 91. Resekcnich vykond
bylo provedeno 228. Vysledky jsme vyhodnotili dle Engelovy klasi-
fikace (alespori jeden rok od operace, u vétsiny dva roky), zvlast vy-
hodnocujeme skupinu pacientd reoperovanych.

Vysledky: Ze 177 pacientl s temporalni epilepsii je 115 (65 %) dle
Engela v kategorii I, 30 (17 %) v kategorii ll, 8 (4,5 %) v kategorii lll
a 24 (13,5 %) v kategorii IV. Pacientl s epilepsii extratemporalni
bylo operovéno 30. Devét (30 %) splriuje kritéria kategorie | dle En-
gela, 4 (13 %) kategorie Il, 6 (21 %) kategorie lll a 11 (36 %) bylo
zafazeno do kategorie IV. Pacientll s dvéma a vice operacemi bylo
35, z toho je 25 (69 %) v kategorii |, 2 (6 %) v kategorii ll, 4 (11 %)
v kategorii lll a 5 (14 %) v kategorii IV.

Zavér: Vysledky operaci v nasi nemocnici jsou srovnatelné s vy-
sledky uvadénymi v literaturfe. Povzbudivé jsou i vysledky u pacientd
reoperovanych po neuspéchu operace predchozi.

L6-23-2 Dlouhodobé vysledky operacni lécby
epilepsie v Centru pro epilepsie Motol a UVN
Praha

Marusic¢ P'?, Tomasek M, Krijtova H', Krysl D', Kotaskova J',
Mohapl M?, Benes V?

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

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

Cilem prace bylo porovnat kratkodobé a dlouhodobé vysledky re-
sekénich epileptochirurgickych vykon u dospélych pacientd vy-
Setfenych predoperacné v Centru pro epilepsie Motol. Z databéze
pacientl vysetfenych v centru a operovanych v obdobi 9/1999 az
12/2010 v UVN Praha byli vybréani pacienti s dobou sledovani jeden
rok a pét let od operace. Pacienti byli rozdéleni dle lokalizace epilep-
togenni zény na skupinu epilepsie temporalini (TLE), frontdlni (FLE)
a posteriorni — parietalni a/nebo okcipitalni (POE). Vysledek byl hod-
nocen podle ILAE klasifikace. Ve sledovaném obdobi bylo operovéno
202 pacientd, z nichz sledovéno aspori rok od operace bylo 181 (TLE
149, FLE 24, POE 8) a pét let po vykonu bylo sledovano 87 (TLE 72,
FLE 9, POE 6). Bez zachvatu (hodnoceni ILAE 1 a 2 v poslednim roce
sledovani) bylo rok po operaci 69 % TLE, 33 % FLE a 63 % POE pa-

cientd; pét let po operaci 71 % TLE, 44 % FLE a 100 % POE pacientd.
Pét let po operaci nebylo vyznamné zlepseno 5 pacientti (7 %) TLE
a 2 pacienti (22 %) FLE. V hodnoceni ILAE klasifikaci operacniho vy-
sledku neni za posledni rok sledovani vyznamny rozdil v poctu pa-
cientl bez zachvatd rok a pét let po operaci.

L6-23-3 Vysledky operacni lécby epilepsie
v Centru pro epilepsie Brno

Brazdil M'?, Kuba R'?, Oslejskova H?, Ryzi M3, Chrastina J*4,
Hemza J*4, Novak 74, Rektor I'2

"I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2CEITEC MU, Brno

3 Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

4 Neurochirurgicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Operacni lé¢ba farmakorezistentni epilepsie je v soucasnosti povazo-
vana za plnohodnotny a vysoce efektivni postup v terapii pacientd
s danym onemocnénim. Jednoznacné nejlepSich pooperacnich vy-
sledkll je dosahovano u epilepsie temporalniho laloku, operace je-
dincl s extratemporalni epilepsii jsou pro svou naro¢néjsi predope-
ra¢ni diagnostiku, nizsi Ucinnost a vy3si riziko komplikaci provadény
méné casto. Samostatnou kapitolu predstavuje uZiti paliativnich
metod — predni parcidlni kalosotomie, chronicka stimulace nervus
vagus ¢i hlubokad mozkova stimulace — v terapii inoperabilnich farma-
korezistentnich pacientd.

V Centru pro epilepsie Brno predstavuje interdisciplinarni epileptochi-
rurgicky program jeho integralni souc¢ast od roku 1995. Do 10/2011
bylo u pacientt s refrakterni epilepsii v rdmci programu provedeno
celkem 527 operacnich zékrokd, z toho 346 vykond resek¢nich.
U 12 pacientt byla provedena predni kalosotomie (posledni v roce
2005). U vyznamné ¢asti pacientl byl implantovan VNS systém — cel-
kem 168 jedincl a recentné byla provedena prvni implantace sys-
tému pro hlubokou mozkovou stimulaci u inoperabilni pacientky,
u niz selhala i VNS terapie. V pfispévku budou detailné prezentovany
souhrnné vysledky operacni lé¢by na daném pracovisti u pacientd
s minimalné dvouletym pooperac¢nim sledovanim.

L6-23-4 Efektivnost VNS u fokalnich epilepsii
v détském véku

Ryzi M', Kuba R?, Oslejskova H', Chrastina J, Novak Z3, Rektor I?
"Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

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

3 Neurochirurgicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Stimulace nervus vagus (VNS) patfi mezi paliativni chirurgicka reseni
u pacientd s farmakorezistentnimi fokdlnimi i generalizovanymi epi-
lepsiemi. PGvodné byla terapie VNS schvalena k pouZiti u dospélych
pacientl, postupné se objevuji informace o pouziti v détském véku.
Prezentujeme vysledky souboru pacientd s farmakorezistentnimi fo-
kalnimi kryptogennimi nebo symptomatickymi epilepsiemi implanto-
vanymi v centru pro epilepsie Brno v obdobi 1. 1. 1999-31. 12. 2008.
Soubor je tvorfen 15 pacienty, Sesti chlapci a deviti divkami. Pramérny
veék v dobé implantace byl 14,6 + 2,5 let, prdmérna doba trvani epi-
lepsie v dobé implantace byla 11 + 3,4 let. Pfi rozdéleni dle lokalizace
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epileptogenni léze bylo Sest pacientd s epilepsii multifokalni (40 %),
osm extratemporalni (53,3 %) a jeden temporalni (6,7 %).

Pocet respondérll po jednom roce sledovani byl 7 (tj. 46,7 %), po dvou
letech 9 (60 %) a po péti letech 9 (60 %). V hodnoceném souboru
byla sledovana i ekonomicka efektivnost VNS. Po dobu sledovani ne-
byla shleddna vyraznéjsi redukce v poctu pouzivanych antiepileptik. Vy-
razné zmény byly zaznamenany v poctu akutnich hospitalizaci pred im-
plantaci VNS a po ni. Prdimérny pocet hospitaliza¢nich dnd na jednoho
pacienta za rok cinil pfedoperacné 9,3 + 6,1 a pooperacné 1,3 + 1,7.
Stimulace nervus vagus je Ucinnou, bezpecnou a ekonomicky efektivni
moznosti [écby farmakorezistentnich fokalnich epilepsii v détském véku.

L6-23-5 Prvy rok skusenosti s implantaciou
VNS v Nemocnici ak. Dérera UN Bratislava
Timéarova G', Stefio J2, Novotny M2, Kloc M?, Sykora P3,
Kukumberg P’

"Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Neurochirgicka klinika LF UK a UN Bratislava

3 Neurologicka klinika LF UK a DFN Bratislava

Uvod: Napriek narastu novych AED asi tretina pacientov s epilepsiou
zostava farmakorezistentnych. Tretina z nich moze profitovat z resek-
¢nej epileptochirurgie. Dalsim pacientom mézeme poskytnut palia-
tivne formy epileptochirurgie, z ktorych je v sicasnosti najrozsirenejsia
implantacia VNS. Kym v inych krajinach EU je tdto metdda dostupna
viac ako 10 rokov, v SR sa rozbieha len v poslednych rokoch.
Material a vysledky: V Nemocnici ak. Dérera v Bratislave sme za
rok implantovali 12 pacientom s refraktérnou epilepsiou VNS, tre-
tinu predstavuju deti. Indikaciou boli neresekovatelné refraktérne
epilepsie (DMO, LDS, bilateralne FCD, heterotopie sivej hmoty, zly-
hanie resek¢nej epileptochirurgie). U 1 dospelého pacienta sme do-
siahli bezzachvatovost, u 1 zatial nie je dostatocny efekt liecby,
u ostatnych dospelych pacientov sme v prvom roku po implanta-
cii dosiahli viac ako 50% redukciu zachvatov. NU boli lahké a pre-
chodné. U 1 pacienta sme zaznamenali pooperacnu infekciu v rane,
ktora sa zvladla antibiotickou lie¢bou.

Zaver: Nase vysledky u pacientov s implantovanym VNS sa zho-
duju s doteraz publikovanymi faktami o tejto liecbe. Implantacia
VNS v UN Bratislava je v sucasnosti Standardne poskytovanou lie¢-
bou refraktérnej epilepsie.

L6-23-6 Intraoperacni MR v epileptochirurgii
Sroubek J, Vojtéch Z, Prochazka T, Mareckova |, Keller J,
Malikova H

Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

Od kvétna 2009 je v Nemocnici Na Homolce intraopera¢ni 1,5T mag-
netickd rezonance GE, kterd je umisténa mezi neurochirurgické saly
a NCH JIP tak, aby mohla byt vyuZita nejen k intraoperacnim ucelum,
ale téZ ambulantné a pro hospitalizované pacienty. Jeji vyuZiti domi-
nuje predevdim tam, kde je obtizné vizudlné posoudit peroperacné
radikalitu vykonu (gliomy, pituitdrni expanze). Tito pacienti jsou bez
nutnosti preruSeni celkové anestezie, jen s docasnou suturou klze
a fixovanou hlavu v MR kompatibilnim t¥ibodovém fixatéru prevezeni

do MR a na podkladé potencialniho rezidua Ize posléze ve vykonu
ihned pokracovat. Epileptochirurgie je dal3i oblasti, kde Ize s vyho-
dou vyuzit intraoperacni zobrazeni k posouzeni dostatecnosti resekce
(anteromesidlni resekce, kortikdIni dysplazie aj.). Okam?Zité provedeni
MR téZ umozriuje kontrolu potencialni opera¢ni komplikace a jeji vy-
fedeni. Za poslednich 12 mésict jsme provedli 29 epileptochirurgic-
kych vykonu. U 18 pacientl jsme indikovali iMR (12x ATR, 1x AHK,
5x lezionektomie). Nasledné jsme pokracovali v resekci u 10 pacientu
(55 %) (7x ATR, 3x lezionektomie), a dosahli tak pozadovaného chi-
rurgického vysledku. U jednoho pacienta jsme na podkladé nélezu
na iMR evakuovali subduralni hematom. Nedoslo k trvalé chirurgické
morbidité ¢i mortalité. iIMR nevedlo ke vzniku infek¢nich kompli-
kaci. Intraoperacni MR zvy3uje radikalitu resekce u epileptochirurgic-
kych vykonu. Casné zobrazeni muZe zabranit chirurgické komplikaci,
a tim zvysit bezpecnost téchto elektivnich vykond.

L6-23-7 MR nalezy v oblasti temporalniho pélu
u pacientt s temporalni epilepsii asociované
s hipokampalni sklerézou
Interobserveranalyza, histopatologické nalezy

a dalsi korelace

Kuba R'?, Tyrlikova I', PaZzourkovd M3, Hermanova M4,
Brazdil M'?, Rektor I'2

"Centrum pro epilepsie Brno, . neurologicka klinika LF MU

a FN u sv. Anny v Brné

2CEITEC MU, Brno

3 Klinika zobrazovacich metod LF MU a FN u sv. Anny v Brné

4 Patologicky ustav, LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Dlivodem retrospektivni studie bylo provést ,inter-obser-
ver analyzu” MR abnormalit v oblasti temporalniho pélu (TP) (Grey-
-White Matter Abnormalities - GWMA) u pacientld s mesiotem-
poralni epilepsii asociované s hipokampdlni sklerézou (MTLE/HS)
a analyzovat dalsi klinické korelace.

Metodika: Zaradili jsme 55 pacientd z histologicky verifikovanou
HS. T¥i z autor( nezavisle hodnotili pfedoperacni MR za Ucelem roz-
hodnuti, zda je, nebo nenf pfitomna GWMA.

Vysledky: Shoda v hodnoceni u viech tfi hodnotiteld (pfitomnost,
nebo nepfitomnost GWMA) byla 79 % (p < 0,001). GWMA byla pfi-
tomna u 21 z 55 pacientd (38 %). Fokélni kortikalni dysplazie (FCD
typ la/lb) v oblasti TP byla pfitomna u 17 z 55 pacientd (31 %). Sta-
tistickd analyza prokdzala statisticky signifikantni rozdil pritomnosti
GWMA v TP ve skupiné pacientt s FCD (p = 0,007). Nebyl nalezen sig-
nifikantni rozdil ve vysledku operace ve skupinach pacientd s GWMA
a bez GWMA a s FCD a bez FCD v oblasti TP. Nebyl nalezen signifi-
kantni rozdil u pacientld s GWMA, nebo bez GWMA a s FCD, nebo
bez FCD v TP z hlediska véku pocatku epilepsie, délky trvani epilep-
sie, pfitomnosti febrilnich zachvatd a dalsich potencionalnich inzultd.
Zavér: GWMA v oblasti TP u pacientt s MTLE/HS je relativné spolehlivym
MR nalezem, pokud je hodnocen neurology a neuroradiology se zkuse-
nosti s popisy MR pacientt s epilepsii. Pfitomnost GWMA je vy33i u pa-
cientt s FCD v oblasti TP u pacientl s MTLE/HS. Pritomnost, nebo nepri-
tomnost GWMA a FCD v oblasti TP u pacienttl s MTLE/HS nema vliv na
pooperacni progndzu po provedené antero-medidlni temporalni resekci.
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KONTROVERZE: OPERACNI LECBA NEURO-
LOGICKYCH KOMPLIKACI DEGENERATIVNI
STENOZY PATERNIHO KANALU

L6-24-1 Spondylogenni cervikalni myelopatii
operovat!

Suchomel P

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

Navzdory velkému poctu celosvétové publikovanych praci stale neni
zfejmé, zda nemocni postizeni cervikaIni spondylogenni myelopa-
tif (CSM) vice profituji z konzervativni 1é¢by, nebo zda je v nékterych
pripadech prihodnéjsi chirurgicka intervence.

Vétsina ¢lankl jsou retrospektivni nekontrolované studie s velmi
nizkou prikazni hodnotou, nicméné popisované efekty chirur-
gické lécby jsou tak vyznamné, ze tyto vysledky nelze zcela ig-
norovat. Uvadéna efektivita prfednich dekompresi kréni pa-
tefe dosahuje 75-80 %, laminektomie je dle literatury ucinna
v 55-60 % pfipadl a laminoplastika dokonce u 70-80 % ope-
rovanych.

V3eobecné je pfijiméano, Ze by chirurgicka intervence méla byt indiko-
vana u nemocnych s deterioraci klinického stavu a u tézkych forem
CSM, samoziejmé pokud je dokumentovan prislusny konkordantni
morfologicky podklad onemocnéni.

Délka trvani symptomatologie je nejvyznamnéjSim negativnim pro-
gnostickym faktorem efektivity chirurgického feseni. Dalsimi negativ-
nimi predpoklady pro operacni feSeni jsou pak vysoky vék a inicialni
tize myelopatické symptomatologie.

Moznosti chirurgického reseni:

1. pfedni kr¢ni diskektomie

2. predni somatektomie (korpektomie)

3. laminektomie

4. laminoplastika

5. kombinace pfedchozich

Zavér: Navzdory nedostatku prikaznych informaci ma chirurgické
feseni CSM jednoznacné misto v feSeni tohoto onemocnéni. Zviasté
horsici se klinicky stav se zfejmym morfologickym podkladem pred-
stavuje jasnou indikaci k ¢asné intervenci. Pfedni dekomprese jsou in-
dikovany u nemocnych s prevazuijici vpredu lokalizovanou kompresi
a kyfotickym postavenim kréni patefe. Zadni typy dekompresi jsou vo-
leny pfi tlaku zezadu a u zuzeni kandlu presahujicich dva pohybové
segmenty. V nékterych pfipadech je na misté kombinace obou po-
stupl. Konzervativni postup pfipadd v tvahu pouze u lehcich forem
CSM, které se nezhorsuji, a pokud je mozné zajistit dlouhodobé
pravidelné sledovéani neurologického a elektrofyziologického stavu
nemocnych.

L6-24-2 Spondylogenni cervikalni myelopatii
neoperovat!

Kadarika Z

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Tézké progredujici formy spondylogenni cervikalni myelopatie
projevujici se poruchou chiize a neobratnosti rukou az téz3i kva-
druparézou jsou jednoznacné indikované k operacni dekompresi.
Dosud nevyfesenym problémem je Iécba lehkych a stfedné téz-
kych forem bez progrese nebo jen s minimalni progresi, kterych je
vétsina. Vzhledem k tomu, Ze jde pfevazné o chronicky probihajici
onemocnéni s dlouhymi asymptomatickymi periodami a obcasnymi
mirnymi exacerbacemi, je volba terapeutického pfistupu jak kon-
zervativni, tak i chirurgickd. Konzervativni pristup je opravnény pro
velmi chronicky prabéh choroby neohroZujici nemocného v jeho
béznych aktivitach, nevystavovani riziku operac¢niho zékroku a jeho
dalsich komplikaci (zejména trombembolickych) a rovnéz v ekono-
mické nendrocnosti. Jeho slabsi strankou je obava, zda jiz vznikla
misni komprese nevyvold nenapravitelné poskozeni funkce michy,
riziko, Ze progredujici proces bude hlfe odstranitelny pfi velké
misni kompresi a nékdy netrpélivost nemocného s trvanim jeho po-
tizi (i kdyZ marginalnimi). Casny chirurgicky zakrok maze zabranit
pfipadné spontanni progresi choroby nebo nahlému zhorseni i po
malém traumatu krku ¢&i hlavy nebo forsirované krajni poloze hlavy
(pfi operaci, zubarském zakroku, v holi¢ském kresle) a vysledky de-
kompresnich operaci davaji nejlepsi vysledky, pokud jsou provedeny
do 3esti mésic od vzniku onemocnéni. Autor uvede soucasné lite-
rarni poznatky a prezentuje vlastni vysledky studie o této proble-
matice. Budou rovnéz uvedena néktera doporuceni, jak postupovat
v rozhodovéni o 1é¢bé u jednotlivych pacientd.

L6-24-3 Lumbalni spinalni stenézu operovat!
Barsa P
Neurochirurgické odd., Krajska nemocnice Liberec, a.s.

Stendza kanalu patefniho v bedernim Useku je typickym onemoc-
nénim pacientl vyssich vékovych kategorii. Osteofytdza, hyper-
trofie ligament, herniace materidlu meziobratlovych diskd a po-
suny obratlovych té&l mechanicky komprimuji nervové struktury,
snizuji jejich perfuzi a pasobi dynamickym fenoménem. Podle in-
tenzity potizi Ize pacienty rozdélit na ty, ktefi maji intenzivni po-
tize, stfedné tézké a lehké pfiznaky. Pacientlim s lehkou intenzitou
potizi pfinese benefit konzervativni lé¢ba. Chirurgicka intervence
by méla byt upfednostnéna v pfipadé tézkého funk¢niho omezeni
a nemocni se stfedné tézkou intenzitou obtizi spadaji do sedé indi-
kacni oblasti. V ramci indikaci konkrétniho typu lé¢by je zde nutné
korelovat morfologicky nalez se symptomatologii. Adekvatni de-
komprese vysoce pravdépodobné prodlouzi aké¢ni radius nemoc-
ného v pfipadé syndromu neurogennich klaudikaci, objemnéjsi
herniace diskogenniho materidlu ddva Sanci k odstranéni kore-
nové symptomatologie a vyfeSenim dynamické instability Ize pfed-
pokladat odeznéni mechanickych bolesti zad a dynamické radiku-
lopatie. Ostatni nalezy jsou prognosticky méné pfiznivé a otdzkou
je mira vycerpani moznosti konzervativniho vedeni, jez vzdy
uprednostriujeme.

Vybér konkrétni modality chirurgické 1é¢by a jeji rozsah je pfisné in-
dividualni. Zohlednujeme morfologicky nalez v oblasti stendzy, stav
prilehlych Usekd patere, komorbiditu pacienta vcetné kvality mine-
ralizace obratll a celkovy stav nemocného. Pred operaci méla byt
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diskutovana pacientova ocekavani, a to jak stran vysledkd operacni
lécby, tak predpokladanych fyzickych aktivit.

L6-24-4 Lumbalni spinalni stenézu neoperovat!
Voharika S'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

U lehkych a stfednich forem lumbalni spinaini stendzy bez progrese
je doporucovana konzervativni [é¢ba: cviceni, ortézy a léc¢ba bolesti.
Efekt epidurdlni aplikace steroidd, které jsou Siroce pouzivany, je
dlouhodobé predmétem kontroverzi. U tézsich forem je lé¢ebnou
metodou operace. Spornym cilem operace je zdbrana potencidlni
progrese choroby, protoze potize nemocnych s neurogennimi klau-
dikacemi po dosazeni urcitého plateau obvykle neprogreduiji. V roce

2000 publikoval Amundsen prvni praci s nemocnymi randomizova-

nymi pro chirurgickou a konzervativni lé¢bu. Sledovani trvalo deset
let. Prokazalo se, ze po c¢tyfech letech pacienti randomizovani pro
chirurgickou lé¢bu méli signifikantné lepsi vysledek nez konzerva-
tivné IécCeni. Pri kontrole po deseti letech v3ak doslo k setfeni roz-
dila. Ve skupiné, kterd podstoupila operaci (u které selhala kon-
zervativni lécba), nebyl pozorovan negativni vliv odkladu operace.
V roce 2008 byla publikovana studie SPORT, ve které bylo randomi-
zovano 289 pacientl a sledovano dalsich 365 nemocnych po dobu
dvou let. Podle autorl vykdzali operovani nemocni signifikantné
lepsi vysledek nez léceni konzervativné. Za hlavni slabiny této roz-
sahlé prace lze povazovat kratky Cas sledovani, pomérné velky
odpad béhem studie a prakticky maly rozdil mezi [é¢enymi skupi-
nami. V poslednich letech doslo k vyznamnému pokroku v 1é¢bé
bolesti, spondylochirurgickych operacnich technikach, anesteziolo-
gii i pooperacni péci. Stale vsak nenf jasné rozresena klicova otazka:
kdy, koho a jakym postupem lécit.
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BLOK 6 — Paralelni sekce 25
DEMENCE II

L6-25-1 Terapie demenci — novinky a trendy
Rusina R
Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

Demence je klinicka diagndza. Dulezité je na moznost demence vcas
stavl projevujicich se narusenim kognitivnich funkci. Nejcastéjsi for-
mou je Alzheimerova nemoc, ktera se typicky projevuje ztratou pa-
méti, a postupné se pridavaji dalsi kognitivni deficity. Vaskularni de-
mence je zaloZzena na prakazu primé souvislosti mezi kognitivnim
deficitem a vaskularni ézi. Demence po iktu, kdy v tydnech a mési-
cich po prodélané cévni mozkové pfihodé se u pacienta mudze rozvi-
nout kognitivni postizeni, vsak nemusi byt vzdy demenci vaskularni.
Terapie demendi je tim Ucinnégjsi, ¢im dfive se nasadi, proto je v¢asné
rozpoznani demence pfedpokladem dlouhodobéjsiho a lepsiho
Ucinku lécby. Zlatym standardem farmakoterapie je podavani kogni-
tiv u Alzheimerovy nemoci. Ackoli probihd fada studii s novymi léky,
Zadnd nova Ucinna latka zatim nedospéla do faze rutinniho pouzi-
vani. Dllezita je lé¢ba komplikaci, ovlivnéni rizikovych faktord a pod-
pora pecovateld.

L6-25-2 Demence a zivotni styl
Sheardova K
ICRC, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Pokles kognitivnich schopnosti a demence vyznamné ovliviiuji kvalitu
Zivota starsich lidfi, ale také jejich rodin. NarUstajici pocet lidi postizenych
demenci ma také ekonomicky dopad na celou spole¢nost. Terapeu-
tické moznosti jsou zatim limitované, a proto jsou intenzivné hledany
preventivni strategie snizujici riziko vzniku demence. V této souvislosti
je stéle castéji zmifiovan zdravy Zivotni styl. Shrnujeme soucasné zna-
losti 0 nejcastéji zkoumanych slozkach Zivotniho stylu v souvislosti s de-
menci; konkrétné o stravovacich navycich, alkoholu, koufeni, fyzické
aktivité, vzdélani a kognitivni stimulaci, spiritualité a spolecenském za-
pojeni. Hodnotime efekt a také potencialni mechanizmy plsobeni na
kognitivni stav. Z dostupnych dtikazl Ize shrnout, Ze modifikace Zivot-
niho stylu je vyznamnym nastrojem prevence vzniku demenci, nicméné
je tfeba sofistikovanéjsich intervencnich studii k ozfejménit jejich fyzio-
logického Ucinku a nalezeni optimdlini strategie.

L6-25-3 Cévni rizikové faktory Alzheimerovy
choroby

Urbanova B', Tomek A', Mikulik R?, Magerova H', Sheardova K?,
Hofinek D%3, Hort J'2

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

2ICRC, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

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

Uvod: Kromé kauzalni lécby Alzheimerovy choroby (ACH) se po-
zornost zaméfuje na jeji rizikové faktory (RF) a prevenci. Ovlivnitel-

nymi RF jsou nizké vzdélani, Urazy hlavy, hypertenze, diabetes melli-
tus, hypercholesterolemie, aterosklerdza aj. Prace shrnuje poznatky
o vztahu typickych cévnich RF k rozvoji ACH a vlivu jejich 1écby na
progresi choroby. Je podan stru¢ny prehled projevl cévnich zmén
mozku u ACH na zobrazovacich metodach.

Metodika: Relevantni prace byly hledany prostfednictvim databaze
PubMed zadanim klicovych slov: hypertension/hypercholesterole-
mia/diabetes mellitus/atherosclerosis/white matter lesions/cerebral
microbleeds/brain perfusion and Alzheimer’s disease. Byly prozkou-
many citace nékterych téchto praci.

Vysledky: Prostudovano bylo celkem 74 ¢lankd. Byl zjistén vyznamny
vliv hypertenze, hypercholesterolemie, diabetu mellitus a ateroskle-
rozy na rozvoj ACH. Efekt lécby téchto RF nebyl jednoznacné proka-
zan, kromé nékterych antihypertenziv. Cévni zmény mozku v podobé
white matter lesions a cerebral microbleeds (hodnotitelnych na MR)
a zmén mozkové perfuze (SPECT, neurosonologie) jsou u ACH proka-
Zavér: Cévni RF a nasledné cévni zmény mozku hraji roli v rozvoji
ACH. Vyznam prevence byl zatim ¢astecné prokdzan pouze v pfi-
padé antihypertenziv. Podrobné studium projevd na zobrazovacich
metoddch je vyznamné z hlediska mozné predikce progrese one-
mocnéni v ¢asnych stadiich choroby. Jako slibnd metoda se jevi neu-
rosonologie z ddvodu neinvazivity a relativni nendro¢nosti.

Podporeno grantem GAUK 347711.

L6-25-4 Cytoskeletalni proteiny a protilatky
proti nim v séru a likvidu u pacienti

s Alzheimerovou nemoci

Barto3 A'2, Fialova L3, Svarcova J4, Malbohan I3, Cechova L2,
Ripova D!

"AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

2 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
3 Ustav lékarské chemie, 1. LF UK v Praze

4 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky,

1. LFUK a VFN v Praze

Uvod: U Alzheimerovy nemoci (AN) se pfi neuronalni degeneraci
uvolnuji cytoskeletdini proteiny (napf. tau protein a neurofilamenta
(NF)). Interakci s imunitnim systémem mohou byt vytvareny proti-
latky proti nim.

Pacienti a metody: Cytoskeletdlni antigeny celkovy (t tau) a fosfo-
rylovany (p tau) tau protein, lehka a tézka podjednotka NF a odpo-
vidajici protilatky proti nim vSem byly zméreny ELISA metodami ve
vzorcich likvoru (MMM) a séra od 25 pacientt s AN, 25 kontrolnich
osob (K), 13 pacientt s rdznymi demencemi (OD) a 17 pacientl se
zanéty nervového systému (2).

Vysledky: Koncentrace MMM p tau proteind byly zvysené u pa-
cientd s AN oproti ostatnim skupindm. Koncentrace MMM t tau
byly zvysené u AN oproti K, Z, nikoli OD. Hladiny obou typu tau se
v séru nezdarilo detekovat. Koncentrace MMM NFL byly zvy3ené
u OD oproti AN ¢i K, nikoli Z. Koncentrace MMM NFH byly zvysené
u Z oproti K ¢ AN a zvy3ené u OD vs K &i AN. Sérové protildtky proti
tau, NFL a NFH se nelisily mezi vsemi skupinami. MMM anti-NFL byly

560

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)




PREDNASKY

vySSi u Z oproti ostatnim skupindm a nizsi u AN oproti K. MMM an-
ti-NFH byly zvySené u Z oproti vsem skupindm a stejné u AN a K.
MMM anti-tau protilatky byly nizsi u AN oproti K ¢i Z.

Zavér: Zvysené koncentrace tau proteint a nezménéné koncentrace
neurofilament v MMM poukazuji na odlisné role obou skupin pro-
teinl ze stejné cytoskeletdlni rodiny v patofyziologii AN. Detekce sé-
rovych cytoskeletalnich proteind nebo protilatek neni mozna nebo
nepfinasi diferencia¢ni potencial.

Podporeno NS 10369-3, MZOPCP2005 a KAN200520701.

L6-25-5 ,,Default mode” sit u pacientt
s Alzheimerovou nemoci a demenci

u Parkinsonovy nemoci - fMR studie
Krajcovic¢ova L', Mikl M"2, Marecek R'?, Rektorova I'?
'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2 CEITEC MU, Brno

Uvod: , Default mode” sit (DMS) je charakterizovana aktivitou po-
zorovatelnou za klidového stavu, tato aktivita se v prlb&hu vykona-
vani Ukolu snizuje a v obraze fMR pozorujeme deaktivace.
Metodika: Porovnavali jsme DMS u 16 pacientt s AN, 14 pacientd
s PND a 18 ZK. Kognitivni funkce hodnoceny pomoci Addenbrooks-
kého kognitivniho testu (ACE). MR vysetieni sestavalo ze tfi Casti:
VPT, klidovy stav, anatomické snimky. Deaktivace zpracovany po-
moci t statistiky jako vyznamné snizeni fMR signélu v pribéhu ko-
gnitivniho ukolu a klidova data zpracovana metodou nezavislych
komponent (ICA). Vék i pohlavi pouzity jako kovariat.

Vysledky: Kognitivni vykon v ACE i ve VPT byl u skupiny AN a PND
vyznamné nizsi v porovnani se ZK, navic u pacientd s AN byl vy-
znamné nizsi i v porovnani s PND. Pfi porovnani AN a ZK jsme zjistili
snizenou aktivitu v zadnich oblastech DMS u pacientt s AN (p < 0,05
FWE). U PND jsme naopak pozorovali vy3si zapojeni zadnich oblasti
DMS (p <£0,008, FWE cluster level inference) a vyznamnéjsi aktivace
okcipitalniho kortexu (p < 0,05 FWE) v porovnani s HC/AD.

Zaveér: Prokdzali jsme snizené zapojeni DMS u pacientt s AN ve srovnani
se ZK. U pacientt s PND jsme dale pozorovali zvy3eni aktivity DMS v jejich
zadnich oblastech a vyraznéjsi aktivaci v okcipitalnich lalocich v prabéhu
kognitivniho Ukolu. Tyto zmény mohou souviset s patofyziologickymi
zménami u rlznych typl demence a v pifpadé PND i s dopaminergni
medikaci a/nebo se zapojenim kompenzatornich mechanizmd.

L6-25-6 Klinicky obraz PSO u pacienta

s genetickou formou Creutzfeldtovy-Jakobovy
nemoci s mutaci R208H v PRNP genu

Matéj R", Rusina R', Johanidesova S', Matéjckova M', Keller O',
Sigut V2

" Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

2 Sdruzené zdravotnické zafizeni Krnov

Uvod: Obsahem sdélenf je popis nezvyklého klinického a neuropa-
tologického obrazu pacienta s genetickou formou Creutzfeldtovy-
-Jakobovy nemoci (fCJN) s velmi vzacnou patogenni mutaci v genu
pro prionovy protein (PRNP) na pozici 208 (R208H).

Popis pripadu: U 62leté Zeny se nékolik mésicd rozvijela demence
frontélniho typu s redukci verbalni fluence, perseveracemi, stereoty-
piemi a apatii. Spolu s akinezi a rigiditou, poruchami okulomotoriky,
bez odpovédi na dopaterapii, celkové kompatibilni s obrazem pro-
gresivni supranukledrni obrny (PSO). Nésledné se rozvinula mozec¢-
kova ataxie a myoklonie. Na EEG bylo zprvu pouze zpomaleni za-
kladni aktivity, pozdéji se objevily generalizované trifazické vyboje.
V likvoru byla detekovana slaba pozitivita proteinu 14-3-3 a vyrazné
zvy3ena hladina hyperfosforylované formy tau proteinu. Neuropa-
tologické vysetifeni mozku prokazalo typickou spongiformni ence-
falopatii v kortikalnich oblastech i podkorové 3edi. Imunohistoche-
mie s uzitim monoklonalnich protildtek proti prionovému proteinu
prokézala difuzni hustou synaptickou pozitivitu s mistni akcentaci
pozitivit perivakuoldrné, v mozecku a ¢astecné téz korovych oblas-
tech i s depozity imunopozitivit az rdzu plakdm podobnych struktur.
Zavér: Ve srovnani s dosud publikovanymi pfipady fCJN podminé-
nymi mutaci R208H nase pozorovani popisuje velmi neobvykly kli-
nicky obraz odpovidajici PSO. Teprve dikladné a podrobné klinické
vysetfeni v prbéhu onemocnéni a zejména podrobnd nekropticka
verifikace s molekuldrné genetickou analyzou mohly odhalit pravy
plvod onemocnéni se zdsadnim vlivem na pribuzné nemocné.

L6-25-7 Uskali diagnostiky a genetického
poradenstvi u pacientti s CADASIL

Jahnova H'2, VIaskova H', Zeman J'3

" Ustav dédicnych metabolickych poruch, 1. LF UK a VFN v Praze
?Klinika déti a dorostu 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
3 Klinika détského a dorostového lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

Cilem pfispévku je upozornit na problémy v diagnostice a genetickém
poradenstvi poruchy CADASIL (cerebraini autozomalné dominantni ar-
teriopatie se subkortikalnimi infarkty a leukoencefalopatii) a pozadat
neurology o spolupraci pfi mapovani jejiho fenotypu. CADASIL je cha-
rakterizovana migrénami, ¢asnou multiinfarktovou demencf a specific-
kym cerebralnim MR obrazem. Na ultrastrukturdini Grovni je prokaza-
telna elektronopticky a/nebo imunohistochemicky (senzitivita asi 45 %).
Pficinou je porucha membranového Notch3 proteinu, nezbytného pro
normdlini funkci vaskuldrniho hladkého svalstva, kddovaného NOTCH3
genem, jehoz heterozygotni mutace vedou k rozvoji nemoci. Diagnos-
tika vychazi ze zhodnoceni klinického obrazu véetné rodinné anamnézy,
poté zpravidla nasleduje, vzhledem k velikosti genu s rliznou strate-
gii, molekulare genetické vysetieni. V. UDMP v prvni fézi vySetfujeme
exony 3-12. Pfi negativnim nalezu a trvani klinického podezieni dopo-
rucujeme ultrastrukturdini vySetfeni materidlu z kozni biopsie, po kte-
rém eventuelné nasleduje dalsi DNA analyza. Genetické poradenstvi
u lécebné neovlivnitelného, autozomalné dominantné dédicného one-
mocnéni exprimovaného v dospélosti je spojeno s fadou etickych pro-
blémd. Prediktivni testovani déti se nedoporucuje, u zletilych osob by
mélo probéhnout az po podrobné informaci o charakteru nemoci a re-
flexi psychosocialnich aspektd. Efektivni genetické poradenstvi je pod-
minéno znalosti klinického spektra poruchy vcetné obrazu u pozitivné
testovanych, ale aktudiné asymptomatickych pfibuznych.

Podporeno MZOVFN2005, VZ MSMCR0021620806.
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BLOK 7 - Paralelni sekce 28
CEREBROVASKULARNiI ONEMOCNENI Il

L7-28-1 Casna chirurgicka lé¢ba
intracerebralniho hematomu (ICH)
Vaverka M, Krahulik D, Hrabalek L
Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Supratentoriéini intracerebralni hematom (ICH) postihuijici pFi
chorobé hypertenznim devastujicim zplsobem s nardstajici ¢etnosti
nasi populaci byva periodicky pfedmétem zajmu neurochirurga.
Grantovy projekt NS10314-3/2009 predpoklada vymezeni skupiny
nemocnych, kterd bude z ¢asné evakuace profitovat. Evakuace he-
matomu z minikraniotomie transsylvijsky a kontrola krvacenf vedou
k bezprostredni a trvalé dekompresi pfi malé akcidentalni trauma-
tizaci. Sekundarni poskozeni mozku ptsobené tlakovymi a bioche-
mickymi zménami ve tkanich kolem hematomu i celkové zvySenym
intrakranidlnim tlakem je tak vyrazné snizeno. Trombolyticky pro-
gram pfivadi pacienty ¢asné po inzultu k zobrazeni a nabizi jako
vedlejsi produkt skupinu s ICH a moznost realizovat urgentni chi-
rurgickou intervenci.

Metoda: Vstupnimi parametry: spontdnni ICH, objem > 30 ml,
GCS > 8, doba do vykonu < 8 hod. Intervence je provedena stan-
dardizovanym pfistupem, pooperacni |éCba na NCH JIP s multimo-
dalni monitoraci, s mozZnosti pocitacové analyzy tlakové kfivky ICP.
Vysledky: Skupina 14 nemocnych s prmérnym ¢asem do vykonu
4,5 hod vykézala trikrat excelentni vysledek, ¢tyfi nemocni byli
schopni rehabilitace a dosahli ¢aste¢né nezavislosti, dva zemfreli.
Zavér: Vétsina studif, které nepotvrdily pfiznivé vysledky operacni
lécby ICH, pracovala s intervalem delSim nez 36 hod. V odpovédi na
otazky, kdy a jak autofi preferuji co nejcasnéjsi lécbu mikrochirur-
gickou a ve tfiletém projektu, ovéfuji pracovni hypotézu o prepokla-
daném pozitivnim efektu ¢asné evakuace pro presné definovanou
skupinu nemocnych.

L7-28-2 Intraoperacni videoangiografie
u mozkovych aneuryzmat - zkusenosti
u 116 vyduti

Klener J, Sroubek J, Setlik M

Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Uzavieni vaku vyduté pfi zachovani priichodnosti magist-
rélnich tepen a perforatorl je hlavni zadsadou mikrochirurgického
feSeni mozkovych aneuryzmat. Pfes peclivou vizudini kontrolu in-
traoperacni situace po klipingu vyduté existuje riziko ischemie
z davodu nechténého cévniho uzavéru a ponechani zbytkového
vaku aneuryzmatu. Intraoperacni videoangiografie je moderni
zobrazovaci metodou, kterd umoznuje fluorescen¢nim zobraze-
nim pratoku krve exponovanymi cévami béhem operace tato ri-
zika snizit.

Metody: Intraoperac¢ni videoangiografie u 98 nemocnych se
116 vydutémi byla provedena standardni intravendzni aplikaci in-
docyaninové zelené pomoci filtru opera¢niho mikroskopu. Sledo-

vali jsme rezidualni pInéni vaku vyduté, stendzu ¢i okluzi magistralni
tepny a zachovani perforatord.

Vysledky: U 18 aneuryzmat (16 %) jsme zjistili rezidualni pl-
néni vaku, které u 14 (12 %) bylo mozno eliminovat presazenim
klipu. Stendzu ¢i okluzi nékteré z magistralnich tepen jsme nalezli
u 9 (8 %) vyduti, pfesazenim klipu se vZdy podafilo perfuzi obno-
vit. Ve dvou pfipadech (2 %) byla obnovena okluze perforatoru pre-
sazenim klipu.

Zavér: Intraoperacni videoangiografie zvySuje bezpecnost klipingu
vcasnou identifikaci komplikaci, zejména rezidualniho plnéni vaku
a omezen/ pritoku magistralnimi tepnami a perforatory. Jednodu-
chost a rychlost metody dava dostatek ¢asu pro prevenci mozkové
ischemie. Hlavnim omezenim je zobrazeni pritoku pouze na pfimo
vizualizované struktury. Proto je vhodné metodu kombinovat s dal-
simi modalitami, zejména elektrofyziologickym monitoringem
a mikrodopplerografii.

L7-28-3 Cerebralny ischemicky infarkt (ClI).
Diferentny efekt hypotenziv v subore
hypertenznich Cl pacientov (Cl + AH)

v porovnani so siborom hypertonikov (AH)
interpretovany kardiolégmi jako nedostatoc¢na
a neurologmi jako adekvatna reakcia

Bartko D3, Combor I3, Gombosova Z'-3, Bubelkova L',
Lietava J4, Murin J°

" Ustav medicinskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva,
RuZomberok

2 Neurologicka klinika, RuZzomberok

3 UVN SNP RuZomberok

4/l interna klinika LF UK a UN Bratislava

5| interna klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Napriek EBM dokumentovanému efektu hypotenziv u hyper-
tonikov (AH), aj pacientov s hypertenziou po prekonanom CI (Cl +
AH) pretrvavaju kontroverzné vysledky v redlnej medicinskej praxi.
Ciel: Porovnat efekt hypotenziv u pacientov s AH a pacientov s Cl
+ AH.

Material: 3 554 pacientov rozdelenych do dvoch skupin: 1. AH-
bez komplikacii (n = 3 292), priemerny vek 59,2; m = 49,6 %; 2. Cl
+ AH (n = 262), priemerny vek 69,3 (p < 0,001), m = 50,4 % (NS),
BMI: 28,9. Prospektivna, multicentrickd otvorena studia.

Metddy: sTK,dTK monitorované kazdé 4-6 tyzdne. Programovana
bateria biochemickych a hematologickych parametrov, vcetné lipi-
dov, koaguldacie, zapalovych markerov, faj¢enie, DM, BMI, GF Ana-
lyza pred zacatkom a na konci 3. a 6. mesiacov studie. Vsetci pacienti
lieceni monoterapiou (Amlodipin/Lizinopril) a ich kombinaciou.
Vysledky: Cl + AH pacienti boli 10 r. starsi (p < 0,001) v porov-
nani s AH. DM zisteny v 13,7 % vs 5,5 % (p < 0,001), fajcenie 4,6
% vs 7,5 % (p < 0,02). Po 3/6 mesiacoch signifikantny pokles sTK,
dTK, vyznamnejsie v kombinovanej terapii. Efekt vyznamne menej
markantny u Cl + AH v porovnani s AH (p = 0,00001). MoZno to
interpretovat bud nedostato¢nou ucinnostou liecby u Cl + AH
pacientov (kardiologovia), alebo ako prejav kompenzacnych cirku-
la¢nych mechanizmov, riadenych biologickymi komputerovymi sys-
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témami mozgu, cielenymi na zachranu mozgovych funkcii pred ne-
adekvétne znizenim systémového TK, tym konzekventne znizenim
PP a CBF. Mozog odmietol (,rejected”) vyrazne zniZenie systémo-
vého TK a preferuje , gently” znizenie TK a ,gently” udrzovanie TK
s cielom dostato¢ného CBF (Poiseuille rovnica). Neocakavanym vy-
sledkom bola zniZzena GF (p < 0,00001), ¢o vyZaduje dalsiu studiu.
Zavery: Multicentrickd, multidisciplindrna studia dokumentovala
signifikantne mensi hypotenzivny efekt u hypertenznych pacientov
po prekonanom Cl. Odpoved interpretuju autori ako prejav kom-
penzacnych hemodynamickych reakcii s cielom zabezecit sufici-
entny CBF. ZniZenie GF vyZaduje dalsiu Studiu.

Podp. grantmi Europ. unie/stat. ITMS26220220099, APVV0586-
06, LPP 0186-06.

L7-28-4 ICMP na podkladé chronické okluze
ACI - vyuziti TCD k posouzeni obnoveni CVR
po EC-IC bypassu

Herzig R, Krahulik D% Skoloudik D', Sariak D', Mach&¢ J2,
Vaverka M?, Kral M, Veverka T', Dornak T', Bartkova A',
Kuncarova A', Mares$ J', Hlustik P, Kariovsky P!

" KCC, Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Extra-intrakranialni (EC-IC) bypass mdZe byt ptinosny pro pa-
cienty s ischemickym iktem (iCMP) na podkladé chronické okluze
a. carotis interna (ACI) s porusenou cerebralni vazomotorickou re-
aktivitou (CVR).

Cilem bylo posoudit obnoveni CVR pomoci transkranialni dopple-
rovské sonografie (TCD) po EC-IC bypassu u pacientd s iCMP na
podkladé chronické okluze ACI, ¢asovy interval operace-obnoveni
CVR, zavislost stupné obnoveni CVR na véku pacientd.

Metodika: Soubor tvofilo 12 pacientd (11 muzl; vék 60-68, pru-
mérné 60,7 = 5,1 let) s iCMP na podkladé chronické okluze ACI
s porusenou CVR podle TCD s provedenym EC-IC bypassem.
CVR byla po operaci vySetfovana v tfimési¢nich intervalech po-
moci TCD s vyuzitim testl breath-holding/hyperventilation a bre-
ath-holding index. Kompletni obnoveni CVR definovadno jako nor-
malni vysledek obou testl, ¢astecné jako normalni vysledek alespon
jednoho z testl. K posouzeni statistické signifikance pouzit test
Mann-Whitney.

Vysledky: Kompletni obnoveni CVR bylo zjisténo u sedmi pacient(
za 3-27 (pramérné 6,0 = 8,4) mésicl po EC-IC bypassu a ¢astecné
obnoveni CVR u péti pacientt za 3—14 (pramérné 3,0 + 4,9) mésict
po operaci. Primérny vék pacientd s kompletnim obnovenim CVR
byl 60,0 + 5,9 let vs 60,0 + 4,2 let u pacientl s ¢aste¢nym obnove-
nim CVR (p > 0,05).

Zavér: V uvedené studii bylo pomoci TCD zjisténo alespon ¢astecné
obnoveni CVR u vsech pacientd s iCMP na podkladé chronické
okluze ACI s porusenou CVR, u kterych byl proveden EC-IC bypass.
Stuper obnoveni CVR nezavisle na véku pacientd.

Podporeno granty IGA MZCR NS/9920-4/2008, NT/11046-6/2010,
NT/11386-5/2010.

L7-28-5 Liecba heparinom alebo LMWH

v akutnej faze ischemickej NCMP.
Retrospektivna studia

Nosal V', Sear M?, Michalik J?, Sivak §7, Kantorova E', Kratky M',
Zelenidk K?, Kurca E'

JLF UK a UN Martin:

" Neurologicka klinika

2 Radiodiagnosticka klinika

Uvod: Pouzitie heparinu a jeho derivatov sa podla stcasnych nazo-
rov v akutnej faze ischemickej NCMP neodportca. Tieto nadzory vy-
chadzaju z vysledkov klinickych studii, vacsina ktorych viak podla
nasho nazoru dostato¢ne nereflektuje sicasné poznatky o patofyzio-
|6gii a liecbe NCMP, a tak je mozné oznacit ich metodiku za chybnu.
Ciel prace: Vyhodnotenie bezpec¢nosti a Ucinnosti liecby terapeutic-
kej davky heparinu alebo LMWH v akutnej faze ischemickej NCMP.
Metodika: Retrospektivna monocentrickd Stddia u pacientov
s akutnou ischemickou NCMP, ktorym bola podana liecba LMWH
od 3 do 24 hod od vzniku NCMP a spliali ostatné indikacné krité-
ria, ktoré sa uplatiiuju pri systémovej trombolyze.

Vysledky: 104 pacientov bolo liecenych v rokoch 2006-2008.
Strednd doba podania heparinu alebo LMWH od zaciatku NCMP
bola 7,8 hod. 60 pacientov bolo liecenych kontinudlnou infuziou
heparinu, 27 pacientov bolo lie¢enych heparinom podanym sub-
kutdnne v davke 3 x 7 500 alebo 4 x 7 500 Ul/deri, nadroparinom
v terapeutickych davkach, sme liecili 17 pacientov. Vystupné hod-
noty mRS boli: 51,8 % pacientov mRS = 0-1; 17,5 % pacientov
mRS = 2; 30,5 % pacientov mRS = 3-5 a 0 % pacientov mRS = 6.
U 3 pacientov (2,8 %) bola verifikovana intrakranidlna hemoragia,
z toho len u jedného (0,9 %) bola symptomaticka.

Zaver: Liecba heparinom alebo LMWH v terapeutickych davkach sa
v akutnej faze ischemickej NCMP pri reSpektovani indikacnych kri-
térii a s ohladom na limitacie podmienené dizajnom tejto studie javi
byt bezpecnou a pravdepodobne aj Ucinnou. Vysledky nasej prace
bude potrebné overit pomocou prospektivnej klinickej studie.

L7-28-6 Uzivani antiagregace muize zvysSovat
sanci na rekanalizaci uzaviené mozkové tepny
po IV trombolyze

Sanak D', Kuliha M?, Herzig R, Roubec M?, Skoloudik D',
Zapletalova J3, Kocher M4, Kral M', Veverka T', Cechakova E,
Bartkova A', Prochazka V®, Kariovsky P’

" KCC, Neurologicka klinika, LF UP a FN Olomouc

2KCC, Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

3 Ustav lékarské biofyziky, biometrie a statistiky, LF UP v Olomouci
4 Radiologicka klinika LF UP a FN Olomouc

® Radliodiagnosticky ustav, FN Ostrava

Uvod: Casna rekanalizace uzaviené mozkové tepny je klicova pro
klinické zlepseni a dobry vysledek u pacientl s akutnim ischemic-
kym iktem (iCMP). Cilem studie bylo posoudit mozny vliv pfed-
choziho uzivani antiagregacni terapie (AT) na Casnou rekanalizacf
uzaviené stfedni mozkové tepny (ACM) po podani intravenozni
trombolyzy (IVT) u pacientl s akutni iCMP.
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Soubor a metodika: Do retrospektivni analyzy bylo zafazeno 146
konsekutivnich pacientd s akutni iCMP na podkladé uzavéru ACM
(M1-2 Usek), kterym byla podana IVT. Podle predchoziho uzivani
AT byli pacienti zpétné rozdéleni na dvé skupiny a poté byly tyto
skupiny srovnany v poctu dosazenych rekanalizaci po IVT a v inci-
denci symptomatického intracerebrélniho krvaceni (SICH). Rekana-
lizace byla detekovéna pomoci transkranialniho dopplerovského vy-
Setfeni nebo pomoci digitalni subtrakéni angiografie do dvou hodin
po ukoncenf IVT.

Vysledky: 56 pacientl (28 muzd, prdmérny veék: 69,8 + 9,8 let) uzi-
valo AT a 90 pacientd bylo bez pfedchozi AT (51 muzd, prdmérny
vék: 65,8 £ 12,5 let). Pfedchozi uzivani AT bylo sdruzeno s vyssim
poctem casné rekanalizace ACM (53,6 % vs 29,5 % u pacientl bez
AT; p = 0,007). Regresni analyza identifikovala také AT jako neza-
visly prediktor ¢asné rekanalizace (OR 2,30; 95% Cl: 1,14-4,65,
p = 0,020). Mezi skupinami nebyl rozdil v po¢tu SICH (5,4% s AT vs
2,2% bez AT, p =0,287).

Zavér: Predchozi uzivani antiagregacni terapie je sdruzeno s vys-
sim poctem cCasné rekanalizace uzaviené ACM bez nardstu inci-
dence SICH po IVT.

Prace byla podporena granty IGA MZ CR NT/11386-5/2010
a NT/11046-6/2010.

L7-28-7 Kryptogenni ischemicky iktus —
etiologicky vyznam patentniho foramen ovale
Bartkova A', Sanak D', Hutyra M?, Kral M", Hlustik P', Herzig R',
Veverka T', Kanovsky P!

LF UP a FN Olomouc:
"KCC, Neurologicka klinika
2|, interni klinika

Uvod: AZ 25 % vsech ischemickych cévnich mozkovych pithod (iCMP)
je povazovano za kryptogenni, pficemz byl u téchto pacientd opa-
kované zjistén zvyseny vyskyt patentniho foramen ovale (PFO).
Cilem prospektivni analyzy bylo posouzeni frekvence vyskytu PFO
v populaci pacientt s iCMP do 50 let véku a jejich dalsi sledovani
stran pfipadné recidivy iktu.

Soubor a metodika: Soubor tvofi 94 pacientl (52 muzd, pramérny
vék 42,1 + 7,4 let) s kryptogenni iCMP. Vsichni pacienti byli vyset-
feni pomoci TEE vcetné podani kontrastni latky a provokovaného
Valsavova manévru.

Vysledky: PFO bylo zjisténo u 27 (28,1 %) pacientd (12 muzd,
pramérny vék 41,4 = 7,6 let). Ve Ctyfech pfipadech bylo asocio-
vano s aneuryzmatem septa sini (ASA), v jednom pfipadé bylo na-
lezeno PFO s Eustachovou chlopni a v jednom pfipadé PFO s hlu-
bokou Zilni trombdzou a anamnézou plicni embolizace. Primérna
doba sledovani po iCMP byla 42 mésicl. Recidiva iktu se vyskytla
ujedné (1,5 %) pacientky s PFO a u tfi (11,1 %) pacient( bez PFO.
Zavér: Nade vysledky prokrazuji obecné malou pravdépodobnost
recidivy kryptogenni iCMP. Soucasny ndlez PFO riziko recidivy ne-
zvysuje. Endovaskularni uzavér PFO by mél byt zvazen individualné,
a to pouze u vysoce rizikovych pacientd.

Prace byla podporena grantem IGA MZ CR NT/11386-5/2010
a NT/11046-6/2010.
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BLOK 7 - Paralelni sekce 29
NEUROONKOLOGIE

L7-29-1 Soucasny pohled na lécbu
vestibularnich schwannomu a jeji vysledky
Betka J', Chovanec M'?, Zvéfina E4, Boucek J', Profant O3,
Kluh J', Lukes P, Kraus J4, Lisy J¢

"Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku,

1. LF UK a FN v Motole, Praha

2 Anatomicky ustav, 1. LF UK v Praze

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

4 Neurochirurgicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady,
Praha

50dd. neurofyziologie sluchu, UEM AV CR, Praha

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

Uvod: Vestibularni schwannom (VS) je benigni, zpravidla pomalu ros-
touci nador s dominuijici neurootologickou symptomatologii. Pri roz-
hodovani o lé¢ebném postupu (observace, mikrochirurgie a stereora-
diochirurgie) se tak do popredi dostévaji otazky kvality Zivota (QoL).
Materidl a metody: Retrospektivné je analyzovan soubor mikro-
chirurgicky lécenych 86 pacientd z let 2006-2009. Je sledovan vy-
skyt komplikaci a vysledkd lécby (sluch, n. VII, kompenzace vestibu-
lari poruchy). Dopad VS a jeho lé¢by na QoL byl hodnocen pomoci
validovanych dotaznikd.

Vysledky: VS zhorSuje QoL vice neZ jina onemocnéni s obdobnou
symptomatologii. Moderni mikrochirurgie pres vyborné vysledky
stran vyléceni a Uspésnosti uchovani n. VI, sluch u vybranych pa-
cientl, pfi soucasné malém vyskytu komplikaci méni kvalitu Zivota.
K horseni dochdzi zejména u pacientd, ktefi jsou asympto- nebo
oligosymptomaticti. Naopak pacienti se zavaznym predoperacnim
hendikepem maji tendenci k lepseni. Nejvice negativni dopad maji
rovnovazné obtiZe a ztrata sluchu. Prekvapivé 1éze n. VIl nevykazuje
vyznamny vztah ke zhorseni QoL.

Zavér: Otazky Qol pred lécbou VS a po ni by mély sehravat vy-
znamnou roli pfi rozhodovani o l1é¢ebném postupu. Celkové je pro-
kazovano snizeni QoL a hendikep vazany na obtize dané onemoc-
nénim. U vétsiny pacientd jsou vsak obtize mirné a aktivni lécbou
pozitivné ovlivnény nejsou. Konzervativni postup je tak opodstat-
nén u vétSiny malych nadord. Rovnovazné obtize a ztrata sluchu
jsou nejvice zodpovédné za snizeni QoL, proto by jim méla byt vé-
novana znacna pozornost.

Podporeno IGA MZ CR NS/9909-4 a NT/11543-6.

L7-29-2 ,Awake” resekci supratentorialnych
low-grade gliomov v elekventnych oblastiach
mozgu

Sterio A', Stefiova V2, Belan V3, Holly V4, Surkala J?, Stefio J!

" Neurochirurgicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Ambulancia klinickej logopédie, UN Bratislava

3 Radiodiagnosticka klinika SZU a UN Bratislava

4Klinika anestézioldgie a intenzivnej mediciny SZU a UN Bratislava

Uvod: Cielom prednasky je prezentovat vyhody a limity ,awake”
resekcie (AR) supratentoridlnych low-grade gliémov (LGG) lokali-
zovanych vo vnutri alebo v priamom kontakte s recovymi a jazyko-
vymi (RaJ) alebo motorickymi elokventnymi oblastami, vyhodnotit
radikalitu resekcii a funk¢né vysledky a dokumentovat konkrétne
pozorovania funkcii mozgovych Struktur.

Metodika: Subor tvori 20 dospelych pacientov operovanych od no-
vembra 2006 do marca 2010. RaJ funkcie boli intraoperacne tes-
tované logopédom. Objem rezidui bol vypocitany na zaklade po-
operacnej FLAIR (FLuid Attenuated Inversion Recovery) sekvencie
magnetickej rezonancie.

Vysledky: V 1 pripade bola dosiahnutd radikdlna, v 12 subtotélna
(reziduum < 10 cm?3), u 7 pacientov bola dosiahnuta parcialna re-
sekcia. Zaznamenané boli 2 prechodné a 1 lahky trvaly neurologicky
deficit. Priamou elektrickou stimulaciou sme identifikovali anato-
micku lokalizaciu a pozorovali funkciu primdrnej a suplementarne;
motorickej oblasti, motorickych drah, Brocovej a Wernickeho ob-
lasti, fasciculus arcuatus, fasciculus subcallosus a corpus callosum.
Zaver: AR je prinosnou metddou v operacnej lie¢be supratento-
ridlnych LGG. Umoznuje dosiahnutie rozsiahlej resekcie, ktora by
najma v pripadoch LGG lokalizovanych vo vnutri alebo v kontakte
s RaJ oblastami nebola v celkovej anestézii bezpecne dosiahnutelna
ani za pouzitia stcasnych zobrazovacich diagnostickych metdd a vy-
uzitia elektrofyziologického neuromonitoringu. Incidencia trvalych
novovzniknutych deficitov je nizka. Operacie LGG v urcitych oblasti-
ach vsak zostavaju problematické aj pri vyuZziti AR.

L7-29-3 Nas pristup k subkortikalnej resekci
gliémov v elokventnych oblastiach mozgu -
navigovana elektroda

Galanda M, Galanda T, Bullova J, Mistinova J, Kluzovad M
Neurochirurgicka klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta

Banska Bystrica

Pri_ mikrochirurgickej exstirpécii tumoru sa vyzaduje presne stanovit
hranicu, kde zacina funkéne vyznamné mozgové tkanivo, a tak pre-
dist vzniku trvalého neurologického deficitu.

Od r. 1996-6/2011 u 201 chorych (46 LGG, 86 HGG) bola pou-
Zitd u lézii ulozenych v/pri elokventnych oblastiach mozgu pria-
ma elektricka stimuldcia kortikdlnych a subkortikalnych Struktdr.
Intrinsické tumory su lokalizované v subkortikdlnych oblastiach
mozgu, preto je doélezité zndzornenie kritickych nervovych dréh
DTI traktografiou. Ich implementdcia do neuronavigécie pri pou-
Ziti stimulacie s vyuZzitim navigovanej, nami navrhnutej bipolarnej
elektrody umoznuje vykonat stimuldciu priamo pocas odstrarova-
nia tumoru. Dostdvame tak okamzitu informaciu o polohe sledo-
vanych nervovych drah. Neurologicky stav chorého podla potreby
sledujeme v bdelom stave klinicky, vzdy pri ohrozeni motorickych
funkcii pomocou EMG-MEP, EEG kortikadlnou aktivitou ¢i SEP stri-
povou elektrodou.

Intraoperativna navigacia umozriuje lokalizovat kraniotémiu, navigo-
vat elektrédu aj pocas resekcie tumoru, ¢o pri reSpektovani vysled-
kov stimuldcie definuje hranicu, za ktorou sa uz nachadza funkcne
vyznamné mozgové tkanivo, ktoré musime uchovat. Prechodny po-
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operacny neurologicky deficit, ktory sme pozorovali u 34 % chorych
v 93 % pripadov, ustupil do 3 mesiacov.

Elektréda, ktord umoziiuje stcasne odstranovat tumor a stimulovat
okolité tkanivo, napomaha bezpecne operovat aj v elokventnych ob-
lastiach mozgu, radikalizovat resekciu tumoru ako jedného z pro-
gnosticky priaznivych faktorov pri minimalizovani deterioracie funkd-
ného stavu chorého.

L7-29-4 Kolapsové stavy, porucha sluchu

a zraku pfi leptomeningealni karcinomatoéze -
kazuistika

Bechyné K, Schenk |

Neurologické odd., Nemocnice Pisek a.s.

Uvod: Leptomeningedlni karcinomatdza je zfidkava komplikace
maligniho onemocnéni. Nejcastéjsim nadorem spojovanym s touto
jednotkou je karcinom prsu. Klinicky obraz vyvstava z nitrolebni hy-
pertenze a infiltrace, resp. poruch hlavovych ¢i spinalnich nerva.
Dalsi pfiznaky mohou byt zpdsobeny pfimou infiltraci mozkového
parenchymu nebo indukovanou poruchou metabolizmu CNS. Dia-
gnostika je postavena na likvorologickém vysetfeni a magnetické re-
zonanci. Lécba leptomeningealni karcinomatozy je velmi svizelnd se
Spatnou prognézou.

Kazuistika: 61letd Zena s anamnézou lé¢eného generalizovaného
karcinomu prsu pfichazi na interni oddéleni pro opakované kolap-
sové stavy. Interni pfi¢ina nebyla shledéna a pacientka byla prelo-
Zena na neurologické oddélent, kde jiz nebyla schopna vertikalizace,
nebot v této pozici rychle ztracela védomi. Déle se pridruzila ndhla
soucasna ztrata sluchu a zraku. Postupné byla pacientka upoutana
na lGzko, zcela bez kontaktu s kmenovou symptomatologii. PFicinu
tohoto atypického souboru rychle se vyvijejicich pfiznak odhalil
nalez magnetické rezonance mozku a likvorologicky rozbor, jejichz
vysledky byly v souladu s leptomeningedlni karcinomatézou. Umira
16. den od pfijeti do nemocnice. Na sekénim nalezu byla rozsahla
infiltrace mozkovych oball, hlavovych i spindlnich nervd a mozko-
vého parenchymu.

Zavér: Prinasime kazuistiku leptomeningedlni karcinomatoézy
s velmi neobvyklym klinickym obrazem, kde na pocatku domino-

valy kolapsové stavy s naslednym soucasnym pfidruzenim slepoty
a hluchoty, kulminujici do tézké kmenové poruchy a rychlého imrti
pacientky.

L7-29-5 High-grade gliom kaudalni oblasti
michy imitujici myelitidu - kazuistika
Skorfa M', Bednafik J'2, Stoura¢ P2, Machacek C,
Sprlakova-Pukova A*

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

3 Ustav patologie, FN Brno

4Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

Zhoubné nadory michy predstavuji neprilis ¢asté onemocnéni michy
s celkovou incidenci v CR kolem 30 pfipadd za rok.

Tato kazuistika prezentuje pfipad 21letého muze s high-grade glio-
mem kaudalni oblasti michy atypického prabéhu a obrazu na mag-
netické rezonanci (MR) s rychle progredujicimi sekundarnimi zmé-
nami michy a fatalnim zakoncenim. Pacient byl pfijat pro dva mésice
progredujici slabost a poruchu citi dolnich koncetin s podezienim
na low-grade gliom. Na nasem pracovisti opakované provedena
MR michy — opakované hodnoceno jako myelitida. Nélez pleocy-
tézy v likvoru podporil hypotézu o zanétlivé etiologii. V likvoru na-
lezeny i atypické buriky, které byly oznaceny za maligni aZz po sta-
noveni definitivni diagndézy. Nasazena antibiotickd a antivirotickd
medikace a kortikoidy. Klinicky obraz a nalez na MR nicméné déle
ascendentné postupoval. Za pét dnl od hospitalizace provedena
pro suspicium na intraduralni hematom operacni revize a dekom-
prese, tkan odeslana na histologické vysetieni, na zékladé kterého
byla stanovena diagndza anaplastického astrocytomu s pfechodem
do glioblastomu. U pacienta doslo postupné k rozvoji respiracni in-
suficience s nutnosti umélé plicni ventilace. Dva dny od stanoveni
diagndzy, jedendcty den hospitalizace, pacient zmird na septicky
Sok pfi ventilatorové pneumonii. Pitva nasledné potvrdila vyse zmi-
nény typ nadoru lokalizovany vsak pouze v kaudalni oblasti michy.
Ve zbylé ¢asti michy aZz po oblongatu byly nalezeny pouze sekun-
darni zmény — edém a Usekovité prokrvaceni. | pres nalez nadoro-
vych bunék v likvoru nebyla infiltrace mening pfi pitvé nalezena.
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BLOK 7 — Paralelni sekce 30

NERVOSVALOVA ONEMOCNENI I.
HEREDITARNI NERVOSVALOVA
ONEMOCNENI

L7-30-1 Jak dal v péci o nemocné se vzacnymi
chorobami?

Voharika S'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Nervosvalové choroby patfi v prevazné vétsiné pfipadd mezi tzv.
vzacné ,orphan” choroby. Ty jsou definovany Evropskou komisi jako
prevalence méné nez jeden pfipad na 2 000 obyvatel. Jde o 6-8 tis.
chorob, které postihuji odhadem az pdl milionu ubyvatel CR. Patfi
sem vsechny autoimunitni nervosvalové choroby a vsechny dédi¢né
nervosvalové choroby. Ridky vyskyt téchto chorob klade velké naroky
na vzdélani Iékard, ¢ini ziskavani relevantnich informaci o téchto cho-
robach krajné obtiznym a vede k zanedbavani péce o tyto nemocné.
Panuje shoda, Ze jednim z klicovych faktord v rozvoji péce o tyto ne-
mocné, vyzkumu a klinickych studiich hraji registry téchto vzacnych
chorob. V roce 2011 byly kromé existujiciho registru DMD/BMD (viz
treat-nmd.eu) spustény tfi nové: registr myotonickych poruch, spi-
nélni muskuldrni atrofie a facioskapularni svalové dystrofie. Z da-
vodu zajisténi kompatibility vSech ¢asti registru REaDY s globalnim
registrem TREAT-NMD byly pouZity mandatorni polozky stanovené
TREAT-NMD a registr je v anglickém jazyce.

Dalsim klicovym faktorem je koncentrace péce a zavadéni a Siteni
standardd. V CR bylo ustanoveno devét neuromuskularnich center,
kterd by se v budoucnu méla stat soucasti Expertnich center a Evrop-
skych referencnich siti. Podminkou bude splnéni 13 bodd, jak je de-
finuje EURORDIS (viz eurordis.org: The Voice of Rare Disease Pati-
ents in Europe).

L7-30-2 Registr svalovych dystrofii REaDY -
REgistry of muscular DYstrophy

Pavlovska L, Brabec P

Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Registr svalovych dystrofii vznikl v roce 2011 ve spolupréaci s IBA
MU, FN Brno, FN v Motole a v neposledni fadé pacientské organi-
zace Parent Project za Ucelem centrainiho celorepublikového sbéru
dat o muskularnich dystrofiich a atrofiich, Uspésné tak navézal na re-
gistr MDB shromazdUujici idaje o DMD/BMD od roku 2004. Jedna se
o neintervencni, epidemiologickou studii se zaznamy o dobé vzniku,
vyvoji a zplsobu lécby Ctyf typd svalovych dystrofii — DMD, BMD,
SMA, FSHD. Celkem je do registru zapojeno dvanact center z CR
a SR. Struktura registru byla vytvofena na zakladé podkladl z me-
zindrodnich registrd poskytnutych organizaci TREAT-NMD tvorici sit
neuromuskuldrnich center ve svété. Registr je dostupny pouze v an-
glickém jazyce, vyjma formulare pro pacienty, ktery je v jazyce Ces-
kém. Hlavnim cilem registru je vedeni databaze ceskych a sloven-
skych pacientt a diky Sirokému klinickému obrazu jejich zapojovani

do mezindrodnich klinickych studii. Viystupem registru je analytické
a statistické vyhodnoceni, které poskytne na danou problematiku
siroky pohled. Elektronickd podoba formulard nabizi rozsdhlé mnoz-
stvi funkci, mezi které patii mimo jiné generovani zakladnich reportt
v pravidelnych casovych intervalech, coz umoziiuje participujicim Ié-
kafm dostatecny prehled o zadanych datech. Dalsi informace o re-
gistru je mozné ziskat na adrese www.ready.registry.cz.

L7-30-3 Exon skipping — nova molekularné
geneticka metoda v terapii DMD. Od teorie ke
klinické studii

Vondracek P!, Mrazova L', Haberlova J?, Oslejskova H', Cahova P!
"Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

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

Duchenneova a Beckerova svalova dystrofie (DMD/BMD), souhrnné
také nazyvané dystrofinopatie, jsou na X chromozom vézana recesivné
dédicna onemocnéni s incidenci 1 : 3 500 narozenych chlapcd, zpUso-
benad mutacemi v dystrofinovém genu, ktery koduje tvorbu proteinu
dystrofinu nezbytného pro zachovéni integrity svalového vidkna. DMD
je nejzdvaznéjsi svalové onemocnéni détského véku, BMD jeho leh¢f ale-
lickd varianta. S rozvojem modernich molekularné biologickych techno-
logif se blizi doba, kdy bude mozné tyto metody vyuzit v klinické praxi
pfi lé¢bé tohoto dosud zcela nelécitelného a letdlniho onemocnéni.
Pfestoze kauzalni lécba svalovych dystrofii je stale v nedohlednu, jiz
v soucasnosti probihaji v nékterych svétovych centrech klinickd hodno-
ceni preparatd a metod, které by mohly poruchu na molekularni drovni
alespon ¢astecné modifikovat, a tim vyznamné zmirnit tizi a zavaznost
fenotypovych projevd. Jednd se zejména o exon skipping indukovany
antisense oligonukleotidy na urovni pre-mRNA splicingu. Aktualné jiz
probiha prvni mezindrodni, multicentrickd, placebem kontrolovana kli-
nicka studie zaméfena na skipping exonu 51 u chlapct s DMD splfiu-
jicich prisnd genotypova a fenotypova kritéria. Na této studii participujf
také dvé pracovisté v CR. Autofi prezentuji klinické zkusenosti s prvni
aplikaci molekularné genetické terapie svalové dystrofie v CR.

L7-30-4 Frekvence sekvestrace MBNL1 proteinu
ve tkanich u pacientii s DM2

Soucek O, Lukas Z

Ustav patologie, FN Brno

Uvod: Myotonicka dystrofie DM2 je zpsobena (CCTG)n expanzi
v genu ZNF9. V patogenezi onemocnéni se uplatfiuje sekvestrace
MBNL proteinC transkripty CCUG®®, coz ma za nasledek abnor-
malni sestfih pre-mRNA. Dosud byly tyto pochody studovany pouze
u kosterniho svalu.

Materidl a metodika: Diagnostické svalové biopsie a kozni ex-
cize u pacientll s DM2 a non-DM kontrolnich pacientl byly hluboce
zmrazeny a zpracovany standardnimi histologickymi a histochemic-
kymi metodami doplnénymi o fluorescencni in situ hybridizaci. Dia-
gnéza DM2 byla vzdy potvrzena molekularné-geneticky.

Vysledky: Pfitomnost MBNL1 jsme prokdzali v 95 % jader koster-
niho svalu u pacientl s DM2, v 63 % jader byla zjisténa pritomnost
CCUG®®, ¢astecné v kolokalizaci s proteinovymi granuly.
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Déle jsme detekovali pfitomnost CCUG*®, MBNL 1 a jejich ¢astec-
nou kolokalizaci i v jinych huménnich tkanich (adipocyty, Schwan-
novy bunky, hladka svalovina cévni medie a epidermis s koznimi
adnexy), coz dosud nebylo popsano. Predpokladame tedy, Ze i ne-
svalové tkané u pacientd s DM mohou teoreticky byt — do urcité
miry — postizeny na podobném molekuldrnim podkladé jako kos-
terni svalovina. Zajimavym zjisténim je skutecnost, Ze podil volného,
nesekvestrovaného MBNL1 je nejvyssi v epidermis a koznich adne-
xech, tedy ve tkanich s vysokym bunécnym obratem.

L7-30-5 Kazuistika svalové dystrofie typ Emery
Dreifuss v disledku nové mutace v FHL1 GENU
Haberlova J', Stehlikova K?, Fajkusova L2

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

2 Centrum molekuldrni biologie a genové terapie, FN Brno

Uvod: Svalova dystrofie typ Emery-Dreifuss (EDMD) je vzacné dé-
di¢né svalové onemocnéni charakterizované ¢asnym vznikem kon-
traktur, progresivni svalovou slabosti se skapulo-peroneainim maxi-
mem a kardiologickym postizenim. EDMD je geneticky heterogenni
skupina nemoci, do dnesni doby byly popsény kauzalni mutace
v genu pro EMD, LMNA, SYNET,SYNE2 a mutace ve FHLT genu.
Prezentujeme zde rodinu s novou mutaci ve FHLT genu s velmi téz-
kym EDMD fenotypem.

Kazuistika: 17lety chlapec sledovan neurologem od devatého
roku véku pro kontraktury Achillovych slach. V 11 letech véku pa-
trnd lehka pletencova svalova slabost s rychlou progresi, od 15 let
véku chlapec uziva elektricky vozik. Kromé svalové slabosti jsou pfi-
tomné vyrazné kontraktury, rigidita sije, dysfonie. U matky chlapce
je od 34 let véku patrna lehkd pomalu progreduijici pletencova sva-
lova slabost. Kardiologické vysetfeni bylo u chlapce i matky opako-
vané v normé. Svalova biopsie u chlapce byla s ndlezem myopatic-
kych zmén a vyrazného lymfocytarniho infiltratu. Emerin ve svalové
biopsii byl pfitomen, genetické vy3etfeni LMNA genu bylo nega-
tivni. Sekvenovani FHL1 genu prokazalo novou mutaci ¢.386 G > C
(p.C129S), u matky v heterozygotnim stavu.

Zavér: Fenotyp prezentované rodiny je klasickym fenotypem
EDMD, jsou zde vsak velmi rychlé progrese svalové slabosti a dysfo-
nie, které v3ak jiz u mutaci ve FHL1 genu v literatufe popsany, mize
se tedy jednat o typicky klinicky pfiznak, ktery usnadni diferencialni
diagnostiku EDMD. Prezentovana rodina je prvni geneticky potvr-
zeny pfipad patogenni mutace FHLT genu v CR.

Podpora grantem LC06023.

L7-30-6 Oligosymptomatické formy
myotonické dystrofie typu 2

Ambler Z

Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

Myotonicka dystrofie typu 2 (DM2) se v dospélosti manifestuje proxi-
malni slabosti dolnich koncetin (DK), ¢asto s myalgiemi, rlizné vyjadre-
nou myotonii a kataraktou. Casta byva i slabost krénich flexord, hlu-
bokych flexorl prstt hornich koncetin nebo i extenzord lokte. Svalové
bolesti mohou byt fluktuuiici, ale i v nékterych vétsich souborech se vy-
skytuji jen u 63 %. P¥i EMG vySetfeni byva pfitomno Siroké spektrum
spontanni aktivity s myotonickymi vyboji a akéni potencialy motoric-
kych jednotek vykazuji myopaticky vzorec. Klinické i EMG projevy DM2
mohou byt znac¢né variabilni. Uvadime kazuistiky dvou nemocnych
s proximaln{ svalovou slabosti DK, spontanni EMG aktivitou bez myo-
tonickych vybojl a bez charakteristickych myopatickych zmén v EMG.

L7-30-7 Monomelicka amyotrofie

v diferencialni diagnostice svalovych atrofii
horni konéetiny

Ehler E, Latta J

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

Uvod: Atrofie svald horni koncetiny je indikaci k podrobnému neuro-
logickému a nésledné i k elektromyografickému vy3etfeni. | kdyz EMG
vysetfeni ma v diferencidlni diagnostice amyotrofii rozhoduijici roli,
presto byvaji ke stanoveni konecné diagndzy nutna dalsi pomocna vy-
Setfeni — biochemickd, geneticka, MR a mnohdy i biopsie svalu.
Metodika: Indikace EMG vysetfeni u nemocnych s atrofiemi svalC
horni koncetiny, zejména drobnych svalli ruky, bez poruchy ¢iti a bo-
lesti, nebyva Casta. Je nezbytné kompletni neurofyziologické vyset-
feni v¢etné jehlové EMG postiZzenych i relativné nepostizenych svald.
Vysledky: Mezi nemocnymi s atrofiemi svall na akru HK (amyo-
troficka laterdlni sklerdza, myopatie s inkuznimi télisky, léze n. ulna-
ris v lokti a dal3i) se nachdzeji rovnéz nemocni se spinalni svalovou
atrofii. Uvadime kazuistiku 29letého muZze s rozvojem amyotrofif
na LHK. Po tfech letech progrese se postup nemoci zcela zasta-
vil. Klinické i EMG parametry svédcily pro monomelickou amyotro-
fii (Hirayama).

Zavér: Diferencidlni diagnostika amyotrofie na HK je indikaci
k EMG vy3etieni. Kromé béznych nemoci perifernich nervd je nutno
diferencovat distalni myopatie i postizeni spindlniho motoneuronu.
A Hirayamova monomelickd amyotrofie je jednou z téch velmi
vzacné se vyskytujicich neuronopatii.
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L8-32-1 Genetika roztrousené sklerézy
mozkomisni - sila asociace gent

Dolakova J', Vrtél R?, Vodicka R?, Mares J', Kariovsky P!

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Jstav lékarské genetiky a fetdini mediciny, LF v Olomouci

Roztrousena skler6za mozkomisni (RS) je chronické onemocnéni cen-
trélniho nervového systému (CNS), v jehoz etiologii hraje vyznam-
nou roli geneticka predispozice. Byla provedena fada studif u jedincd
s rliznou mirou shody v genetické informaci a odpovidajicim rizikem
rozvoje RS. 15-20 % pacientd ma blizkého pfibuzného s diagno-
zou RS. Familidrni vyskyt vyvolal otdzku, zda je to dUsledek shody
v genetické informaci, nebo pfitomnosti faktord Zivotniho prostredi
u téchto rodin. Biologicti pfibuzni pacientl s RS maji zvy3ené riziko
vzniku tohoto onemocnéni, pfiblizné 3-5 %. Cilem studie bylo pro-
vést stanoveni jednonukleotidovych polymorfizmd DNA (SNPs) v ge-
nech asociovanych s vyskytem RS (HLA-DRB1*1501, IL2RA, IL7R,
CLEC16A, CD226, CD58, CD6, Tyrosine kinase 2, TNFRSF1A, IRF8)
u pacientl se sporadickym vyskytem, u jejich rodinnych pfislusnik
a u kontrol. Bylo vyhodnoceno zvysené riziko onemocnéni u jednot-
livych SNP a na urovni haplotypd, byly analyzovany genotypy a ha-
plotypy ve vztahu k tizi a formé onemocnéni. V nasem souboru bylo
vySetfeno 50 pacientd s RS, jejich rodice a stejny pocet kontrol. Ve
vétsiné pfipadd nalezu silné vazby byl vyhodnocen dany Usek, vytipo-
van a analyzovan potencionalné zodpoveédny gen. Vysledky potvrdily
signifikantni asociace s vyskytem RS ve sledovanych alelach.

L8-32-2 Polymorfizmy genu pro
angiotenzinogen a jejich asociace s progresi
choroby u roztrousené sklerozy

Hladikova M', Stoura¢ P, Vask A2, Bene$ova Y’

" Neurologicka klinika FN Brno

2LF MU, Brno

Uvod: Se vzrdstajicimi znalostmi o existenci a fungovani ,nového”
lokélné plsobiciho renin-angiotenzinového systému (RAS), jez hraje
klicovou Ulohu v procesu zanétu, pribyva informaci o jeho zapojeni
do autoimunitnich déja veetné roztrousené sklerdzy (RS).

Cilem studie bylo zjistit, zda existuje asociace mezi (-6)A/G
a M235T polymorfizmy genu pro angiotenzinogen (ATG) a rych-
losti progrese RS hodnocenou pomoci Multiple Sclerosis Severity
Score (MSSS).

Soubor a metodika: Celkem 195 nepfibuznych pacientl (49 muzd,
146 Zen) s diagnézou RS bylo genotypizovano pro dva ATG poly-
morfizmy metodou polymerazové retézové reakce s naslednou re-
strik¢ni analyzou. Vztah mezi genotypy a MSSS byl pocitdn pomoci
Kluskal-Wallis ANOVA testu.

Vysledky: Prokazali jsme statisticky vyznamnou asociaci M235T
polymorfizmu s MSSS u pacientd s RS. MM homozygoti méli nej-
nizsi (3,8), heterozygoti MT vyssi (5,2) a homozygoti TT nejvyssi (5,4)

stfedni hodnoty MSSS (p = 0,02). Pro polymorfizmus (-6) A/G nena-
byly vysledky statistické signifikance (p = 0,06).

Zavér: Prestoze v poslednich dvou letech pribylo nékolik dal3ich stu-
dif, které prokazuji ucast RAS v autoimunitnim procesu demyelini-
zacnich chorob CNS, neni zatim tato problematika pfili§ podrobné
prozkoumana. Vysledky naseho vyzkumu naznacuji, Zze by ke zmé-
ndm mohlo dochazet jiz na molekularné-genetické drovni.

Podporeno VZ MSMT MSMO0021622404.

L8-32-3 Variabilita expresie MXA proteinu
pocas liecby roztrusenej sklerézy interferénom
beta

Kantorova E', Michalik J', Sivak 5, Kuréa E', Chandoga J?

" Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

2Centrum lekarskej genetiky, UN Bratislava

Uvod: Kvantitativna PCR metdda stanovenia expresie mRNA MxA
proteinu (MxA) po indukcii interferénom beta je dostupnd a rychla
metdda odporucana pre kontrolu biologickej dostupnosti tohto
preparatu. Cielom nasej analyzy bolo zhodnotenie dynamiky MxA
v Case u skupiny vybranych pacientov lie¢enych interferénom beta.
Metdda a vysledky: Sledovali sme skupinu 15 pacientov liecenych
interferénom beta, u ktorych prvé vysetrenie potvrdilo nedosta-
tocnu expresiu mMRNA MxA proteinu, a tym moznu nedostatocnu
biologickt dostupnost lieku. U prvej ¢asti tejto skupiny sme uro-
bili kontrolné vy3etrenie MxA s odstupom v priemere 2,4 mesiaca
(1-4), v druhej 7,4 mesiaca (6-9) a v tretej 14,6 mesiaca (11-17).
Signifikantné rozdiely boli pritomné v skupine s kontrolnym vyset-
renim s odstupom v priemere 7,4 mesiacov (p = 0,0018 Wilcoxon).
Hladina expresie mRNA MXA proteinu tu bola pri v3etkych kontrol-
nych vysetreniach vyssia nez Gvodna (6,19 + 3,52 vs 1,68 = 1,45).
V skupine vysetrovanej s kratsim (2,4 mes.) ¢i dIhsim ¢asovym inter-
valom (14,6 mes.) sme vyznamné rozdiely MxA nezistili.

Zaver: U casti pacientov lieCenych interferonom beta sme zistili vy-
znamné rozdiely v expresii mRNA MxA proteinu pri kontrolnom vy-
Setreni. Preto u pacientov s klinicky nizkou aktivitou ochorenia, ale
s nizkou expresiou MxA proteinu, odporic¢ame kontrolné vysetrenie
MXxA s odstupom 6-9 mesiacov. AZ v pripade opakovane nizkej ex-
presie MxA je potrebné v kontexte s mymi klinickymi parametrami
zvazit zmenu medikacie.

L8-32-4 Predchazi nedostatecna exprese
MRNA MXA pfi lécbé interferonem g vznik
neutralizacnich protilatek?

Libertinova J', Meluzinova E', Matoska V?, Kolafova T?,
Houzvickova E', Zajac M3, Bojar M!

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

2 Laborator molekulédrni diagnostiky, Nemocnice Na Homolce,
Praha

3 Ustav lékarské mikrobiologie, 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Cilem sdéleni je upozornit na skupinu pacient( s roztrouse-
nou sklerézou lécenych interferonem B (IFN B), u kterych byla po-
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moci MxA odhalena nedostatecna ucinnost léku v dobé, kdy byly
neutralizacni protilatky (NAbs) jesté negativni. MxA je povaZovdn za
obecny marker biologické Gcinnosti IFN B in vivo. NAbs jsou oznaco-
vany za nejcastéjsi pficinu ztraty Gcinnosti IFN f.

Metodika: Pomoci PCR byla stanovena mRNA proteinu MxA.
Odbér probihal v okné 8-16 hod po aplikaci IFN B, pfi opakované
nedostatecné expresi mMRNA MxA byl doplnén indukéni test. Zavér
o nedostatecné Ucinnosti léku byl u¢inén v pfipadé nizké exprese ve
viech vysetfenich. NAbs byly vysetfovany pomoci metody cytopa-
togenniho efektu. Vsichni pacienti byli soucasné sledovani klinicky
a pomoci MR.

Vysledky: 16 pacientt lé¢enych IFN § vykazovalo opakované nedo-
state¢nou expresi mMRNA MxA, u deviti z nich byly soucasné dete-
kovany NAbs. U zbyvajicich sedmi pacientl byly v dobé opakované
nedostatecné exprese MRNA MxA NAbs negativni. U Sesti z nich se
NAbs objevily s ¢asovym odstupem v prabéhu dovysetifovani, jeden
pacient zGstal az do vysazeni IFN p NAbs negativni.

Zavér: Systematické sledovani exprese mRNA MxA mize v nékte-
rych pfipadech odhalit nonrespondenty na terapii IFN B pred vzni-
kem NAbs. K ovéreni této skute¢nosti je tfeba dalSiho sledovani.
Kontrola efektivity terapie IFN p v bézné praxi by se tak mohla posu-
nout o dal3i krok dopredu.

L8-32-5 Geneticky polymorfizmus RS3135388
jako marker roztrousené sklerozy

v HLA-DRB1*1501

Benesova Y', Vaskd A2 Stourac P'3, Hladikova M?, Okacova I,
Fiala A2, Bednarik J'3

" Neurologicka klinika LF MU Brno a FN Brno

2 Jstav patologické fyziologie, LF MU, Brno

3 CEITEC MU, Brno

Uvod: Roztroudena sklerdza (RS) je multifaktorialni onemocnéni,
jehoZ etiopatogeneze neni dosud zcela uspokojivé objasnéna. Vy-
znamnou roli ve vnimavosti k RS hraje pravdépodobné geneticky de-
terminovand imunitni odpovéd. Mezindrodni genetické studie zahr-
nujici cely genom prokézaly asociaci této choroby s geny pro lidské
leukocytarni antigeny (HLA). Byla zjisténa asociace RS s HLA alelami
DRB1*1501, DRB5*0101, DQB1*0602, DQA1*0102, DRA1*0101
v evropské populaci. Vyznamnym markerem alely HLA-DRB1*1501
je geneticky polymorfizmus rs3135388.

Cil: Cilem prace bylo urcit asocia¢ni vztah genetického polymor-
fizmu rs3135388 s vnimavosti k RS; nalézt mozné rozdily mezi po-
hlavimi a zjistit, zda ovlivni tizi onemocnéni nebo stuperi postizeni.
Materidl a metodika: Do studie bylo zafazeno 307 pacientd s RS
diagnostikovanou dle McDonaldovych kritérii, kontrolni soubor byl
tvoren 135 zdravymi jedinci. Klinicky stav byl hodnocen pomoci Ex-
panded Disability Status Scale, stupefi postizeni byl spocitan podle

Multiple Sclerosis Severity Score. Genotypizace byla provedena me-
todou polymerazové fetézové reakce a restrikéni analyzou.
Vysledky: Byl zjistén signifikantni rozdil genové distribuce
(Pg = 3,06 x 107) a alelové frekvence (Pa = 6,08 x 10-'°) mezi sku-
pinou pacientl s RS a zdravymi jedinci. Homozygoti CC a heterozy-
goti CT se vyskytovali frekventngji u RS pacientl (OR 11,05; 95%Cl:
1,48-8,27). Nebyl zjistén rozdil mezi pohlavimi ani asociace s tizi
onemocneéni.

Zavér: Nase vysledky prokazuji signifikantni asociaci genetic-
kého polymorfizmu rs3135388 s vy3sim rizikem rozvoje RS v ceské
populaci.

Podporeno VZ MSMT MSM0021622404.

L8-32-6 Imunoregulacni T lymfocyty a jejich
ovlivnéni lécbou u roztrousené sklerézy
Praksova P', Stoura¢ P'?, Bednafik J'2, Mikulkova Z3, Michalek J?
" Neurologicka klinika LF MU Brno a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

3 Centrum bunécné imunoterapie, MU, Brno

Uvod: V patogenezi roztrousené sklerdzy (RS) je zahrnuto mnoho
lymfocytarnich T a B subpopulaci, které jsou zodpovédné za kon-
trolu a spousténi imunitnich odpovédi. Cilem této prace bylo zjistit
zastoupeni jednotlivych T subpopulaci u pacientl s RS a efekt [é¢by
interferonem beta (INF B) a glatirameracetatem (GA) na dané T lym-
focytarni subpopulace.

Materidl a metody: Do studie jsme zafadili 63 pacientd s RR prQ-
béhem RS ve véku 17-49 let s EDSS 1,0-4,5. Z této skupiny bylo
45 pacientl lécenych INF B, 18 GA. Pacientim byl odebran vzorek
periferni krve pred lé¢bou a po 6 a 12 mésicich Iécby. Imunofenoty-
pizace T lymfocytl byla provedena pomoci pratokového cytometru.
Vysledky a zavér: V souboru jsme pozorovali statisticky signifi-
kantni zvy3eni centralnich pamétovych T lymfocytl (p = 0,04) a sni-
Zeni supresorovych T lymfocytt (p = 0,009) a regula¢nich T lymfo-
cytd (p = 0,02) u pacientd s RS ve srovnani se zdravymi kontrolami.
U skupiny pacientl lé¢enych INF B pak po Ié¢bé doslo k narlistu na-
ivnich pamétovych T lymfocytd (p = 0,008) a poklesu centralnich
pamétovych T lymfocytl (p = 0,02). Ve skupiné pacientl lé¢enych
GA jsme po lé¢bé zaznamenali statisticky signifikantni snizeni cen-
tralnich pamétovych T lymfocytl (p = 0,03) a nardst naivnich pamé-
fovych T lymfocytl (p = 0,04), zajimavy byl i narGst supresorovych
T lymfocytl po lécbé GA (p = 0,009).

Tyto vysledky tak podporuji nerovnovéhu bunécnych T subpopulaci
u pacientl s RS ve srovndni se zdravymi jedinci a pfiznivy vliv [écby
imunomodulacnimi preparaty.

Podporeno VZ MSMT MSM0021622404.
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SEMIOLOGIE EPILEPTICKYCH ZACHVATU
(VIDEOSEKCE). SPOLECNA SEKCE CSNS
A €SSKN

L8-33-1 Diferencialni diagnostika
epileptickych a neepileptickych
zachvatt

Marusi¢ P

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

L8-33-2 Lokalizace a lateralizace epileptickych
zachvatt

Kuba R'2

" Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologicka klinika LF MU

a FN u sv. Anny v Brné

2 CEITEC MU, Brno
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POKROKY V NEUROCHIRURGII

L8-34-1 Nové technologie v operativé
mozkovych nadort

Bene$ V

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

V poslednich 10-20 letech se do chirurgie mozkovych nadord zava-

déji nové technologie. Jejich zakladnim smyslem je zvyseni bezpec-

nosti operativy pfi soucasném zvyseni radikality operace.

1. Funk&ni magneticka rezonance.

2. Traktografie a moznost pfeneseni téchto dat do navigacnich systém.

3. Elektrofyziologicky monitoring.

4. Pfima optickd detekce tumorl v blizkém ultrafialovém svétle po-
moci 5-delta aminolevulové kyseliny.

5. Pfimé zobrazeni mozkovych cév v blizkém infracerveném svétle
pomoci indokyaninové zelené.

6. Intraoperacni magneticka rezonance.

Dnesni operativa, zejména v elokventnich oblastech, je fizena funkci
(1, 2 a 3). Zaroven je zvysena radikalita (4 a 6). Pfehledny referat bude
ilustrovat jednotlivé techniky.

L8-34-2 Operace aneuryzmat a AVM
Smrcka M, Jurdn V, Navratil O
Neurochirurgicka klinika LF MU a FN Brno

NejcastéjSim projevem aneuryzmatu je ruptura, kterd vede k sub-
arachnoidalnimu (SAK) nebo i intracerebralnimu krvaceni. Z rizika
opakovaného krvaceni vyplyva nutnost akutné vyradit zdroj krvacenf
— aneuryzma obliterovat.

To se provede bud mikrochirurgicky, aneuryzma se vypreparuje a na
kréek aneuryzmatu se nasadi titanova svorka, nebo endovaskularné, kdy
se do aneuryzmatu zavedou platinové spiralky (coiling). Obé metody jsou
v soucasné dobé komplementarni. Oteviena operace se provadi u chirur-
gicky lépe pifistupnych aneuryzmat predni ¢asti Willisova kruhu. Vyhodou
endovaskularni obliterace je jeji minimalni invazivita, pro kterou je mozno
metodu pouZit téZ u pacientd starych a pacientl komatodznich.

AVM se projevi pfedevsim intracerebralnim krvacenim krvacenim
(v 70 % pripadu). Riziko krvaceni z AVM je 3 % za rok. Podle angiogra-
fického a MR nélezu se stanovuje grading AVM (Spetzler-Martin) 1-5.
Bere se v Uvahu velikost AVM, zpUsob Zilni drendze a elokvence ulo-
Zeni nidu AVM. AVM gradus 1 a 2 jsou vhodné k chirurgické exstirpaci.
U gradu 3-5 je vhodné&jsi kombinovat lé¢bu chirurgickou s endovasku-
larnimi metodami. Endovaskularni terapie spociva v selektivnim nason-
dovani jednotlivych pfivodnych tepen do blizkosti nidu a v embolizaci
obvykle pomoci lepidla. Malé (do 3 cm) a hluboko ulozené AVM s vy-
sokym chirurgickym rizikem je nékdy vhodnéjsi Iécit radiochirurgicky na
gamma nozi. K obliteraci malformace po ozareni dochdzi az asi za dva
roky. Do té doby je pacient stéle ohroZen novym krvacenim.

Prace je podporena grantem IGA NT 11 092.

L8-34-3 Chirurgicka lécba mozkové ischemie
Priban v
Neurochirurgické odd., Nemocnice Ceské Budéjovice a.s.

Operace prevence mozkové ischemie ma tradici 60 let. MdZeme je
rozdélit na extrakranidlni a intrakranialni. Extrakranidlni vykony do-
minuji. Vysadni postaveni mezi nimi mé karotickd endarterektomie,
kterd ma v soucasnosti alternativu v karotickém stentigu. Porovnani
obou technik je z hlediska ¢asnych komplikaci a dlouhodobé Uspés-
nosti v soucasnosti pfedmétem bohaté diskuze. Ta bude v prezen-
taci reflektovana.

Intrakranidlni revaskularizace mazeme rozdélit na primé a nepfimé.
Nepfiimé revaskularizace maji omezené vyuZiti u nemoci moya-moya.
Pfimou revaskularizaci zastupuje extra-intrakranidlni bypass. Jedna se
o operaci, ktera zazila rozmach v 70-80. letech 20. stoleti. Po nega-
tivnim zavéru mezinarodni kooperativni studie (Barnett 1985) byla
témér opusténa. Nyni na zakladé novych patofyziologickych znalosti
a cilené diagnostiky zaziva opétovnou ¢astecnou renezanci. Indikace
je v zasadé dvojf:

|. Chronicky uzavér vnitini karotidy s ipsilaterainé vyCerpanou ce-
rebrovaskularni reaktivitou. V tomto pfipadé se provadi nizkoprito-
kovy bypass mezi a. temporalis superfialis a kortikalni vétvi stfedni
mozkové tepny. Nizkopratokovy extra-intrakranidlni anastomdza je
efektivni a bezpecny vykon u spravné indikované skupiny pacientd.
Vliv revaskularizace na kognitivni funkce neni dosud jasny. V nasi se-
stavé doslo nicméné po extra-intrakranialni bypassu zaroven k ¢as-
te¢nému zlepseni neuropsychologickych funkci. Kvantitativni méreni
pratoku krve v bypassu (transit time flowmetr) umozriuje technicky
bezpecnou operaci a zaroveri dokaze urcit dlouhodobou prognézu
patentnosti podle principd FAST (Flow Assisted Surgery Technique).
Pfedoperacni analyzu a pooperacni dlouhodobé sledovani pritoku
bypassem poskytuje kvantitativni MR angiografie (MR NOVA). Obé
techniky budou prakticky demonstrovany.

2. Nutnost okamzitého obétovani karotidy (neklipovatelna ane-
uryzmata, tumory baze) je dlvodem pro vysokopritokovy bypass;
obvykle stép safény nebo radialni tepny proximalné nasity na karo-
tidu na krku a distalné na stfedni mozkovou tepnu, popiipadé karo-
tidu. Indikace je vzacna. Vysokopritokovy bypass je spojen s vyssim
operacnim rizikem, a proto vyzaduje jasné formulované zdtvod-
néni, peclivou pfipravu a operacni techniku podlozenou laboratorni
zkusenosti.

L8-34-4 Soucasny standard lécby
traumatického poranéni mozku

Sames M, Hejcl A

Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. — Masary-
kova nemocnice v Usti nad Labem

Traumata mozku, zvlasté ta tézka, patii mezi diagnodzy s ¢asto Spat-
nou prognézou. Protoze primdrni mozkovy inzult schopni écit ne-
jsme, nebot zde musi pUsobit predevsim osvéta, preventivni pro-
gramy ¢i zlepseni bezpec¢nostnich opatfeni v rdmci celé spole¢nosti,
zamérujeme své hlavni Usili na prevenci a l1é¢bu sekundérniho po-
stizeni mozku. Zasadnim faktorem je spravna a casna diagnostika,
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od niz zavisi kvalitni péce o tyto pacienty. Standardni monitorovaci
metody v neurointenzivni péci jsou v dnesni dobé zalozeny prede-
viim na klinické observaci, méreni intrakranidlniho tlaku a opako-
vanych CT mozku. Béhem poslednich deseti let se v klinické praxi
objevily nové metody, které by mohly |épe monitorovat probihajici
patofyziologické procesy v mozku a zajistit véasnou diagnostiku se-
kundarniho traumatu. Mezi tyto metody patfi méreni tkariové oxy-
metrie, méreni metabolizmu mozku a pratoku krve mozkem. Jejich
spole¢na aplikace pak byva nazyvéna tzv. multimodalnim monito-
rovanim. Jejich standardni zavedeni nas m0ze priblizit k hodnoceni
vyvoje traumatu mozku u jednotlivych pacientd a individualizovat
poskytovanou terapii. Co se tykd operacnich postupl v neurotrau-

matologii, nedoslo v poslednich letech k zdsadnim zméndm v jejich
technice. Na druhou stranu probihaji ¢i byly dokonceny nékteré kli-
nické studie, které by mély upfesnit indikacni kritéria téchto ope-
raci, jako je evakuace traumatického intracerebralniho hematomu
¢i dekompresivni kraniektomie. Nase sdéleni podavéa souhrn sou-
¢asného standardu monitorace a chirurgické lécby mozkovych
traumat.

L8-34-5 Degenerativni onemocnéni patere —
moznosti operacni |écby

Barsa P

Neurochirurgické odd., Krajska nemocnice Liberec, a.s.
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BLOK 8 - Paralelni sekce 35

NEUROMUSKULARNiI ONEMOCNENI II.
AUTOIMUNITNIi NERVOSVALOVA
ONEMOCNENI

L8-35-1 Zakladné principy manazmentu
myastenickej krizy

Spalek P, Yaghi A2

" Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika
SZU a UN Bratislava

2Klinika intenzivnej mediciny a anestezioldgie LF UK a UN
Bratislava

Uvod: Pri vzniku myastenickej krizy (MK) sa uplatfiuju imunogene-
tickd predispozicia, autoimunitné mechanizmy, exogénne a hormo-
nélne vplyvy.

Metodika: Od 1. 1. 2001 do 31. 12. 2010 sme diagnostiko-
vali myasténiu gravis (MG) u 644 pacientov, MK vznikla u 25 paci-
entov (3,9 %). Hodnotili sme vyskyt spustacov MK a vysledky liecby.
Vysledky: Priemerny vek pacientov privzniku MK bol 63,7 r.(21-79),
pohlavie18 z: 7 m (2,6 : 1). 23 pacientov malo protilatky proti AChR
pozitivne,1 protildtky proti MuSK pozitivne, 1 pacient mal sérone-
gativnu MG. U 17 pacientov (68 %) sme zistili 1 a viac rizikovych
faktorov: MG s dlhym trvanim do urcenia diagndzy u 8, zla compli-
ance u 6, infekty HDC/GIT u 6, neadekvétna liecba u 5, puerpérium
u 2, gluténova senzitivita u 2, hyperprolaktinémia u 2, i.v. magné-
zium u 1, recidiva maligneho tymému u 1, operédcia v CA u 1 pa-
cienta. U 8 pacientov (32 %) sme nezistili Ziadne identifikovatelné
spustace MK. Vysledky liecby: exitus 1 pacient (4 %), u ostatnych
24 (96 %) sa dosiahlo zretelné zlepsenie alebo remisia.

Zaver: NajucinnejSou prevenciou vzniku MK su v¢asné urcenie
dg. MG a dostato¢ne uc¢inna Uvodna imunoterapia. Z dlhodobého
hladiska je optimalnou prevenciou MK efektivna udrZzovacia imunosu-
presivna liecba. Vyznamna je identifikacia a eliminacia faktorov, ktoré
sa podielaju na vzniku MK. V minulosti mortalita pri MK dosahovala
40-45 %. V sucasnosti pri modernej imunoterapii klesla na 4-5 %
a je vyznamne ovplyvriovand vyssim vekom a komorbiditou. V manaz-
mente MK je rozhodujuce dodrziavanie zakladnych principov imuno-
terapie (imunosupresia, plazmaferéza, IVIG) a intenzivistickej liecby.

L8-35-2 MuSK pozitivni myasthenia gravis.
Uskali diagnostiky a terapie, zkusenosti v CR
Jakubikovéa M, Pitha J, Tyblova M, Novakova |

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

Uvod: Myasthenia gravis (MG) je autoimunitni onemocnéni s pro-
dukci protilatek proti acetylcholinovému receptoru (AChR) na post-
synaptické membrané nervosvalové ploténky. U cca 15 % pacientt
nelze tyto protildtky detekovat. V r. 2001 byl podéan ddkaz o patoge-
netické roli protildtek proti svalové specifické tyrozin kindze (MuSK).

Materidl a metodika: V Centru MG Praha bylo zavedeno rutinni
vySetfovani protilatek proti MuSK v r. 2007 u vSech nové diagnos-
tikovanych séronegativnich pacientd s klinicky definitivni diagné-

zou MG. Metodou radioimunoanalyzy (RIA) bylo vysetfeno celkem
226 vzorkl séra. U MuSK pozitivnich pacientd byla provedena kli-
nicko-epidemiologicka analyza.

Vysledky: Bylo identifikovano devét pacientl, Sest Zen a ftfi
muzi. Praimérny vék v dobé prvnich priznakl byl u Zzen 24 let (8-49),
u muzd 39,6 (20-57). U péti pacientd byla prvnim pfiznakem diplo-
pie nebo ptdza, u tii pacientl slabost bulbarniho svalstva, u jedné
nemocné dusnost. U ¢tyf nemocnych byla nizkofrekvenéni repeti-
tivni stimulace i SF EMG negativni. Primérnd hodnota protilatek
anti-MuSK byla pfi prvnim vysetfeni 1,28 nm/l (0,49-1,89). U péti
pacientl byl pozorovén vice nez jeden relaps (primérné 5,4 re-
lapst). Kortikoidy byli 1é¢eni vsichni nemocni, osm i imunosupre-
sivy, jedné Zené byl pro selhani lé¢by podavan Rituximab. V sou-
Casné dobé je primérné kvantifikované myastenické skoére 10,1.
Zavér: U nami sledovanych pacientl jsme prokazali nizkou senzi-
tivitu elektrofyziologickych testl a Spatnou odpovéd na inhibitory
cholinesterazy. U vSech nemocnych se podafilo dosahnout farma-
kologicky podporované klinické remise.

L8-35-3 Recidiva syndromu Guillainova-
-Barrého nebo akutni zacatek CIDP?
Ambler Z

Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

GuillainGv-Barrého syndrom (GBS) je akutni monofazické onemocnéni
s rychlou progresi, nejcastéji béhem 1-2 (maximalné 4) tydnd a po 2—4
tydnech staciondrniho stavu dochazi k postupnému zlepSovani. Asi
u 10 % nemocnych se mohou ve 2.-3. tydnu vyskytnout relapsy, které
nékdy vyzaduji preléceni jednotlivou davkou IVIG nebo plazmaferé-
zou. Tento prechodny relaps je nutno odlisit od mozného akutniho za-
¢atku chronické zanétlivé demyeliniza¢ni polyneuropatie (CIDP). Relaps
u GBS by mél probéhnout maximainé do osmi tydnt (median 18 dnd)
od zac4tku slabosti a dostavi se jen jednou nebo dvakrat. Udava se,
Ze pacienti s akutnim zacatkem CIDP maji vé&tsinou inicidlné leh¢i po-
stizeni nez GBS (mensi postizeni hlavovych nervd, neni potreba fizena
ventilace) a v EMG je vét3i tendence k abnormitam, které se nachazeji
u CIDP. Rizikovym nalezem pro akutni zacatek CIDP u pacientl po-
vazovanych za GBS je ¢asné snizeni rychlosti vedeni pfi EMG ve dvou
nebo vice nervech pod 80 % dolniho limitu normy. U 2-5 % GBS se
mohou vyskytnout recidivy, vétsinou jedna, ale i vice (popsano i pét).
Recidiva je obvykle definovana jako epizoda odpovidajici kriteriim GBS
minimalné za dva mésice (pfi kompletni Upravé) nebo ¢tyfi mésice (pfi
¢asteCné Upravé). | u téchto recidiv je nutno vzdy uvazit i moznost CIDP.
Interval mezi recidivami kolisa podle literatury od nékolika mésict az do
37 let a klinicky obraz i progndza se nelisi od prvni ataky. Prezentovany
kazuistiky nemocnych s recidivou GBS i pfechodu do CIDP.

L8-35-4 Bickerstaffova encefalitida
Voharika §'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

Vzacné onemocnéni CNS popsané Edwinem Bickerstaffem
v roce 1951 patfi mezi autoimunitni zanétlivé choroby a vytvafi pre-
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kryv s Miller Fisherovym syndromem a syndromem Guillain-Barré,
resp. AMAN (akutni motorickd axondini neuropatie). Stejné jako
u uvedenych je ¢asto predchdzena respiracnim nebo gastrointestinal-
nim infektem. Klinicky jde o oftalmoplegii a ataxii, kterd progreduje
do poruchy védomi. Casté je také postizeni dalsich hlavovych nervil
(diplegie facialis, postranni smiseny systém). Kvadruparéza mize mit
centralni (hyperreflexie, pozitivni Babinského pfiznak) nebo (v 60 %)
periferni charakter (AMAN). Charakteristickd je proteinocytologicka
disociace, dvé tfetiny nemocnych maji antigangliosidové protilatky
GQ1b, asi u jedné tietiny se nachazi zmény na MR (hypersignalni lo-
Ziska v T2 vazenych obrazech v kmeni mozecku a thalamu). Choroba
ma monofazicky remitujici pribéh. Elektromyograficky se nachazeji
u pacientl s perifernimi parézami zndmky postizeni pfevazné moto-
rickych vlaken, prevazné axonalniho typu.

Prezentovana kazuistika muze (56 let), u kterého doslo po nékoli-
kadennf slabosti, Unavnosti a nechutenstvi k rozvoji oftalmoplegie,
areflexii a ataxii hornich koncetin. V likvoru nalezena proteinocyto-
logickd disociace, protildtky proti gangliosiddm v¢. GQ1b byly nega-
tivni. V MR byl nalezen zvy3eny signdl v thalamu, vermis a dorzalni
¢asti prodlouzené michy. Zahajena vyménna plazmaferéza a bolusy
solumedrolu. Pres terapii doslo k progresi poruchy védomi do ko-
matu s nutnosti intubace a umélé plicni ventilace, rozvoji maligniho
mozkového edému a exitu.

L8-35-5 Lewis-Summeruv syndrom — kazuistika
Okacova I', Mi¢ankova Adamova B'?, Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Lewis-Sumnerlv syndrom neboli MADSAM (Multifocal Acquired De-
myelinating Sensory And Motor neuropathy) je povazovan za asy-
metrickou variantu chronické zanétlivé demyelinizacni polyneuropa-
tie (CIDP). Cilem prezentované kazuistiky je upozornit na toto vzacné
onemocnéni (vyskytuje se pétkrat méné castéji nez CIDP), poukdzat
na diferencidini diagnostiku a moznost terapie.

Kazuistika: 50lety muz byl dosetfovan pro poruchu citlivosti a sla-
bost levé horni koncetiny s rozvojem od 45 let véku a s postupnou
progresi. EMG prokazovalo fokalni chronickou senzitivné-motoric-
kou lézi n. medianus, n. ulnaris a n. radialis vlevo, a to primarné de-
myeliniza¢ni (pfitomen blok vedeni motorickych vldken) s podilem
chronické axonopatie, lokalizace postizeni byla mezi axillou a Erbo-
vym bodem. Byla provedena magneticka rezonance s nalezem roz-

Siteni struktur brachialniho plexu vlevo, postkontrastné dochazelo
k lehce zvySenému nehomogennimu vysyceni bez loziskového cha-
rakteru, ndlez svédcil pro zanétlivé zmény. Lumbalni punkce pro-
kazala lehkou hyperproteinorachii, protilatky v séru proti gangliosi-
ddm byly negativni. Nalez biopsie z n. suralis odpovidal demyelinizaci
v Casti velkych myelinizovanych vidken. Diferencialné diagnosticky
byla zvazovdana MMN (multifokdlni motorickd neuropatie), tomaku-
|6zni neuropatie, neurofibrom brachialniho plexu. Podani kortikoidd
i.v. bylo bez efektu, po aplikaci intravenézniho imunoglobulinu (IVIG)
nastalo zlep3eni, a to jak klinické, tak elektrofyziologické. Terapeu-
ticky je v planu opakované podavani IVIG.

L8-35-6 Ziskana autoimunitna neuromyotonia
Spalek P, Lisy L

Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika
SZU a UN Bratislava

Uvod: Neuromyotonia (NMT) je vzacne ochorenie prejavujice sa
spontdnnou a trvalou hyperaktivitou svalového vldkna, ktord je za-
pricinend hyperexcitabilitou v termindlnom Useku periférneho mo-
toneurdnu. Existuju dve formy NMT — hereditarne a ziskané. Vacsina
pripadov ziskanej NMT méa autoimunitnl patogenézu s autoproti-
latkami proti napatovo-zavislym kaliovym kandlom (VGKCs), ktoré
su lokalizované na presynaptickych zakonceniach motorickych vla-
kien (,autoimunitnd kanalopatia”). Strata VGKCs vedie k prolon-
govane] depolarizacii, k prolongovanému otvoreniu kalciovych ka-
nédlov a nadmernému uvolfiovaniu acetylcholinu z presynaptickych
zakonceni.

Kazuistika: Referujeme o 34-ro¢nom pacientovi so 4-ro¢nou ana-
mnézou myokymif, svalovej stuhlosti a ki¢ov, oneskorenou relaxaciou
po svalovej kontrakcii (pseudomyoténia) a hyperhidrézou. Priznaky
sa spociatku manifestovali pri svalovej zatazi, neskor sa stali trvalymi.
Ihlovou EMG sme zistili spontédnne vyboje motorickych jednotiek
a neuromyotonické vyboje s frekvenciou 100-170 Hz. Diagndéza zis-
kanej autoimunitnej NMT bola potvrdend pozitivnym nalezom auto-
protildtok proti kaliovym kanalom (266 pmol/l). Plazmaferéza a dlho-
dobd imunosupresivna lie¢ba (prednizon a cyklofosfamid) viedli
k vyraznému a trvalému zlepSeniu klinického stavu a EMG nalezu.
Zaver: Ziskana autoimunitnd NMT je progresivne zneschopriujuce
ochorenie. Rozhodujuci vplyv na priaznivd prognézu pacientov
maju vcasnd diagnostika a v¢asna adekvéatna imunoterapia.

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)

S75










PREDNASKY

BLOK 9 - Paralelni sekce 37
VERTEBROGENNi ONEMOCNENI |

L9-37-1 Vyznam MR zobrazeni difuze michy
v diferencialni diagnostice misnich lézi
Kefkovsky M, Sprldkova-Pukova A', Bednarik J23, Smreka M4,
Mechl M’

" Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

? Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

3 CEITEC MU, Brno

4 Neurochirurgicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Zobrazeni difuze pomoci magnetické rezonance (DWI)
a zobrazeni tenzor( difuze (DTI) jsou metody pomérné casto vyu-
Zivané pfi MR diagnostice mozku. Vyuziti téchto metod pro zobra-
je zhodnoceni vyznamu DWI a DTI v diferencidlni diagnostice mis-
nich lézi.

Metodika: Retrospektivné jsme hodnotili DWI/DTI nélezy u jede-
ndcti pacientd s patologickym nalezem michy pfi konven¢nim MR
zobrazeni. Spektrum diagn6z zahrnovalo misni ischemii, demyeli-
nizaci, ependymom, myelitidu, radiacni myelopatii a cévni malfor-
maci. Méfili jsme hodnoty ADC (Apparent Diffusion Coefficient)
a v pfipadé DTI i frak¢ni anizotropie (FA) michy, déle byly hodno-
ceny ndlezy DTI 3D traktografie.

Vysledky: U ¢tyf pacientl s miSni ischemii byl pozorovan pokles
ADC hodnoty v misté léze oproti nepostizenému Useku o0 36-62 %.
Okrsky restrikce difuze byly patrné i u pacienta s radia¢ni myelopa-
tif. U dvou pacientli s ependymomem bylo patrné roztlaceni misnich
traktl a vyrazné snizeni hodnoty FA (0,196 a 0,299). U pacientd
s demyelinizaci a myelitidou nebyla patrna patologie na 3D trakto-
grafii, u pacientl s demyelinizaci jsme pozorovali stfedné vyrazny
pokles hodnoty FA (0,494 a 0,471).

Zavér: DWI/DTI michy mlze dle nasich zkusenosti pfispét ke sprav-
nému nasmérovani diferencidlné diagnostické rozvahy zejména
prikazem restrikce difuze u miSnich ischemii a zhodnocenim ob-
razu 3D traktografie u misnich tumord. Dalsi vyzkum na vétsich sou-
borech pacientl by mohl otevfit moznosti diferenciace jednotlivych
patologii pomoci kvantifikace DTI parametrd.

L9-37-2 Diferenciace symptomatické

a asymptomatické komprese kréni michy
pomoci zobrazeni tenzort difuze

Bednafrik J'?, Kerkovsky M3, Dusek L%, Sprlakova-Pukova A3,
Kadarika Z', Urbanek I'

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

4Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Existuje znama disproporce mezi stupném spondylogenni kom-
prese C michy a jeji klinickou manifestaci. Cilem prospektivni ko-
hortové studie bylo analyzovat moznosti zachyceni myelopatickych

zmén v kréni mide v disledku spondylogenni komprese pomoci mag-
neticko-rezonan¢niho zobrazeni tenzor( difuze (DTI) ve srovnani
s konvencni magnetickou rezonanci (MR) a v korelaci s klinickou ma-
nifestaci a abnormitami evokovanych potenciald.

Ve skupiné 52 nemocnych se zndmkami spondylogenni komprese C
michy a u 13 zdravych dobrovolnikd bylo provedeno DTI kréni michy
se stanovenim , the Apparent Diffusion Coefficient” (ADC) a frakcni
anizotropie (FA) na Urovni C2/3 bez znamek komprese (NCL) a na
drovni maximalni komprese (MCL), spolu s konvencni MR (v¢etné
Zjisténi T2 hyperintenzit a pri¢né plochy michy v misté komprese). MR
abnormality byly u pacientl s kompresi korelovany s pfitomnosti kli-
nickych zndmek myelopatie (20 pacienttl) a abnormit somatosenzo-
rickych a motorickych evokovanych potenciald.

Byly nalezeny vyznamné rozdily v obou DTI parametrech v Urovni
MCL mezi jedinci s kompresi a zdravymi kontrolami, nikoli v3ak na
urovni C2/3. V rdmci skupiny s kompresi byly hodnoty FA nizsi a hod-
noty ADC vy3si u podskupiny se symptomatickou myelopatii ve srov-
nani s asymptomatickou kompresi a tato schopnost diskriminovat
obé skupiny byla vyssi ve srovnani s parametry konvencni MR i EP.
Zavérem, MR-DTI odrazi myelopatické zmény v ddsledku spondylo-
genni komprese vedouci ke klinicky manifestni myelopatii citlivéji nez
konvencni MR a EP.

Podporovano VZ MZCR MSMO0021622404.

L9-37-3 Jak diagnostikovat stresové zlomeniny
zeber a vyhiezy meziobratlovych plotének

u hracu golfu

Bojar M', Dvorakova M?, Pafko P3, Taborska K*

FN v Motole, Praha:

" Neurologicka klinika 2. LF UK

2Klinika zobrazovacich metod 2. LF UK

3lll. chirurgicka klinika 1. LF UK

“4Klinika endokrinologie a nuklearni mediciny 2. LF UK

Uvod: Golf je popularnim sportem i ve stfedni Evropé. Je povazovan
za bezpecny a prospivajici kardiovaskuldrnimu i myoskeletalnimu
systému. Zména stylu a zatéze predstavuiji rizikovy faktor u nepra-
videlné trénujicich hracd a senior. PubMed uvadi pres 40 pripadd
fraktur zeber u golfistd, pricemz RTG vySetfeni nemusi postacovat.
Metoda: Retrospektivni analyza databaze pacientl-golfistld —
s torakalgiemi, visceralgiemi, vertebrogennim algickym syndro-
mem (VAS) nastoupivsimi po zméné trenéra, intenzivnim tréninku
a turnaji. Srovnani piinosu RTG, CT, MR a scintigrafie skeletu.
Soubor pacientl: Pét muzl (35-67 let) doporucenych dvakrét pro
akutni torakalgie a visceralgie, tfikrat pro recidivu cervikokranial-
niho syndromu, lumboischiadického syndromu a pelvialgie.
Vysledky: Hrac tenisu a golfu, 67 ., pfed 30 lety operovan pro vy-
hfezu disk L4/5. Doporucen pro visceralgie chirurgem, ktery o vztahu
ke golfu neuvazoval, k vylouceni VAS pfi negativnich laboratornich
vysetfenich a skiagrafii hrudniku. Myoskeletalné — bolest trnt Th
6-8, Kibbler sin ++. CT a scintigrafie — hojici se fraktury 7., 8. Zebra
vlevo paravertebralné. Zhojen, opét golf a tenis. 09/2001 po tenisu
akutni zévraté a projevy MCl s ndlezem na MR mozku a C patefi.
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Amatér 44 |. dekompenzace herniace L551, amatér 40 |. VAS pfi
diskopatii L4-S1 — po turnaji a cyklistice, amatér 52 |. dekompen-
zace L2/3. Profesiondl, 34 I. recidivujici CK a Th sy — po zméné stylu.
Zavér: PFi negativnim rtg jsou u Upornych torakalgii a visceralgif
u hract golfu diagnosticky prinosné CT a scintigrafie.

L9-37-4 Predikce dlouhodobého klinického
vyvoje pacientl s lumbalni spinalni sten6zou
Micankova Adamova B'?, Voharika S', Bednatik J'2, Dusek L3,
Jarkovsky J?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Prirozeny pribéh lumbdéini spinini stendzy (LSS) ¢asto kolisa
a neni vzdy progresivni.

Cilem studie bylo zhodnotit dlouhodoby pfirozeny pribéh a najit
prediktory klinického vyvoje u pacientl s LSS.

Metodika: Skupina 56 pacientl (27 muzd, 29 zen, median 55 let)
s klinicky symptomatickou LSS byla vy3etfena s odstupem 88 mésicl
od vstupniho vy3etfeni. Dle klinického vyvoje byli pacienti rozdéleni
na dvé skupiny: skupina s nepfiznivym vyvojem (22 pacientd) a sku-
pina s uspokojivym vyvojem (34 pacientl). Byla analyzovana fada
vstupnich parametr( a hodnoceno, zda predikuji dalsi klinicky vyvoj.
Vysledky: Na rozdil od elektrofyziologickych parametrd nepre-
dikovaly hodnocené demografické, klinické a radiologické para-
metry klinicky vyvoj. Byla zjisténa signifikantné vyssi prevalence
vicekofenového postizeni pfi EMG vysetfeni u pacientl s ne-
pfiznivym vyvojem ve srovnani s pacienty s uspokojivym vyvo-
jem (68,2 vs 32,3 %, p = 0,035). Pacienti s nepfiznivym vyvojem
méli ¢astéji oboustrannou abnormitu H reflexu m. soleus (50,0 vs
14,7 %; p = 0,015) a jeho nizsi prmérnou amplitudu. Multiva-
riantni logistickd regrese prokazala dva parametry jako vzdjemné
nezavislé prediktory nepfiznivého vyvoje: EMG zndmky vicekore-
nového postizeni (OR = 3,72) a pramérnou amplitudu H reflexu
m. soleus < 2,8 mV (OR = 2,87).

Zavér: Uspokojivy vyvoj byl prokdzan béhem sedmiletého sledo-
vani u 61 % pacientl s lehkou a stfedni formou LSS léc¢enych kon-
zervativné. Elektrofyziologické abnormity, a to pfitomnost viceko-
fenového postiZzeni a abnormity H reflexu m. soleus, predikovaly
u téchto pacientl progresi klinického stavu.

L9-37-5 Oswestry dotaznik — nova ceska verze
Hnojc¢ikovad M', Mi¢ankova Adamova B'? Voharika S'2, Dudek L®
" Neurologicka klinika, LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Oswestry dotaznik (Oswestry Disability Index — ODI) hodnoti
omezeni béZnych dennich aktivit bolesti dolni ¢asti zad, kvantifikuje
subjektivni potiZze pacienta a vyjadfuje miru disability. ODI obsahuje
10 otazek, z nichz kazda ma 6 alternativ odpovédi. Celkové skére se
vyjadfuje v procentech a nabyva hodnot 0-100 %. Dotaznik existuje
ve vice verzich, pficemz autori ODI doporucuji nynf uzivat verzi 2.1a,

kterd je nové k dispozici i v ¢eském jazyce. Cilem prace bylo zhod-
notit, zda nové Ceska verze ODI 2.1a koreluje s dFivéjsi vlastni jazy-
kovou verzf (verze ODI 1.0) a upozornit na existenci této nové verze.
Metodika: Obé verze ODI (verze 1.0 2.1a) byly pouzity u pacient
s lumbalni spinaini stenézou (LSS — 69 pacientl) a u zdravych dob-
rovolnik (63 kontrol). Obé skupiny byly srovnatelné vékem i za-
stoupenim pohlavi. Bylo hodnoceno, zda je pfitomen vyznamny roz-
dil mezi obéma verzemi u obou vysetifenych skupin, a to i s ohledem
na vék a pohlavi.

Vysledky: Medidn ODI u pacientl s LSS byl 40 %, u zdravych kon-
trol 0 %. Prokazali jsme, Ze obé verze Oswestry dotazniku jsou piné
kompatibilni a vzdjemné zaménitelné, nebyl nalezen statisticky sig-
nifikantni rozdil pfi srovnani obou verzi u skupiny pacientd s LSS ani
u skupiny zdravych kontrol, a to ve vsech vékovych kategoriich. Ko-
relacni analyza prokdazala vysoky stuperi korelace mezi obéma ver-
zemi (r > 0,980).

Zaveér: Nova Ceska verze Oswestry dotazniku (2.1a) je plné zamé-
nitelna se starsi verzi ODI a pro dosazeni jednotnosti by méla byt
pouzivana.

L9-37-6 Skére klinického hodnoceni dolnich
koncetin (skore Ada-Vo) pro pacienty

s lumbalni spinalni sten6zou

Micdnkova Adamova B'?, Voharika S'?, Hnojc¢ikovd M', Dusek L3
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Skore klinického hodnoceni dolnich koncetin (skore Ada-Vo)
bylo vypracovéno pro zhodnoceni neurologického nélezu na dol-
nich koncetinach u pacientt s lumbaln{ spindlni stendzou (LSS). Vy-
sledek skére mdze nabyvat hodnot 0-33 bodu, pficemz plny pocet
bodd znamena zcela normalni neurologicky nalez na dolnich kon-
Cetinach, 0 bodl pak Uplnou neschopnost samostatné lokomoce.
Cilem prace bylo provést validaci skore Ada-Vo za Ucelem zave-
deni tohoto skére do bézného neurologického hodnoceni pacientt
s LSS.

Metodika: V ramci validace bylo skére Ada-Vo vysetfeno u pa-
cientd s LSS (117 pacientd) a u skupiny zdravych dobrovolnikd
(63 kontrol), u obou skupin byl déle zhodnocen Oswestry dotaz-
nik (ODI), ktery se bézné pouziva u pacientl s LSS a ktery odrazi
omezeni béznych dennich aktivit bolesti dolni ¢asti zad a kvantifi-
kuje subjektivni potiZze pacienta. Obé vysetiené skupiny byly srovna-
telné vékem i zastoupenim pohlavi.

Vysledky: Median skére Ada-Vo u pacientl s LSS byl 27, u zdravych
kontrol 33, median ODI u pacientl s LSS nabyval hodnoty 44 %,
u zdravych kontrol 0 %. Ada-Vo skére vyborné odliSovalo pacienty
s LSS a zdravé kontroly (p < 0,001), a to i s ohledem na pohlavi
a vék, rovnéz korelace mezi skére Ada-Vo a ODI byla vysoce signi-
fikantni (p < 0,001).

Zavér: Skoére Ada-Vo kvantifikuje neurologicky nédlez na DKK. Byla
ovéfena jeho pouzitelnost pro pacienty s LSS. Jeho pfinos a vyuziti
vidime zejména pfi dlouhodobém sledovani a hodnoceni efektu
|écby pacientl s LSS.
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L9-38-1 Protilatky JCV u pacientil Ié¢enych
natalizumabem v Ceské republice

Meluzinova E', Ampapa R? Dufek M3, Fiedler J4, Horakova D>,
Lhotakova L8, Mares J7, Medova E8, Novotna A?, Stouraé P,
Vachova M'", Vancurova R'?, Taldb R, Zapletalova O™

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

2 Neurologické odd., Nemocnice Jihlava

31. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
4Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

® Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

6 Neurologické odd., Nemocnice Ceské Budgjovice, a.s.

7 Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

8 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
9 Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.
19 Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

" MSC Teplice, Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Teplice, 0.z.
12 Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

13 Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

14 Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Lécba remitentni formy RS natalizumabem je spojena s rizi-
kem vzniku progresivni multifokdlni leukoencefalopatie (PML), jejiz
progndza je vzhledem k omezenym terapeutickym moZnostem ne-
jistd. Proto je vyzkum zaméren na odhalenf rizik vzniku PML. PG-
vodcem onemocnéni je oportunni patogen polyoma JC virus (JCV),
jehoz prevalence v populaci je 50-60 %. Asymptomaticky probiha-
jici primoinfekt nastava vétsinou v détstvi. PomnoZeni a nasledny
pranik viru do CNS mUze nastat u imunokompromitovanych ne-
mocnych. Rizikové faktory pro rozvoj PML u pacientd lé¢enych na-
talizumabem jsou pfitomnost JCV, pfedchozi imunosuprese a doba
podavani léku vice nez dva roky.

Metodika: Od kvétna 2011 jsou vsichni pacienti lé¢eni natalizuma-
bem testovani na pfitomnost IgG proti JCV. Formou dotaznikd za-
slanych do MS center v CR byly ziskany tdaje o celkovém poctu tes-
tovanych pacientd, u pozitivnich pak doba trvani Iécby a pfedchozi
imunosuprese.

Vysledky: V CR bylo dosud testovéno celkem 506 pacientd. JCV IgG
pozitivnich pacientl bylo 48 % a z této skupiny 20 % uzivalo imu-
nosupresi a soucasné bylo lé¢eno natalizumabem vice nez dva roky.
Zavér: Rizikovou skupinu pro rozvoj PML tvofi v CR 9 % vsech pa-
cientl lé¢enych natalizumabem. Byt je u téchto pacientd riziko re-
lativné nizké — 9 %o, je nutné je peclivé sledovat klinicky a provadét
FLAIR MR kazdé tfi mésice po dobu lé¢by. Vcasné odhaleni pocina-
jici PML s okamZitym ukoncenim terapie mlze zabranit rozvoji ne-
vratného poskozeni CNS.

L9-38-2 Problematika adherencie pri liecbe
sclerosis multiplex (SM)

Donath V

Neurologické odd., FNsP F. D. Roosevelta Banska Bystrica

Aherencia sa definuje ako miera spravania sa pacienta (od uzivania
liekov, diétnych opatreni a/alebo realizécie zmien v Zivotnom Style),
ktord zodpoveda schvalenému odporucaniu poskytovatela zdravot-
nej starostlivosti.

Aj ked' sa niektoré pojmy zamienaju, popri adherencii je vhodné po-
znat pojmy ako non-adherencia, compliance, konkordancia a perzis-
tencia. Hodnotu adherencie je mozné sledovat priamymi a nepria-
mymi metddami.

V problematike SM ma adherencia 3pecidlny vyznam. Nedostatoc¢na
adherencia pri SM méa dopad v nepriaznivych vysledkoch ochorenia,
komplikaciach a zvySenych ndkladov na lie¢bu. Dovodmi prerusenia
liecby byva pocit znizenia Ucinnosti (52 %), neziaduce Gcinky (napr.
flu like sy), ale aj tuZba otehotniet. Prekazkami byvaju aj kognitivne
poruchy a depresia, nedostato¢na ucinnost, neziaduce Ucinky a Spe-
cificka fébia z ihly. V prednaske sa diskutuju moznosti a stratégie
zlepsenia adherencie pri SM.

L9-38-3 Neuropsychologicky profil

a ,voxel-based” diffusion tensor analyza
pacientu s inicidlnimi stadii roztrousené
sklerozy

Obhlidalova I', Kefkovsky M2, Michal¢akova R, Stourac P'3,
Praksova P’

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

3 CEITEC MU, Brno

Neuropsychologické zmény se vyskytuji u pacientl s roztrouse-
nou sklerézou (RS) velmi ¢asto. Studie vyuZzivajici vySetfeni kon-
vencni magnetickou rezonanci (MR) prokdzalo mezi kognitiv-
nim deficitem a strukturdlnimi zménami na mozku pouze slabé
koreladty. Cilem této studie je nalézt vztah mezi zménami v nor-
malné vypadajici bilé hmoté a neuropsychologickymi zmé-
nami pomoci nekonvenc¢ni MR techniky Diffusion Tensor Ima-
ging (DTI). Ze 14 neuropsychologicky vysetfenych pacientl bylo
deset s klinickym izolovanym syndromem, tfi s ¢asnou relabuji-
cici remitentni formou RS a jeden pacient s nové diagnostiko-
vanou primdrné progresivni RS. Pro vyhodnoceni DTl byl pou-
Zit software Tract Based Spatial Statistics (TBSS). Pacienti byli
srovnavani se 14 vékové srovnatelnymi dobrovolniky. Kogni-
tivni funkce vyhodnocené pomoci nasi baterie testd byly u vech
pacientl normalni s vyjimkou Testu cesty, ve kterém vykazo-
vali v3ichni pacienti lehce podpriimérné skére. Hodnoty frakéni
anizotropie (FA) byly ve srovnéani se zdravymi dobrovolniky u pa-
cientl signifikantné nizsi (hladina vyznamnosti p < 0,15) v pe-
riventrikularni bilé hmoté, corpus callosum a v obou optickych
traktech. Vysvétlenim pro témér normdini vysledky v neuropsy-
chologickych testech u nasich pacientd mize byt relativné mala
velikost souboru a pravdépodobné i dobré kompenzacni schop-
nosti mozkovych funkci, které pacienti v inicidlnich stadiich RS
vykazuji. Zmény FA mohou reflektovat nasledné neuropsycholo-
gické zmény. Predevsim zmény v corpus callosum, které je zod-
povédné za mezihemisferdIni komunikaci, mohou byt predikto-
rem kognitivniho deficitu.
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L9-38-4 Kognitivne a behavioralne poruchy
u pacientov s roztrusenou sklerézou
Obereignert K', Obereignertd R?, Mares J', Kariovsky P’

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Katedra psychologie, FF UP v Olomouci

Uvod: Roztrusena sklerdza (RS) je chronické autoimunitné ochore-
nie nervového systému. Casto uZ v preklinickom 3tadiu je znatelna
pritomnost kognitivnych i behavioralnych poruch.

Ciel: Zistit, aky je vyskyt neuropsychiatrickych symptémov u pacien-
tov s RS. Porovnat a zhodnotit pritomnost, resp. vztah kognitivnej
a behaviorélnej dysfunkcie.

Subor pacientov a metodika: Subor tvori 32 pacientov s remi-
tentné relabujucou formou RS. Priemerny vek 40,1 rokov, priemernd
dlzka a $tadium ochorenia 3,72 (EDSS). Kontrolnd skupinu tvorilo
100 zdravych probandov s priemernym vekom 28,5. Okrem klinic-
kého vysetrenia boli pouZité testové metddy: kratky test vieobec-
nej inteligencie (KAI), exekutivny test Hanojskej veze (ToH), pozor-
nostny Test cesty (TMT) a sluchovy scitaci test (PASAT), Minnesotsky
osobnostny inventar (MMPI-2) a dotaznik kvality Zivota (WHOQOL).
Vysledky: Zistili sme, Ze rozsah a zévaznost kognitivnych defici-
tov Statisticky signifikantne (p = 0,01) koreluje s dizkou ochorenia
(r=0,72) a poctom atak (r = 0,45). U pacientov s RS je Statisticky vy-
znamne vyssi vyskyt behavioralnich symptémov Uzkosti (p = 0,001)
a depresie (p = 0,001). Sklon k afektivnej labilite sa odraza v sym-
ptémoch zachytenych skélou Psychastenie MMPI-2 (p = 0,001).
Zavaznost behavioralnych symptémov koreluje so subjektivnym
hodnotenim kvality Zivota s RS. Pociatocné pracovné tempo sa vy-
znamne neliSi od normativnej skupiny, dochddza vsak k rychlejsi-
emu vycerpaniu, naslednému spomaleniu pracovného tempa a ob-
javuju sa chyby vo vykonovych testoch.

L9-38-5 Chronicka cerebrospinalna venézna
insuficiencia (CCSVI) a jej vztah k roztrusene;j
skleréze — prospektivna ultrazvukova studia
Nosal V, Michalik J, Sivak S, Kantorova E, Kuréa E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: CCSVI je novou hypotézou vzniku a rozvoja roztrisenej skle-
rozy (RS). V sucasnosti je predmetom mnohych kontroverzii az spo-
rov v neurologickej obci. StotoZrujeme sa s nazormi, Ze vysledky
doteraz publikovanych $tudii su nedostacujuce k tomu, aby ich bolo
mozné aplikovat do praxe. Na druhej strane v3ak nie je mozné ak-
ceptovat nazory odporcov hypotézy, opierajice sa o vysledky studif,
ktoré spochybriuju vztah CCSVI a RS, a to najma z dévodu ich za-
vaznych metodickych nedostatkov.

Ciel prace: Porovnat vyskyt CCSVI u pacientov s RS a kontrolnou
skupinou.

Metodika: Prospektivna ,open label” ultrazvukova studia s vy-
uzitim identického ultrazvukového protokolu podla Zamboniho.
Za pozitivny ndlez CCSVI bolo povazované CCSVI skére 2 a viac
bodov.

Vysledky: Do studie bolo zaradenych 40 pacientov a 20 kontrol
sparovanych na zaklade pohlavia a veku. Pozitivny nalez CCSVI 2

a viac bodov malo 92,5 % (37) pacientov a 40 % (8) kontrol, pri-
¢om rozdiel bol statisticky signifikantny (p < 0,0001).

Diskusia a zaver: Ako nezavislé pracovisko sme potvrdili vysledky
doteraz publikovanych klinickych studii. Z tohto dévodu bude po-
treba realizacie rozsiahlejsich klinickych studii a taktiez bude po-
trebné kriticky prehodnotit metodiku vySetrenia CCSVI, a to najma
samotny CCSVI protokol.

L9-38-6 Prinos sérovych neuromarkert

v psychoneuroimunologickych studiich pro
monitoring roztrousené skler6zy mozkomisni
Cihelkova S', Jinoch P2

2. LF UK v Praze:

" Neurologicka klinika FN v Motole, Praha

2Jstav biologie a lékarské genetiky

Uvod a cile: Cilem vyzkumu u neuromarker( u roztrousené skle-
rozy mozkomi3ni (RS) je vyuziti v monitoringu a korelace s pribé-
hem RS, relapse rate (RR), EDSS, MR nebo ucinkd lécby. Protilatky
proti tubulinu beta Ill. tfidy (antiTBIIl.) a proti neurofilamentovému
proteinu nekoreluji s EDSS a RR, jen s progresi na MR. Jedna stu-
die prokazala snizeni IgG antiTBIIl. u pacientd Ié¢enych DMD a SSRI
a vyssiIgM a IgG u pacientl s depresi a vy33im EDSS. Cilem této stu-
die bylo zjistit, zda pacienti s depresi a smisenou depresivné-anxi-
6zni poruchou mohou mit vy33i axonaIni ztratu i EDSS.

Pacienti a metody: 56 pacient( s relaxujici-remitujici RS, 26 s depresi
a 28 bez deprese, bylo vySetfeno na depresi, Uzkost a Unavu sebe-
hodnotici skalou. Ze sér byly stanoveny IgG a IgM antiTBIIl. a tézkému
raménku neurofilamentového proteinu. Vsichni pacienti byli vice nez
jeden rok léceni DMD, bez atak vice nez rok, trvani choroby do sedmi
let, EDSS do 4,5; MMSE 25, neuzivali Zddnou medikaci navozujici de-
presi. Sérové neuromarkery pacientl s depresi a bez deprese, s Unavou
a Uzkosti byly porovnany Mann-Whitneovym testem. Byly provedeny
korelace mezi sérovymi neuromarkery a Uzkosti, depresi a Unavou.
Vysledky: Pacienti s depresi méli vyssi IgM antiTBIIl. (p < 0,05)
a IlgM anti h-Nfl (p < 0,01), nebyly nalezeny korelace s depresivitou.
Mezi obéma skupinami nebyly nalezeny rozdily v hladiné protilatek
IgG antiTBIIl. a anti h-Nfl. S depresi korelovala Unava (p < 0,001),
kterd korelovala s anti IgM a antiTBIIl. (p < 0,05). Korelace mezi
Uzkostnosti a depresivitou nebyly nalezeny, 21 pacientd s depresi
mélo také Uzkost a pouze 6 pacientl mélo Uzkost bez deprese. Ko-
relace mezi EDSS a obéma neuromarkery nebyly nalezeny, tfebaze
pacienti s depresi méli vyssi EDSS.

Zavér: Sérové neuromarkery jsou vyssi u pacientl s RS s inavou a de-
presi, mohou byt pfinosné pro monitoring Unavy a deprese, které by
mély byt vedle EDSS a RR sledovanymi parametry pribéhu RS.

L9-38-7 Onemocnéni tukové tkané se
zamérenim na kozni nezadouci ucinky lécby
glatirameracetatem

Litvik R, Zapletalova O?

LF OU a FN Ostrava:

" Dermatologicka klinika

2 Neurologicka klinika
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Glatirameracetat (GA) je lék zafazeny mezi léky modulujici imu-
nitu (Disease-Modyfying Drugs, DMS) a pouziva se jako lék prvni
volby u ¢asnych stadii roztrousené sklerdzy mozkomisni. U¢innost
GA je prokdzand, bezpecnost pripravku ovéfena a lécba je dlouho-
dobd, GA je podavan podkozné vétsinou jednou za den. V MS cen-
tru FN Ostrava je GA pouzivan od roku 1999, v soucasnosti je timto
preparatem léceno asi 200 pacientd. V prehledném sdéleni chceme
posluchace seznamit s dominantnimi vedlejSimi Gcinky lécby GA,
které jsou dény aplikaci GA podkozné vétsinou kazdodenné. Nezé-
douci reakce v misté vpichu mohou byt tranzientni — doprovazené
zarudnutim, lokalni bolesti, nékdy svédénim a induraci. Na souboru

lécenych pacientl popisujeme rozvoj lokalnich lipoatrofii, kdy do-
chézi k ireverzibilni ndhradé tukové tkané fibrotickou tkani a tyto
lipoatrofie maji esteticky dopad na kvalitu Zivota pacientl. Nejedna
se viak o specifickou reakci na GA, panikulitidy se sekundarnim roz-
vojem lipoatrofie vznikaji i po aplikaci jinych léc¢iv (problém lipoat-
rofii je spolecny viem injekéné podavanym DMD), latek ¢i skodli-
vin. Také nenf vyloucena pouze reakce na vpich a poranéni tukové
tkané. Predevsim dermatologickad problematika vedla k vytvoreni
.Programu podpory pacientd lé¢enych Copaxonem”, kdy speciali-
zované sestry pomahaji spolu s ostatnimi ¢leny MS centra pfedcha-
zet rozvoji nezadoucich reakci.
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BLOK 9 - Paralelni sekce 39
EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI Il

L9-39-1 Subthalamické jadro v kognitivnich
procesech

Rektor I'2, Balaz M', Bo¢kova M', Rektorova |'2

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

2 CEITEC MU, Brno

Primé snimani elektrodami zavedenymi pro hlubokou mozkovou sti-

mulaci do subthalamického jadra (STN) vedlo k nasledujici zavéram:

1.STN pUsobi jako nepfimy modulator, jenz spiSe moduluje, nez
fidi neuronaini okruhy zapojené do kognitivnich funkdi.

2. Mechanizmy ovlivnéni motorickych a nemotorickych funkci se
mohou lisit. Okruhy kortikobazalni ganglia-thalamokortikalni jsou
pfi fizeni nemotorickych funkci alespon ¢astecné nahrazeny pfi-
mou ,, hyperpfimou” drahou kortex-STN.

3. Zapojeni STN do fizeni kognitivnich funkci je selektivni. STN se po-
dili na zpracovavani nékterych spise sloZzitéjSich kognitivnich ukold
a méné na zpracovavani nékterych jinych, spiSe jednodussich
uloh. Je mozné, Ze tato specificita je dana selektivnim propojenim
kortikalnich, predevsim frontalnich, populaci neurond s STN. STN
muUZze modulovat vybrané kognitivni funkce cestou kontextudlni
modulace vybranych kortikalnich oblasti.

4.V STN dochézi k prostorovému prekryti motorickych a nemotoric-
kych funkci, coz mize vysvétlit nezddouci kognitivni tcinky STN.

L9-39-2 Doporuceni postupu diagnostiky
spinocerebelarnich ataxii

Zumrova A'?, Musova Z'#, Marikova T'4, Apltova L'4,
Kopeckova M'4, Kraus J'?, Mazanec R'3, Schwabova J'3
FN v Motole, Praha:

" Centrum hereditarnich ataxii

2 Klinika détské neurologie 2. LF UK v Praze

3 Neurologicka klinika 2. LF UK v Praze

4 Ustav biologie a lékaf'ské genetiky

Spinocerebeldrni ataxie (SCA) jsou rozséhlou skupinou chorob se
viemi typy dédi¢nosti. Orientacné je prevalence spinocerebeldrnich
ataxii uddvana 1-4/100 000, coz pro CR znamend zhruba predpo-
kladany pocet 100-400 pacientd cili jednoznacné splnéné kritérium
tzv. vzacnych (rare, orphan) chorob.

V CR je zaveden registr pacientd, ktefi byli indikovani k DNA ana-
lyze vybranych autozomalné dominantnich SCA a ataxie Friedrei-
chovy. V soucasnosti je onemocnéni verifikovano u 45 (ze 43 rodin)
pacientl s ataxif Friedreichovou, u 42 (28 rodin) se spinocerebe-
larn{ ataxii (SCA) typu 2, u 11 (8 rodin) SCAS8, u 9 (5 rodin) SCAT,
u 3 (2 rodiny) SCA12, po dvou probandech ze skupin SCA7, SCA17,
SCA28 a jeden proband s SCA3. Tato ¢isla postupné narUstaji jak
v dUsledku nové zavadénych metod, tak nové diagnostikovanych
pacientU i rodinnych pfislusnika. Pacienti jsou vétSinou primarné sle-
dovani neurologem v misté bydlisté ve spolupraci s Centrem here-
ditarnich ataxii FN Motol, kde probihaji v rdmci multioborové spolu-

prace longitudindlni studie podporované grantovymi a vyzkumnymi
projekty.

Na zakladé nékolikaletych zkusenosti pfedkladame nyni lékarské ve-
fejnosti k diskuzi klinické doporuceni postupu diagnostiky téchto cho-
rob s cilem zvysit vytéZnost indikovanych DNA vysetfeni a v dUsledku
toho umoznit v rodinach cilenou prenatalni diagnostiku, u pacientd
samotnych pak indikovat cilenou symptomatickou terapii a v nepo-
sledni fadé minimalizovat naklady celého diagnostického procesu.

Podporovéno z grantu IGA MZ CR NS10005 a VZ FN Motol Praha 6505.

L9-39-3 Atypicka klinickd manifestace
spinocerebelarni ataxie typu 28

Kaiserova M', Farnikova K', Musova 72, Zumrova A3, Kariovsky P
" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 (Jstav biologie a lékarské genetiky, 2. LF UK a FN v Motole, Praha
3 Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Spinocerebelarni ataxie (SCA) jsou geneticky podminéna one-
mocnéni charakterizovand pomalu progredujici moze¢kovou sym-
ptomatologii. Klinicky obraz byva ¢asto modifikovan i pritomnosti
dalsich neurologickych pfiznakd, které jsou odlisSné v ramci rlz-
nych typt SCA, mohou se ale li8it i v rdmci stejného typu ¢i dokonce
i v ramci jedné rodiny. V nasi kazuistice demonstrujeme jednu z moz-
nych klinickych manifestaci SCA typu 28. U tohoto autozomainé do-
minantné dédi¢ného onemocnéni byvaji mimo cerebelarni sympto-
matiku popisovany také zvysené slachookosticové reflexy, okohybna
porucha, v nékterych pfipadech pozitivni Babinskiho pfiznak.
Kazuistika: Prvni potize se u pacientky objevily ve véku 68 let, kdy se
zacala postupné rozvijet porucha chiize a feci. U nas byla poprvé vyset-
fena po dvou letech trvani obtizi. V klinickém nalezu byla pritomna ce-
rebelarni symptomatika, na EMG zjisténa senzomotoricka polyneuropa-
tie DKK. Podobnymi potizemi trpi také bratr a sestra pacientky. Na MR
mozku byla popsana atrofie mozecku. Nésledné doplnéné genetické
vysetreni vyloucilo SCA typu 1, 2, 3, 6, 7. V dalsim prabéhu se vyvinula
i mirnd parkinsonska symptomatika a kognitivni deficit. V letosnim roce
byla pacientka retestovana a byla potvrzena diagnéza SCA typu 28.
Zavér: 1. Dosud nebyl popsdn pacient s nastupem pfiznakl v tak
pokrocilém véku. 2. Provedenymi vySetfenimi nebyla objasnéna pfi-
¢ina neuropatie DKK, nelze tedy vyloucit neuropatii jako soucast
syndromu pfi zakladnim neurologickém onemocnéni. 3. Kognitivn{
deficit byl dosud popsan pouze v nékolika pfipadech SCA typu 28.

L9-39-4 Elektrofyziologické ndlezy u pacientt
s autozomalné dominantné dédi¢nymi
ataxiemi

Kraus J', Mazanec R?, Musova Z3, Apltova L3, Zumrova A’

FN v Motole, Praha:

"Klinika détské neurologie 2. LF UK v Praze

2 Neurologicka klinika 2. LF UK v Praze

3 Ustav biologie a lékarské genetiky

Autozomalné dominantné dédi¢né ataxie oznacované jako spino-
cerebellarni ataxie (AD SCA) jsou heterogenni skupinou neurodege-
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nerativnich onemocnéni. Charakterizuje je progresivni cerebellarni
ataxie, se kterou se poji pyramidové i extrapyramidové symptomy,
periferni neuropatie a demence. Cést je zpGsobena expanzi CAG re-
petice kodujici polyglutamin (SCA1-3, 6, 7, 17, DRPLA). Céast vznika
expanzi v nekdduijici oblasti genu (SCA8, 12). Missense mutace genu
AFG3L2 zplsobuje SCA28.

Molekuldrné genetické vysetreni stanovilo diagnézu SCA1 u 5/1 268
nepfibuznych probandd; SCA2 u 28; SCA3 u jednoho probanda
a SCA7 také u jednoho. U zadného nebyla mutace zpUsobujici SCA6.
Dalsi vysetfeni identifikovalo 7/456 nepribuznych pacientl s expanzi
v genu ATXNS8OS pro SCAS; 6/456 pacientll z péti rodin s expanzi
v genu TPB pro SCA17; a 2/443 pacienty s mutaci genu AFG3L2 pro
SCA28. U zadného pacienta nebyla detekovana mutace v genech
PPP2R2B a ATN1 pro SCA12 a DRPLA.

Elektrofyziologicka vysetfeni ¢asto potvrzuji zmény v nervovém sys-
tému i pfi subklinickych lézich. Zejména se uplatriuji vysetfeni evo-
kovanych potencialt a konduk¢ni studie. Pfi nich se casto zjistuji
senzitivni neuropatie s riznou mirou postizeni. Vyznamnym fakto-
rem neuropatie je vék pacientld. Navic SNAP muze byt ukazatelem
progrese.

Podpora projektem IGA NS-10005 a VZ MZO 0064203-6505.

L9-39-5 Centralni efekt botulotoxinu

u pacientt s cervikalni dystonii.

Studie funkcni MR

Nevrly M, Hlustik P, Otruba P, Opavsky R, Hok P, Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Onemocnéni cervikaini dystoni (CD) vyrazné limituje pacienty
v jejich pracovnich i spolecenskych aktivitdch bézného Zivota. Apli-
kace botulotoxinu typu A (BTX-A) je v soucasné dobé jednoznacné
nejucinnéjsi terapeutickou metodou CD. Nicméné patofyziologie
fokalnich dystonii neni stale jednoznacné objasnéna. Vysledky re-
centnich neurofyziologickych i morfologickych praci ukazuji, ze se
na patofyziologii CD podili nejen bazalni ganglia a thalamus, ale
i funk¢ni abnormity v premotorickém a primdrnim senzomotoric-
kém kortexu.

Metodika: V nasem souboru bylo vysetfeno 10 BTX-A naivnich
pacientd s CD pomoci funkéni MR za pouZiti specifické moto-
rické Ulohy a také béhem elektrické stimulace nervus medianus.
VysSetfeni byla provedena pfed prvni aplikaci BTX-A a nasledné
Ctyfi tydny po prvni aplikaci, v dobé plné rozvinutého ucinku
BTX-A.

Vysledky: Pfi srovnani vysledkl vysetfeni nedoslo k signifikantni
zméné v aktivaci senzomotorického kortexu ani v jinych oblastech
mozku.

Diskuze: Vysledky mnoha recentnich publikovanych praci, nejen
naseho autorského kolektivu, prokazuji nejen lokalni, ale i cen-
traIni Gc¢inek BTX-A na oblasti mozkové kary. V nasem souboru
pacientd jsme neprokdzali efekt prvni aplikace BTX-A. Vysledky ji-
nych praci prokazuji snizeni aktivace ipsilaterdIni suplementarni
motorické oblasti a dorzalniho premotorického kortexu u pacient(
dlouhodobé 1écenych pomoci BTX-A. Tento fakt podporuje nasi
hypotézu, Ze k dosazeni dobrého efektu terapie fokalni dystonie
je nutna dlouhodoba opakovana terapie aplikacemi BTX-A do po-
stizenych svald.
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BLOK 10 - Paralelni sekce 44
VERTEBROGENNi ONEMOCNENI 11

L10-44-1 Konzervativni vs operacni reSeni
spondylogenni cervikalni myelopatie —
desetileta prospektivni randomizovana studie
Kadarika Z', Bednarik J'?, Novotny O', Dusek L3

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Neni dosud znamo, zda vysledky dekompresni operace
u lehkych a stfedné tézkych forem spondylogenni cervikalni myelo-
patie (SCM) jsou lepsi neZ lécba konzervativni.

Typ studie: Desetiletd prospektivni randomizovana studie.

Cil: Srovnani konzervativni a chirurgické lécby mirnych a stfedné
tézkych forem SCM bez progrese nebo s velmi malou progresi.
Metody: 64 pacientl s SCM bylo randomizovano do dvou sku-
pin — skupina A byla |é¢ena konzervativné a skupina B chirur-
gickou dekompresi. Vysledky lé¢by v obou skupinach byly hod-
noceny mJOA skore, rychlosti chGze na 10 m, skérem béznych
dennich ¢innosti zaznamenanych na videu a hodnocenych
dvéma zaslepenymi pozorovateli a subjektivnim hodnocenim
nemocnych.

Vysledky: 16 nemocnych v pribéhu deseti let zemfelo z pficin ne-
souvisejicich s 1é¢bou ¢i SCM. Celkem 26 nemocnych ve skupiné A
a 22 ve skupiné B bylo zafazeno do konecného vyhodnoceni. Nebyl
Zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi obéma skupinami v mére-
nych parametrech.

Zaveéry: Srovnanim konzervativni a chirurgické lécby lehkych
a stfedné tézkych forem SSCM po deseti letech nebyl zjistén v prd-
méru vyznamny rozdil. V obou skupindch byli nemocni zlep3eni
i zhor3eni. Nicméné na zakladé hodnoceni sily studie (power analy-
sis) je nutné pfipustit, Ze tyto vysledky nemohou s konecnou plat-
nosti odpovédét na otdzku, kterd lé¢ba je u téchto nemocnych
vyhodnéjsi, vzhledem k nizkému poctu nemocnych pro findlni hod-
noceni a pro klinicky zanedbatelné rozdily mezi obéma skupinami.
Studie mUze slouzit ke stanoveni kvalifikovanych hypotéz, které je
tfeba potvrdit.

L10-44-2 Cervikalni spondylogenni myelopatie
a chirurgicka lécba

Vaverka M, Hrabalek L

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Cervikalni spondylogenni myelopatie (CSM) je béZnou dys-
funkci michy. Dekomprese a fuze postizeného Useku pétefe do-
voluje zlepseni nebo limituje zhorseni a v CR operujeme ro¢né za
stejného predpokladu 150-200 nemocnych. Nejistota panuje v in-
dikaci chirurgické lécby, v nacasovani, prediktivni hodnoté testl
a pfi volbé typu chirurgické lécby.

Metoda: Patofyziologie CSM vychézi z dynamické komprese kréni
michy pfi degenerativni spondyléze. Statické faktory (osteopro-

duktivni zmény s prdmeérem kandlu < 11-13 mm nebo prafezem
< 70 mm?) potencované dynamicky segmentaini instabilitou klist-
kovym mechanizmem, kumulativnim efektem, vedou k trvalému
poskozeni. MR ndlez je odrazem cystické kavitace a demyelinizace.
Historie je zavrsena standardem soucasné mikrotechniky s vyuzitim
titanovych implantatd. Nové je pouZito vy3etieni funkéni magnetic-
kou rezonanci sledujici kortikdIni kompenzacni a adaptacni mecha-
nizmy pred vykonem a po ném.

Vysledky: Soubor 246 nemocnych podrobné vyhodnoceny (2001)
vykazal nizkou morbiditu vztazenou hlavné k uzivanému au-
tostépu. Pouziti titanovych implantatd tyto potize zcela elimi-
novalo a stejné tak i selhani spaceru. Poklesl i pocet dysfagii
a dysfonii.

Zavér: Konzervativni lé¢ba stabilizuje chorobu, ale ponechéva pri-
marni pfi¢inu netknutou s nejistou budoucnosti. Morbidita chirur-
gické lécby je v soucasnosti nizkd, indikaci limituji jen komorbidity.
Mnozi se podklady favorizujici aktivni pfistup k CSM. Chirur-
gické moznosti se v posledni dekddé vyrazné zlepsily a autofi na-
bizeji spolupraci pfi realizaci studie, kterd by potvrdila benefit chi-
rurgické lécby.

L10-44-3 Lumbalni mikrodisektomie - soucasny
pohled neurochirurga

Vaverka M

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Nase populace v 80 % poznd lumbago, tézky LIS po-
stihne asi 1-3 %, u poloviny vrcholu této pyramidy je pficinou
vyhtez disku. lischialgii znal Hippokrates, Mixter s Barrem 1932
vyhodnotili spravné vdechny klinické, anatomické i patologické na-
lezy a odstartovali éru disku se vsemi problémy. Love 1939 vytvo-
fil standard jednostranného transligamentézniho interlaminarniho
pfistupu. Vyvoj umoznil pokrok zobrazovacich metod a poznani
patofyziologie degenerace. Ve spondylochirurgii vychazejici z MR
méa lumbalni mikrodisectomie (LM) vyhradni postaveni. Williams
nabidl LM tane¢nicim v Las Vegas 1972, prikopniky byli Yasargil
a Caspar 1977-1978.

Metoda: Po prehledu ndzorl na patofyziologii degenerace disku je
demonstrovana technika LM s variantami fady autord a vlastni mo-
difikace je dokumentovdna nakresy a fotodokumentaci. Vyznam LM
je doloZen rozborem literatury.

Vysledky: LM je Uspésna az v 80 %. Limity a pficiny neuspéchd
jsou komentovany po zkusenosti s 2 500 pripady. Tubularni a en-
doskopické techniky nedavaji vyhody. Pfes moznou resorpci sek-
vestrd a zabéhnuty algoritmus Sestitydenni konzervativni [écby
je pfi dostupnosti MR zvaZeni intervence, ktera nemocného zbavi
bolesti a otevie mu dvefe k rehabilitaci a stabilizaci patefe. PUl-
ro¢ni prodleva v indikaci LM maze na Urovni EBM efekt proti lé¢bé
konzervativni.

Zavér: LM provadéna neurochirurgem je Uspésnou operacni tech-
nikou pfinasejici indikované skupiné nemocnych vyznamnou pozi-
tivni zménu zivotniho standardu. Sdéleni je zamérené na technické
aspekty operace ve svétle zkuSenosti autora, ktery doporucuje Cas-
nou indikaci LM.
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L10-44-4 Perkutanni interspin6zni dynamicka
stabilizace (IN-SPACE) u nemocnych

s degenerativnim onemocnénim lumbalni
patere

Hrabalek L, Wanek T, Machac J, Vaverka M, Kalita O, Krahulik D
Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Perkutanni aplikace interspindzni rozpérky bez soucasné re-
vize patefniho kanalu v sobé spojuje vyhody dynamické stabilizace
patefe, tedy omezeni extenze, snizeni zatizeni meziobratlovych
kloubkd a zadnfi ¢asti disku s minimalizaci operacni traumatizace
svalového aparatu. Cilem studie bylo zhodnoceni miry komplikaci
a klinickych vysledkd po perkutanni implantaci bederni interspi-
nézni rozpérky In-Space (Synthes, USA).

Material a metodika: Prospektivné byli sledovani nemocni
s degenerativnim onemocnénim lumbosakraini patefe, soubor
tvofilo 25 pacientl s prmérnym vékem 52,6 let, z toho bylo
18 muzl a 7 Zen. Pacienti byli operovani v celkové anestezii,
v pronacni poloze z lateradlniho pfistupu. Byly vzdjemné srov-
nany a statisticky zpracovany vysledky ODI, VAS a skiagraficky
stanovené ROM (Range Of Motion) a sagitalniho Ghlu opero-
vaného segmentu pfed operaci, Sest mésicll po operaci a jeden
rok po operaci.

Vysledky: Bylo prokdzéno, Ze doslo ke statisticky vyznamnému
snizeni hodnot ODI Sest i dvanact mésicl po operaci (primér
17,48 %; resp. 22,76 %) ve srovnani se stavem pred operaci (pra-
mér 47,2 %) i hodnot VAS 3est a dvanact mésicd po operaci (pra-
mér 2,96; resp. 2,8) ve srovnani se stavem pred operaci (pru-
mér 6,64). To znamenalo zlepSeni ODI 0 63 % po Sesti mésicich,
0 52 % po dvanacti mésicich a zlepseni VAS o 55,4 % po Sesti
mésicich a 0 57,8 % po dvanacti mésicich ve srovnani s pred-
operacnim stavem. Ve viech pfipadech zUstal zachovén lordo-
ticky sagitdIni Uhel a rozsah pohybu z flexe do extenze byl ovliv-
nén minimalné.

Zavér: Perkutanni aplikace interspindzni rozpérky In-Space je ucin-
nou a bezpecnou metodou dynamické stabilizace.

L10-44-5 Periradikularni terapie v lécbé
radikularniho syndromu

Krahulik D, Vaverka M, Hrabalek L

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Indikace periradikularni terapie PRT pfinasi efekt u pacientd s pfi-
znaky kofenovych bolesti nebo radikulopatii zpisobenymi nejcas-

t&ji foraminalni stendzou nebo stendzou spinalniho kanalu, spon-
dylolistézou ¢i polyneuropatii. Pro PRT jsou nejcastéji indikovéni
pacienti s CT nebo MR diagnostikovanou protruzi ¢i vyhfeznutim
meziobratlového disku (IVD - intervertebrélniho disku) v nékteré
z etdzi bederni patefe a dlouhodobé pretrvavajici bolesti bederni
patefe nereagujici na medikamentdzni a fyzikalni terapii zpUsobe-
nou stendzou spinalniho kanalu nebo meziobratlového otvoru (fo-
ramina intervertebralia) a epidurdlni pooperacni fibrézou. Autofi
prezentuji mnohaleté zkusenosti s touto lé¢bou véetné vlastniho
postupu a souboru pacientd.

L10-44-6 Operace degenerativni
spondylolistézy lumbosakralni patere
dekompresi a dynamickou transpedikularni
stabilizaci

Hrabalek L, Wanek T

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Cilem této studie bylo prokézat efekt a vyhody opera¢ni
dekomprese se soucasnou dynamickou transpedikularni stabili-
zaci u pacientl s degenerativni spondylolistézou lumbosakralni (LS)
patere.

Material a metodika: Ve studii byli prospektivné sledovani a hod-
noceni pacienti s transpedikularni dynamickou stabilizaci pomoci
implantatd Isolock nebo Isobar TTL (Scient’X, Francie). V obdobi od
Cervna 2003 do cervna 2009 bylo operovano a prospektivné sledo-
vano 65 pacientl ve veku 35-75 let (v prdméru 57,17 let), z toho
bylo 32 muzd a 33 zen. Doba sledovani byla 1-6 let. Indikaci k ope-
raci byla zejména degenerativni spondylolistéza. Provedena byla
zadni dekomprese nervovych struktur laminektomii a soucasné se-
mirigidni stabilizace bez doprovodné fuze. Kontrolni klinické (VAS,
ODI), neurologické a skiagrafické vysetreni bylo provadéno 6 tydnd,
6 mésicl a 1-6 let po operaci. Vysledky VAS a ODI obou skupin byly
statisticky srovnany.

Vysledky: V celém souboru v odstupu 1-6 let od operace se statis-
ticky vyznamné snizily hodnoty ODI o 54 % (z 58,4 % na 26,8 %)
i VAS 0 62 % (ze 7,9 na 3,0) ve srovndni s pfedoperacnim stavem.
Pfi srovndni obou skupin bylo statisticky vyznamné snizeni hod-
not VAS u prvni skupiny (o 5,21) ve srovnani s druhou skupinou
(0 3,54).

Zavér: Autofi prokazali velmi dobry efekt kombinace dekom-
prese a semirigidni stabilizace na klinicky stav pacientd s degene-
rativni spondylolistézou (retrolistézou) ve sledovaném stfednédo-
bém horizontu.

586

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)




PREDNASKY

BLOK 10 - Paralelni sekce 45

PARANEOPLASTICKE AUTOIMUNITNI
NEUROLOGICKE SYNDROMY

L10-45-1 Paraneoplastické autoimunitni
neurologické syndromy - soucasny stav
Stoura¢ P2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Paraneoplastické autoimunitni neurologické syndromy (PNS) jsou
charakterizovany autoimunitni komponentou v patofyziologii s pfi-
tomnosti onkoneurdlnich protildtek a v soucasnosti pfedstavuiji rychle
se rozsifujici skupinu onemocnéni se vznikem novych klinicko-imuno-
logickych asociaci. PNS se manifestuji bud’ klasickymi neurologickymi
syndromy, jako jsou subakutni cerebeldrni degenerace, subakutni
senzitivni neuronopatie, nebo se mohou inicialné projevit méné ob-
vyklymi pfiznaky, napfiklad parcidlnimi epileptickymi zachvaty, hy-
persomnii, Devicovym syndromem, psychiatrickymi a vegetativnimi
pfiznaky. Onkoneurdlni protilatky jsou nové kategorizovany do tfi
skupin: 1. klasické onkoneuralni protilatky anti-Hu, Yo, Ri, CV2, Ma2,
amphiphysin; 2. SOX a ZIC protilatky, které jsou asociovany s tumo-
rem bez prokdzané patogenni role v poskozeni nervového systému;
3. GAD, AK5 a Homer3 sporadicky nachdzené v asociaci s tumo-
rem, Castéji viak bez prikazu tumoru. Dalsi skupinu predstavu;ji pro-
tilatky proti NMDA, AMPA,GABA receptordm, glycinovému recep-
toru a protilatky proti draslikovym kandltim. Jedna se o protilatky jak
paraneoplastické, tak objevuijici se bez pfitomnosti tumoru. Tyto pro-
tilatky jsou patogenni a obvykle spojené s dobrou terapeutickou od-
povédi na imunosupresivni lé¢bu a plazmaferézu. Paraneoplastické
neurologické syndromy predstavuji vyznamnou skupinu onemocnéni
vzhledem k potencidlni dobré terapeutické odpovédi pfi v¢asné de-
tekci tumoru, ktery témér vzdy predchazi klinickou neurologickou
symptomatologii, a je nutné je odlisit od syndromt infekéni, toxické
a jiné etiologie.

L10-45-2 Nadory asociované

s paraneoplastickymi neurologickymi
syndromy — diagnostika a lécba
Bednarik O

Interni hematoonkologicka klinika LF MU a FN Brno

Autor se ve svém sdéleni zabyva definici — vymezenim pojmu ,,para-
neoplasticky”. Pod tuto hlavicku jsou nékdy fazeny pfiznaky, které
Ize také oznacit jako systémové projevy maligniho onemocnéni
(napf. hyperkalcemie u mnohocetného myelomu). Je vhodné tedy
délit projevy pfitomnosti nadoru v téle na lokdlni a systémové (para-
neoplastické). Déle je pojedndno o patofyziologii systémovych (para-
neoplastickych) priznakd. Jedna se o produkci latek, které pfimo, ¢i
nepfimo zpusobuji vzdalené priznaky nadoru (napf. hormony nebo
jejich prekurzory produkované nddorem, cytokiny-interleukiny 1 a 6,
faktor nekrotizujici nddory alfa — TNF a). Déle jde o depleci normal-
nich latek a také o dopovéd hostitele na nador (autoimunni mecha-

nizmy). Podrobné jsou zminény neurologické pfiznaky malignich
onemocnéni, neurologické paraneoplastické projevy a maligni na-
dory, které je zpUsobuji, v€etné jejich diagnostiky a lécby. Je dulezité
si uvédomit, Ze paraneoplastické projevy se mohou objevit brzy, tedy
jesté pred vlastnimi pfiznaky nadorového onemocnéni. Paraneoplas-
tické projevy je tfeba znat a myslet na né. To nam muze pomoci dia-
gnostikovat dosud nepoznany nador vcas, a tak vyrazné zlepsit Ié-
Cebné vysledky.

L10-45-3 Laboratorni diagnostika
autoimunitnich paraneoplastickych syndromt
Bednérova J

Odd. klinické mikrobiologie, FN Brno

Priikaz antineurondlnich protildtek v pfitomnosti paraneoplastickych
neurologickych sydromt svéd¢i pro pravdépodobnou piitomnost
tumoru. Ve 2/3 ptipadd predchazi paraneoplastické neurologické
projevy objevu tumoru. Prikaz paraneoplastickych antineuronalnich
protilatek mdze mit pro v¢asné odhaleni tumoru zasadni vyznam.
Mezi metody detekce antineurondlnich protilatek patfi imunohisto-
chemické metody, enzymova imunoanalyza, imunoblot, radioimu-
noanalyza, z vyzkumnych metod napfiklad detekce B lymfocytd pro-
dukujicich specifické protildtky in situ. V souladu s diagnostickymi
kritérii paraneoplastickych neurologickych syndromd je doporuceno
pouzivat dvoustupriovou laboratorni diagnostiku antineuronalnich
protilatek. Vhodnym materidlem pro vysetreni je sérum, plazma nebo
mozkomisni mok. V prvnim kroku se vzorky pacientl vySetfuji skri-
ningovym testem. Pozitivni ndlezy je tfeba v druhém kroku konfirmo-
vat specifickou metodou. V soucasné dobé jsou k dispozici komereni
soupravy pro obé Urovné vysetfovani.

Na nasem pracovisti pouzivdme ke screeningovému vysetieni metodu
nepiimé imunofluorescence, jako konfirmaéni metodu pouzivame
rekombinantni imunoblot detekuijici specifické paraneoplastické pro-
tilatky anti-HuD, anti-Yo, anti-Ri, anti-CV2, anti-Amphiphysin, anti-
-Ma1 a anti-Ma2.

L10-45-4 Paraneoplastické autoimunitni
neurologické syndromy - kazuistiky
Praksova P!, Stourac P2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Cil: Prezentace souboru pacientl s paraneoplastickymi autoimunit-
nimi syndromy se zamérenim na atypické pfipady.

Metodika: Diagnostika autoimunitnich paraneoplastickych neuro-
logickych syndroml byla zaloZena na , Doporucenych diagnostic-
kych kritériich pro paraneoplastické neurologické syndromy” pub-
likovanych v J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004. Onkoneuralni
protilatky byly detekovany metodou imunoblot (Ravo Diagnos-
tics, Germany). Soubor pacientl sestdval z 26 pfipadl paraneo-
plastickych neurologickych syndromd diagnostikovanych v obdobi
2005-2011.

Vysledky: 13 pacientd s pfitomnosti anti-Hu protilatek mélo kli-
nické projevy senzitivni neuronopatie, kmenové a limbické ence-
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falitidy a mozeckového syndromu. Subakutni mozeckovéd degene-
race byla pfitomna u deviti pacientl s pozitivitou anti-Yo protilatek.
Jeden pacient s prikazem anti-Ri protildtek vykazoval pfiznaky
kmenové encefalitidy. Z atypickych pfipadd prezentujeme pacienta
s limbickou encefalitidou a chronickou lymfocytarni leukemii bez
priakazu onkoneurdlnich protilatek vcetné protilatek vaci kaliovym
kandlam, dale pacienta s dlouhodobou pozitivitou anti-Hu protila-
tek bez detekovaného tumoru s predominantné progresivni kme-
novou encefalitidou a pacienta s anti-Ma2 pozitivitou a vicecetnym
postizenim nervového systému.

Zavér: Prezentaci atypickych a klasickych paraneoplastickych neu-
rologickych syndrom( poukazujeme na vyznam diagnostiky téchto
syndromi s moznosti terapeutického ovlivnéni pfi véasném zachytu.

L10-45-5 Atypicky paraneoplasticky
neurologicky syndrom - kazuistika
Bechyné K', Rosol D', Apetauerova D?, Schenk I'
" Neurologické odd., Nemocnice Pisek a.s.

2Lahey Clinic, Burlington, USA

Uvod: Paraneoplasticky neurologicky syndrom je zptisoben imu-
nitni odpovédi proti tumoru, ktery ektopicky exprimuje neurondlni
antigen. V poslednich desetiletich rychle narGstaji nové poznatky
o patofyziologii vzniku poskozeni nervového systému, rozristd se
skupina tzv. onkoneuralnich protildtek a definuji se jednotlivé kli-
nické jednotky. OnkoneurdIni protiladtka Anti-Yo se nejcastéji spo-
juje s paraneoplastickou cerebelarni degeneraci, jen malé procento
pfipadu je v asociaci s postizenim periferniho nervového systému.

Kazuistika: 62letd Zena s recentné diagnostikovanym karcinomem
délohy pfichdzi pfed pldnovanou onkogynekologickou operaci
k neurologickému vysetfeni pro progredujici slabost dolnich kon-
Cetin. Klinicky dominovala chabd paréza dolnich koncetin. Na pro-
vedené magnetické rezonanci hrudni a bederni patefe byly pouze
nevyznamné degenerativni zmény. Kontrastni CT vySetfeni mozku
také neprokdzalo vysvétlujici loziskovy proces. EMG nélez odpovidal
motorické axonalni polyneuropatii. Likvorologicky rozbor byl s mir-
nou zanétlivou reakci, cytologicky bez prikazu malignich bunék.
V séru byla metodou Western Blott identifikovana onkoneuraini

protiladtka Anti-Yo. Definitivni onkologicka diagndza byla endome-
tridIni karcinom typ Il. Pacientka v poopera¢nim obdobi umird na
kardiopulmonalni insuficienci.

Zavér: Pripad jsme uzavreli jako atypicky paraneoplasticky neurolo-
gicky syndrom s projevy motorické axonalni polyneuropatie pfi do-
minantnim postizeni dolnich koncetin v pfitomnosti onkoneuralni
protilatky Anti-Yo.

L10-45-6 Autoimunitni limbické encefalitidy -
osobni zkusenosti

Krysl D

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

Uvod: Limbické encefalitida (LE) je stale castéji identifikované one-
mocnéni s naro¢nou diagnostikou a fadou spornych boduU v terapii.
Metody: Retrospektivné jsme hodnotili data vSech pacientl Iéce-
nych s diagnézou LE na nasi klinice od Fijna 2009 do srpna 2011.
Vysledky: Sedm pacientl splfiovalo klinicka kritéria pro LE; spe-
cifické autoprotildtky jsme nalezli u péti Zzen: 1. anti-Ma2 (68 let),
2. anti-GAD/anti-TPO (24 let), 3. anti-NMDA (26 let), 4. anti-Yo/
/anti-Ri (60 let) a 5. anti-Hu (52 let). U dvou pacientd (M/39 a 7/26)
byl klinicky obraz slucitelny s LE, ale specifické autoprotilatky jsme
neprokdzali. Onemocnéni se nejcastéji projevilo poruchou paméti,
psychiatrickymi pfiznaky a epileptickymi zachvaty. U Zeny s LE anti-
-Ma2 byla prvnim pfiznakem kataplexie. U vSech pacientd s vy-
jimkou Zeny s NMDA encefalitidou byly nalezeny charakteristické
signalové zmény na MR mozku. Nalezy na EEG a v mozkomiSnim
moku byly vzdy abnormni, avsak nespecifické. Dvé pacientky mély
v anamnéze nadory (anti-Ma2, anti-Yo/Ri); u pacientky s LE anti-Hu
byl na celotélovém PET/CT zjistén hypermetabolizmus v oblasti hi-
lové plicni uzliny, opakované biopsie vsak tumor neprokazaly. Imu-
nomodula¢ni a symptomaticka terapie byla u viech pacientd pfi-
nosna, u vétsiny ale nedoslo k ndvratu stavu do plné normy.
Zavér: LE nenf zcela vzacné onemocnéni. Jeji projevy jsou hetero-
genni. Nase zku3enosti nas vedly k zavedeni testovani novych pro-
tilatek sdruzenych s LE metodou nepfimé imunofluorescence. Dou-
fame, Ze tyto nové moznosti umozni u nasich pacientl drivejsi
cilenou Iécbu, a tim zlepSeni celkové progndzy.
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BLOK 10 - Paralelni sekce 46
SPASTICITA

L10-46-1 Patofyziologie spasticity — soucasny
pohled

Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Spasticita je definovdna jako porucha svalového tonu (hypertonie),
kterd je zpUsobena zvysenim tonickych napinacich reflexd (stretch
reflex), které je zavislé na rychlosti pasivniho protazeni. Toto zvyseni
tonickych napinacich reflext je pfimym ddsledkem abnorméiniho
zpracovani (, processing”) proprioceptivnich impulzl vedenych pro-
prioceptivnimi vlidkny t¥id la a Ib. Klasickym konceptem patofyziolo-
gie spasticity je koncept BrownUyv z roku 1994, upraveny Sheeanem
v roce 2004 a modernizovany v nasi recentni publikaci. Spasticita je
pfi tomto chapéni obrazem tonického napinaciho reflexu, ktery je
generovan impulzy prichazejicimi cestou rychlych la aferentnich vla-
ken ze svalovych vietének. Tento déj je zavisly na rychlosti pasivniho
protazeni svalu: ¢im rychlejsi je pasivni protazeni, tim mohutnéjsi je
spastickd odpovéd, a naopak, pfi velmi pomalém pasivnim protazeni
nemusi mnohdy byt spasticka kontrakce ani pfilis patrnd. Cely tento
déj je pochopitelné generovan z urcitého centra. V pfipadé tzv. misni
spasticity je timto centrem tzv. adaptovana sit interneurond v Rexe-
dovych lamelach VI a VIl mi$ni Sedi. V pfipadé tzv. cerebralni spasti-
city je timto centrem patrné oblast, kterd se nachazi v tésné blizkosti
tkdné postizené cerebralnim inzultem, v pfipadé cévnich onemoc-
néni mozku iktem, jak bylo opakované poukdzano pfi zkoumani
plasticity mozkového kortexu pomoci fMR.

Podporeno grantem IGA MZ CR NS9920.

L10-46-2 ZvySena spontanni svalova aktivita
jako limitujici faktor neurorehabilitacni lécby
centralni parézy

JechR

Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK

a VFN v Praze

Motoricky deficit (= paréza) je jednim ze t¥i hlavnich klinickych pfi-
znakd léze centraini porce motorické drahy. Dalsimi symptomy, které
klinické pfiznaky centrdlni parézy dale prohlubuiji, jsou zkraceni svalu
a zvysena spontanni svalova aktivita.

Zkraceni svalu je vedle volni inaktivity podminéno pfestavbou meék-
kych tkani svalu a Slach s projevy snizené kontraktility, elasticity
a ztraty svalového objemu, coz v pozdéjsich fazich vede k fixni kon-
traktufe. ZvySena spontanni svalova aktivita nastupuje obvykle jako
posledni pfiznak a je hlavnim dlvodem zhor3eni centrdini parézy
s odstupem nékolika tydn( aZz mésict od vzniku léze. Projevuje se
a) spasticitou — nahlym zvysenim svalového tonu pfi rychlém prota-
Zeni antagonistd, b) spastickou dystonii — spontanni klidovou kon-
trakci svalll paretické koncetiny bez zjevného vyvolavajiciho faktoru,
) spastickou kontrakci — nechténou kontrakci antagonistt pfi volni

aktivité agonistl ve stejném svalovém segmentu a d) spastickou syn-
kinezi — patologickym rozsifenim aberantni svalové aktivity na vzda-
lené, parézou nepostizené svalové segmenty, které volni pohyb pare-
tickou koncetinou doprovazeji.

Ze vsech projevl zvysené svalové aktivity je to spastickd dystonie,
kterd motoricky deficit zhor3uje nejvice. Podili se na dalSim zkraco-
vani paretického svalu a je hlavnim limitujicim faktorem neurorehabi-
litacni lé¢by. Lze ji ovlivnit kombinaci lokalni denervacni Ié¢by a pra-
videlného pasivniho protahovani svalu do extrémnich poloh. Injekénf
aplikace botulotoxinu A by vedle pravidelné kazdodenni rehabilitace
méla byt proto nedilnou soucasti 1écby.

L10-46-3 Farmakoterapie spasticity
Voharika S'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno

Ne kazdou spasticitu je nutné Iécit. Pfi rozhodovani zvazujeme cel-
kovou tiZi, pomér mezi spasticitou a parézou a typ postizeni (difuzni
vs fokalni, cerebrdini vs spindlni). DaleZité je, jak spasticita interferuje
s dennimi aktivitami a poskytne-li [écba zfetelné zlepseni. Cile 1écby
jsou zvyseni rozsahu a snizeni , energetické naro¢nosti” pohybu, sni-
Zeni frekvence spazmu a bolesti, zlepseni mobility koncetin, chuze,
pozice koncetiny a hygieny.

Z peroralni medikace jsou nejvice rozsifeny agonisté GABA-B recep-
tor (baklofen) a inhibitory GABA-A receptorl (benzodiazepiny).
Obé skupiny vedou k sniZeni rezistence na pasivni natazeni a k sni-
Zeni hyperreflexie, redukce bolestivych spazmu a redukci anxiety.
Déle je ¢asto pouzivan Alfa-2 noradrenergni agonista tizanidin, ktery
blokuje uvolnéni excita¢nich aminokyselin a substance P ze spinalnich
interneurond. Dochazi tak k inhibici facilita¢ni ceruleospindlni drahy
a redukci tonusu a hyperreflexie a snizeni frekvence spazmd, ale ne-
dochdzi k poklesu svalové sily. Hlavnim nezadoucim ucinkem obou
skupin je sedace.

Z chemodenervacnich metod, které zasahuji do funkce kone¢ného
efektoru (sval), je v soucasné dobé nejvice pouzivan botulotoxin (BTX).
Nejcastéjsimi indikacemi jsou spasticita horni koncetiny po iktu
a spasticita horni koncetiny a dolnich koncetin pfi détské mozkové
obrné. U DMO probéhlo nejméné 6 a u spasticity dospélych nejméné
15 studif tF. I. V soucasné dobé povazujeme Gcinnost BTX v lé¢bé ce-
rebralnf spasticity za zcela prokdzanou (Uroveri A).

L10-46-4 Dlouhodoba lécba tézké elasticity
intratékalnim baklofenem

Stétkarova I'?

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
2 Neurologické odd., Nemocnice na Homolce, Praha

V poslednich letech se v [écbé tézké generalizované spasticity spi-
nalniho i cerebrainiho plvodu osvédcilo kontinualni 24hodinové
podavani baklofenu pumpovymi systémy. Nejcastéjsimi indikacemi
jsou roztrousena skleréza, misni a mozkové trauma, détska moz-
kova obrna a cévni mozkové prihody. Ovlivnéni spasticity je dd-
leZitou soucdsti péce o tyto nemocné. Nedilnou strategif 1écby je
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stanoveni vhodného a realného Iécebného cile s jeho postupnym
dosahovanim. K [é¢bé intratékdalnim baklofenem jsou indikovani pa-
cienti, u nichZ jiz nelze zvySovat davky perordlnich antispastickych
léka kvali nezadoucim Gcinkdm, nebo ti, u nichZ je jina forma lécby
neefektivni. Zakladnim indika¢nim kritériem pro implantaci pumpy
je pozitivni odpovéd na jednorazové podani baklofenu intratékalné.
Muze byt provedeno lumbalni punkci nebo kontinualné intraté-
kalné zavedenym katétrem. Po implantaci pumpového systému se
titruje Ucinna davka baklofenu a poté se v pravidelnych (zhruba ti-
mésicnich) intervalech doplfuje rezervoar pumpy. | kdyz se kontinu-
alni aplikace baklofenu pumpovymi systémy ukazuje jako relativné
bezpecna metoda, je nutné pocitat s komplikacemi béhem implan-
tace a v nasledném obdobi spolu s nezddoucimi lIékovymi Gcinky,
které vétSinou nebyvaji zavazné. Jednim z problém dlouhodobé
léCby je vznik tolerance na baklofen, ktery je mozné fesit tzv. baklo-
fenovymi prazdninami. V piipadé komplikaci je tfeba postupovat
podle zavedenych diagnostickych schémat.

L10-46-5 Koncept center spasticity v Ceské
republice

Bares M'?, Jech R3, Kariovsky P*

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

2 CEITEC MU, Brno

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

4 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Cil: Zlepseni diagnostiky, terapie a celkové péce o pacienty trpici
spasticitou v disledku cévnich mozkovych pfihod, kraniocerebral-
nich a miSnich poranéni, roztrousené sklerézy mozkomisni a jinych
inzultd nervového systému.

Nastroje: Vytvoreni dvoustupriového systému péce (komplexni
centra spasticity a regionalni centra spasticity), ktery by ved! k racio-
nalizaci péce o pacienty se spasticitou a souc¢asné umoznil diagnos-
tiku a lécbu dle modernich medicinskych postup.

Komplexni centra spasticity se vénuji komplexni |é¢bé spasticity
formou ambulantni i hospitaliza¢ni péce. Ke specializované na-
plni centra patfi: rozhodovani o indikacich lokalni [é¢by botuloto-
xinem, indikaci lé¢by pomoci baklofenové pumpy a indikacich spe-
cifickych RHB postupd, provadéni aplikaci botulotoxinu pod EMG
a/nebo USG kontrolou, vedeni a nacvik navazné ambulantni re-
habilitace, provddéni testl s intratékdlnim podanim baklofenu

vCetné vedeni dal3i 1é¢by pacientl s implantovanymi pumpami, or-
ganizace indika¢nich seminard pro pokrocilé metody lé¢by a edu-
kacni a poradenska cinnost pro regionalni centra spasticity. Napln
regionalnich center spasticity a jeho vztah k dalsim odbornos-
tem: regionalni centra spasticity se vénuji zakladni |é¢bé spasticity
vcetné aplikaci botulotoxinu, v idedInim pfipadé jsou afiliovdna
k regiondlnim cerebrovaskularnim centrdm, kterd by byla spole¢né
s odpovidajicim regionem referencnimi pracovisti pro komplexni
centra spasticity.

Sit vytvorenych center spasticity bude vyuZita rovnéz k pilotni stu-
dii epidemiologie spasticity po cévni mozkové pithodé (predbézné
rok 2012).

L10-46-6 Neurorehabilitace v lécbé spasticity
Angerova 'Y
Klinika rehabilitacniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

Neurorehabilitace je rehabilitace pacientd po poskozeni centralni
nervové soustavy (CNS). Jde o multidisciplinarni rehabilitacni pristup
k pacientlm s neurologickou problematikou. Tito pacienti maji rdzné
zavazné funkeni poruchy, které ovliviiuji sobéstacnost v béznych den-
nich ¢innostech (ADL — Activities of Daily Living) jako napf. sebesy-
ceni, oblékani, osobni hygiena a zhorsuiji i dal3i aktivity a participace.
DuleZitou roli ve vyvoji funkéniho postizeni ma i spasticita. Jeji ovliv-
néni mudze zcela zdsadné zménit funkeni zapojeni pacientt do béz-
ného Zivota. Rehabilitace pacienta s velmi tézkym postizenim je dlou-
hodoba zaleZitost. K nejvétsim zménam dochazi obvykle v prvnich
18-24 meésicich. Aby byly vysledky terapie co nejlepsi, musi byt léc¢ba
vcasna, intenzivni, koordinovana a pravidelna. Pravé vcasnost lécby
mUzZe mit zcela zdsadni vyznam pro celkovy efekt, protoZe zabrani
rozvoji abnormalnich pohybovych vzord, které vznikaji na podkladé
abnormalniho svalového tonu. Stav pacienta by mél byt pravidelné
sledovan jednotlivymi odborniky pomoci riznych objektivizacnich
funkénich metod. K celkovému popisu funkéniho stavu pacientt se
stale vice zacina vyuZzivat (v fadé statl EU jiz povinné) Mezindrodni
klasifikace funk¢nich schopnosti, disability a zdravi — ICF (Internatio-
nal Classification of Functioning Disability and Health), kterd neklasi-
fikuje osoby, ale popisuje a klasifikuje situaci kazdého ¢lovéka v fadé
okolnosti vztahujicich se ke zdravi. Klasifikaci ICF v roce 2001 vydala
Svétova zdravotnicka organizace, Cesky preklad vysel v roce 2008 ve
vydavatelstvi Grada.
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58. SPOLECNY SJEZD CESKE
A SLOVENSKE SPOLECNOSTI PRO
KLINICKOU NEUROFYZIOLOGII

BLOK 5 - Paralelni sekce 21
PREZIDENTSKE SYMPOZIUM

L5-21-1 Neuromodulation of motor learning in
health and after stroke

Ziemann U

Department of Neurology, University Hospital Frankfurt am Main,
Germany

Ischemic cerebral stroke is the leading cause of long-term disability
among adults in industrialized countries. A fundamental but still not
sufficiently solved question is how to improve disability after stroke.
One approach to this unmet medical need is to explore ways of mo-
difying synaptic plasticity and learning along a translational pathway
from basic neuroscience over healthy human subjects to stroke pati-
ents (Ziemann et al 2006, Neurorehabil Neural Repair; 20: 243-251).
This presentation will review evidence for this translational pathway
on how pharmacological treatment or brain stimulation modulates
synaptic plasticity (Long-Term Plasticity, LTP) and motor learning,
which is thought to be an LTP-dependent process. The focus will be
on drugs that are agonists or antagonists at the NMDA and GABA re-
ceptors, on neuromodulating drugs that modify activity in the dopa-
minergic, noradrenergic, serotonergic and cholinergic systems, and
on novel non-invasive brain stimulation techniques such as repetitive
transcranial magnetic stimulation and transcranial direct current sti-

mulation. It will be argued that these data may be useful for advan-
cing the concepts of pharmacotherapy and brain stimulation for re-
covery after stroke.

L5-21-2 The blink reflex - long known, but still
fascinating

Kofler M

Department of Neurology, Hospital Hochzirl, Zirl, Austria

The blink reflex is routinely used in clinical neurophysiology to
characterize the functional integrity of the trigemino-facial re-
flex pathway covering supraorbital nerve, pons, medulla oblon-
gata, and facial nerve. Recent findings of unconditioned blink
reflex alterations, as well as changes in blink reflex modulation
by subthreshold prepulse stimuli or suprathreshold double pulse
stimulation, in patients with spinal cord injury or chronic pain
syndromes, e.g. fibromyalgia, suggest plastic changes at the
brainstem level in these conditions. The blink reflex and its modu-
lation also serve to document acute pharmacological effects, e.g.
following intrathecal bolus application of the GABA-ergic drug
baclofen, thus concurring with an antispastic action of baclofen
at the brainstem level. Finally, recent data suggest distinct influ-
ences of physiological variables, e.g. of age on blink reflex ex-
citability recovery, and of gender on prepulse inhibition of the
blink reflex. It remains to be elucidated whether the gender ef-
fect pertains to protective reflex mechanisms which are known to
be more pronounced in females, or rather to neuropsychological
mechanisms of gender-specific differences in filtering of afferent
information flow through the brainstem, thereby influencing fo-
cused and diverted attention.
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BLOK 6 — Paralelni sekce 26
PORUCHY SPANKU II

L6-26-1 REM spanek a imunogeneticky vyznam
narkolepsie

Nevsimalova S

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Objev REM (Rapid Eye Movement) spanku se stal zakladem mo-
derniho rozvoje spankové mediciny. Polysomnograficka registrace
umoznila diferenciaci rdznych stadii spanku a na jejim zakladé
vznikaly postupné kritéria jednotlivych onemocnéni vcetné narko-
lepsie. Zakladnim rysem narkolepsie je zvy3ena penetrance REM
spanku ovérend testem mnohocetné latence spanku (MSLT). Kli-
nicky je onemocnéni charakterizovdno imperativnimi zachvaty den-
niho spanku a zpravidla i kataplexii — nahlou ztratou svalového tonu
pfi emotivnim prozitku. Prvnim ndznakem imunogenetické pod-
staty narkolepsie bylo zjisténi vazby onemocnéni na podskupinu
HLA-DR2 (15) a pozdéji zjisténa vazba narkolepsie-kataplexie na
HLA-DQB1*0602.

Obsahem sdéleni jsou vysledky vice nez desetiletého vyzkumu po-
lysomnografickych, klinickych a imunogenetickych nalezd u nar-
kolepsie. Cast vysledkd je soucasti multicentrickych studii provadé-
nych prevazné ve spolupréci s Centrem narkolepsie pfi Stanfordské
univerzité v USA (prof. Mignot). Klicovym objevem pro patoge-
nezi onemocnéni byl nalez deficitu neuromedidtoru hypokretinu
v mozkomi$nim moku pacientl s narkolepsii-kataplexii. V navaz-
nosti na Casny zachyt onemocnéni byly zjistény specifické proti-
latky (Anti Trib 2) vedouci k destrukci hypokretinovych neuront
a streptokokova infekce byla oznac¢ena za mozné spoustéci agens
tohoto procesu. Genomové studie odhalily souvislost onemocnéni
s polymorfizmem v lokusu T bunék (alfa receptor). Podporou auto-
imunitni etiologie je i zvy3eny zachyt novych pfipadd narkolepsie-
kataplexie v poslednich dvou letech v ndvaznosti na ockovani proti
viru HINT.

L6-26-2 Syndrom spankové apnoe u pacientu
s akutni cévni mozkovou prihodou - vysledky
1. faze

Slonkova J, Sedlakova M, Soldanova Z, Kolibacova M,
Storkanova M

LF OU a FN Ostrava

Cil: Ro¢ni sledovani pacientt s akutni CMP s posouzenim vlivu OSA
na celkovy stav po tfech mésicich a jednom roce.

Metodika: Prezentujeme 54 pacient v 1. fazi. Sledujeme de-
mograficka data, vyskyt OSA, typ a dobu vzniku CMP. Limitova-
nou polygrafii do 72 hod a po 7 dnech sledujeme vyvoj ventilac-
nich parametrd v Case. Pacienti s negativnim nalezem (AHI do 4)
tvorff kontrolni skupinu. Pro statistickou analyzu pouzivdme zékladni
popisné metody pro kvantitativni a kvalitativni data. Pro testovani
statistickych hypotéz pouzivame parametrické testy na hladiné vy-
znamnosti 5 %.

Vysledky: Soubor n = 54 pacientl, 41 muzl (77 %), 12 Zen
(23 %). Primérny vék 62,36 = 12,66 let u muzl a 66,75 + 6,6
u zen. BMI muz( prdmérné 29,65 + 5,49; u zen 27,75 + 7,63. Pre-
vazuje CMP v karotickém povodi v 80 % u muzl a 58 % u Zen.
68 % muzd a 92 % Zen prodélalo CMP ve dne. Ronchopatii v ana-
mnéze trpélo 53 % muzl a 17 % Zen. 29 % muzd ma nega-
tivni nalez. 71 % ma pfitomny apnoické pauzy, z toho 10 (24 %)
v pasmu tézkého syndromu OSA. U Zen 16 % negativni nalez,
25 % v pasmu tézkého OSA. Jeden pacient mél CSA (centralni typ
poruchy dychan).

Zavér: Castéji jsou CMP postizeni muzi, v priméru nizsiho véku,
s vétsim BMI, pfevazuji CMP z karotického povodi a vznikaji spise ve
dne. Anamnéza ronchopatie je pacientim znama, apnoickych pauz
si nejsou védomi. Ventila¢ni abnormita je proménna v case.

L6-26-3 Nocni poruchy ventilace u plicni
hypertenze

Pretl M', Ambroz D?, Jansa P, Sonka K3

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

2 Centrum pro plicni hypertenzi, Il. interni klinika kardiologie

a angiologie 1. LF UK a VFN v Praze

3 Centrum pro poruchy spanku a bdéni, Neurologicka klinika

1. LFUK a VFN v Praze

Uvod: Vyskyt poruch dychani ve spanku (SRBD — Sleep-Related
Breathing Disorders) u pacientt s plicni hypertenzi (PH) je odhado-
van v populaci kolem 20 %. SRBD jsou povazovany za jeden z fak-
tor( podilejicich se na vzniku PH. Jejich |é¢ba mUze prispét k zlep-
Seni nebo vymizeni této choroby. V CR dosud nebyl vyskyt SRBD ve
spanku zjistovan.

Cil: Ozifejméni vyskytu SRBD u pacientl s PH.

Metodika: V letech 2006-2010 bylo polygraficky vysetfeno 95 pa-
cientl (55 Zen, 40 muzl) s prokdzanou diagnézou PH (stfednf tlak
v plicnici = 25 mmHg). Pramérny vék skupiny byl 60,7 + 12,3 let. Pri
zjisténi SRBD byla navrzena a v pripadé zajmu zahajena lé¢ba pretla-
kem v dychacich cestach (PAP) podle kritérii Ceské spolecnosti pro
vyzkum spanku a spankovou medicinu.

Vysledky: Spankovéd apnoe (SA) byla diagnostikovana u 78 %
pacientd (32 muzl) — v 97 % pfipadd se jednalo o OSA, ve
zbylych 3 % byla diagnostikovana centralni SA. Tézka SA, vy-
Zadujici 1é¢bu pretlakem v dychacich cestach (PAP), byla zjis-
téna u 50 % pacientl. Stfedné tézka SA byla diagnostikovéna
U 24 % alehkd SA u 26 % jedincl. V téchto pfipadech, vzhle-
dem k tizi diagnostikované spankové apnoe, nebyli pacienti
k 1é¢bé PAP indikovani. Alveoladrni hypoventilace bez spankové
apnoe byla zjisténa u 5 % pacientl (Ié¢ba pomoci PAP byla in-
dikovédna u 40 % z nich). U 17 % pacientl nebyla diagnostiko-
vana zadna SRBD.

Zavér: Vysledky prokazuji vysoky vyskyt SRBD u pacientd s diagnos-
tikovanou PH. Vzhledem k jejich moznému podilu na vzniku PH je
diagnostika a nasledné i lé¢ba SRBD nutna.

Podporeno VZ 0021620816.
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L6-26-4 Syndrom neklidnych nohou jako casta
komorbidita roztrousené sklerézy

Vévrova J', Krasensky J2 Sonka K', Havrdova E', Kemlink D'

1. LF UK a VFN v Praze:

" Neurologicka klinika

2 Radiodiagnosticka klinika

Uvod: Syndrom neklidnych nohou (Restless Legs Syndrome — RLS)
je casté neurologické onemocnéni postihujici az 10 % populace.
Neddvné studie ukdzaly vysoky vyskyt RLS u pacientl s roztrouse-
nou sklerézou (RS) s prevalenci 13,3-37,5 %. Cilem nasi studie bylo
zjistit prevalenci RLS u ceskych pacientl s RS a porovnat rozsah po-
stizeni mozku na magnetické rezonanci (MR) u pacientd s RLS a bez
RLS.

Metody: Pacienti byli dotazovani na symptomy RLS a byla u nich
provedena MR mozku se zaméfenim na Lesion Load (LL), atrofii
mozku a Brain Parenchymal Fraction (BPF).

Vysledky: Celkem 765 pacientld (553 Zen, primérny vék
36,54 + SD 9,5) bylo zahrnuto do epidemiologické studie, RLS
byl prokdzan u 245 pacientt (32,1 %, 95% Cl 28,7-35,4 %). Pa-
cienti s RLS oproti skupiné bez RLS byli signifikantné starsi (38,6 vs
35,6 let), méli delsi trvani RS (38,6 vs 35,6 let) a vy3si EDSS skore
(2,9 vs 2,3). Kvantitativni MR data byla ziskdna u 385 pacientd s RLS
a u 215 bez RLS, nebyl nalezen Zadny rozdil v téchto parametrech
(LL, atrofie, BPF) u obou skupin, ackoli parametry korelovaly s tizi
roztrousené sklerdzy.

Zavér: Syndrom neklidnych nohou je ¢astou komorbiditou roztrou-
sené sklerdzy. RLS je pfitomen hlavné v pokrocilejsich stadiich RS,
ale nekoreluje s mirou postizeni mozku na MR. Dal3i studie s MR
michy jsou nutné k odhalenf etiopatogeneze RLS.

L6-26-5 Familiarni spankova porucha u lipicana
Ludvikova E', Nishino S?, Sakai N?, Jahn P’

"Veterinarni a farmaceuticka univerzita Brno

2 Stanford University School of Medicine, Palo Alto, USA

Béhem let 2003-2009 byly na Klinice chorob koni VFU Brno vyset-
feny tfi klisny plemene lipican. V3echny tyto klisny pochazeji po stej-
ném hrebci. K nastupu klinickych priznakd doslo vzdy béhem prvniho
mésice véku hfibéte. Mezi hlavni projevy patfila ospalost, potaceni se,
klopytani, podlamovani koncetin v karpech i pady na karpalni klouby.
Klinické pfiznaky byly pfitomny trvale, ale intenzivnim stimulem bylo
mozné hribé probudit. BEhem obdobi bdélosti se hibata chovala zcela
normalné, nasledovala klisny a nevykazovala Zadny neurologicky defi-
cit. Klinické priznaky zacaly priblizné od dvou let véku odeznivat. V do-
spélosti je mozné vyvolat klinické priznaky zejména vyvedenim ze staje
(emociondlni podnét). Fyzostigminovy test byl proveden v dospélosti
u dvou pfipadd s pozitivnim vysledkem. U tetiho pripadu byl test pro-
veden ve staff péti mésicl — v tomto pfipadé nebylo pozorovano jed-
noznacné zhorseni priznakd pravdépodobné z dlvodu kontinualni
spavosti hfibéte. MozkomiSni mok byl vy3etfen u dvou klisen. Cel-
kovy protein a celkovy pocet jadernych bunék byly v normé. V obou
vzorcich byl stanoven hypokretin — pfipad 1 (317,85 pg/ml), pfipad 2
(303,43 pg/ml), vysledek byl porovnan s kontrolnim dospélym koném
(269,75 pg/ml). Tyto vysledky jsou povazovany u koni za fyziologické.
Otec postizenych klisen ma 19 dalSich registrovanych potomkd, kteff
jsou zdravi. Vsechny matky postizenych klisen daly s jinymi hrebci
zdrava hfibata.

Na zakladé demografickych a klinickych vysledkd s pfihlédnutim k vy-
sledku fyzostigminového testu byla stanovena diagnéza equinni fa-
milidrni narkolepsie.
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BLOK 7 - Paralelni sekce 31
POKROCILE METODY ZPRACOVANI EEG

L7-31-1 Alfa Fusus
Faber J, Novak M
FD CVUT v Praze

Navrhli jsme hypotézu dvoji iterace pfi zpracovani dat v thalamo-
kortikdInim reverbera¢nim systému (TKRS) mozku: MIA (Multila-
yered lterative Algorythm) podle A. G. lvachnénka v 1. fazi a stan-
dardni iteraci s konvergenci k cilovému feseni ve 2. fazi ,data
processingu”. Elektricka aktivita mozku (EEG) produkuje béhem
vigility predevsim alfa aktivitu (8-13 Hz) s ménici se amplitudou,
ktera tvofi fuziformni tvar téchto alfa vin. Proto mluvime o alfa vie-
tenu. Obvykle se podle optického popisu EEG kfivky zd4, Ze ascen-
dentni ¢ast alfa vietene (ALAS, 1. faze) je stejnd jako descendentni
Cast alfa vietene (ALDE, 2. faze). Chtéli jsme se presvédcit, zda nase
hypotéza rozdilnosti ALAS a ALDE je pfijatelna. Proto jsme vyset-
fili 24 osob pomoci EEG se soucasné provadénymi kratkymi psy-
chotesty. Srovndvali jsme pak ALAS a ALDE v alfa vietenu u vSech
osob jednak v klidu, jednak pfi s¢itani dvoucifernych Cisel. Vzdy se
zavienymi oc¢ima. ALAS a ALDE jsme podrobili analyze frekvencni
filtrace podle Gabora (GF), lokaIni koheren¢ni funkci (LCF) a Poin-
carého analyze (PA). Zjistili jsme, Ze se ALAS a ALDE ve vétsiné pfi-
padu lisi jak ve stavu klidu, tak ve stavu psychické aktivity (men-
tace). Byla nalezena prevaha alfa v ALAS, coZ by mohlo odpovidat
hypersynchronnimu naboru alfa s nartstanim neurondlni populace
v TKRS a stavu, ktery probihd v MIA reZimu. Delta se pfilis nemeé-
nila, zUstavala na podobnych hodnotach v ALAS jako v ALDE, coz
muZze odpovidat trvale pfitomné iteraci v kortiko-subkortikdlnim
asocia¢nim a komisuralnim systému. Béhem mentace byly hodnoty
v ALAS a v ALDE z GF a LCF vypoctl vyrovnanéjsi pro alfa a jesté
vyrovnanéjsi pro delta. PA ukdazala vyraznou cykli¢nost v klidovém
ALAS i ALDE, ale velmi nepravidelny pribéh béhem mentace. In-
terindividualni rozdily byly velké, ziejmé zde hraji roli psycholo-
gické a neurofyziologické (stochastické) procesy. Domnivame se, ze
by uvedend metoda diky témto i dalsim sofistikovanym analyzam
a kratkému intervalu EEG kfivky mohla slouzit nejen detekci men-
tace, relaxace, poruch pozornosti a bliziciho se spanku, ale i identi-
fikaci anomalnich osobnosti.

L7-31-2 Jednoducha vizudlni vs automaticka
analyza intracerebralné registrovanych
vysokofrekvencnich oscilaci

Brazdil M', Pail M', Halamek J?, Daniel P', Kuba R', Tyrlikova I',
Chrastina J', Jurak P?

" Centrum pro epilepsie Brno, CEITEC MU, Brno

2 Jstav pfistrojové techniky, AV CR, Brno

Uvod: U epileptickych pacientt byly v zaznamech z vnorenych elek-
trod recentné identifikovény interiktalni vysokofrekvenéni oscilace
(HFO) — ,Ripples” (R) v pasmu 80-200 Hz a ,Fast Ripples” (FR)
v padsmu 200-500 Hz. | kdyZ jsou R i FR vnimdny jako potencidlné

vyznamny fenomén k lokalizaci epileptogenni tkané, optimalni al-
goritmus k jejich detekci se stale hleda.

Metodika: V prezentované studii byla analyzovana SEEG data od
dvaceti pacientd s intraktabilni epilepsii (10 TLE/10 ETLE). K detekci
R a FR byly nezavisle pouzity dva postupy — jednoducha vizualni ana-
lyza analogickd k béznému hodnoceni EEG zaznam( a standardni
automatickd detekce. Vysledky obou postupl byly srovndny navza-
jem s ohledem na vyskyt zény pocatku zachvatt (SOZ) stanovené
béznym hodnocenim iktalnich SEEG zdznam.

Vysledky: Automatickd detekce R sprdvné identifikovala SOZ
u 14/20 subjektd a vizualni analyza u 13/20 subjektd. Automaticka
analyza FR byla Uspésnd u 10 a vizualni analyza u 9 z 20 subjektd.
Ani v jednom pfipadé nebyl zjistén statisticky signifikantni rozdil
mezi obéma postupy. Senzitivita obou metod byla taktéZ srovna-
telna a pohybovala se kolem 90 % u R a 80 % u FR.

Zavér: Jednoduchd vizudlni analyza SEEG zaznamd s pouzitim filtrd
80-200 a 200-450 Hz a automaticka analyza HFO pfispivaji srov-
natelnym zpusobem k identifikaci SOZ u pacientt s intraktabilni fo-
kalni epilepsii.

L7-31-3 Kombinace metod s u¢enim a bez
ucitele pro rozpozndavani grafoelementt
epileptickych EEG zaznamii

Kraj¢a V'?, Petranek S', Lhotska L3, Mohylova J*

"FN Na Bulovce, Praha

2FBMI CVUT v Praze, Kladno

3FEL CVUT v Praze

4\/SB-TU, Ostrava

Uvod: Elektroencefalogram poskytuje markery poruch ¢innosti
mozku véetné epilepsie. U ambulantnich EEG zaznamU se epileptické
projevy nemusi zachytit vzhledem ke kratké délce zaznamu. Jsou tedy
nutné dlouhodobé zaznamy. Vizudini analyza je naméhava a casové
ndro¢na i pro zkuseného experta a vyZaduje stalou pozornost pfi hod-
noceni. Je nutné sledovat EEG aktivitu a detekovat epileptické grafo-
elementy a dalsi projevy epileptické aktivity. Zadouci je automatizace
tohoto procesu s vyuzitim modernich algoritmd zpracovéni signélu.
Metodika: Zkoumali jsme mozZnosti automaticky detekovat zmény
v mikrostruktufe EEG a vizualizovat projevy epileptické aktivity. Po-
rovname dva zpUsoby automatické klasifikace segmentd vyuzivaji-
cich algoritmd s ucitelem a bez ucitele. Ze signalu jsou extrahovany
pomoci adaptivni segmentace priznaky popisujici grafoelementy. Ty
jsou pak klasifikovany shlukovou analyzou a neuronovou siti. Dyna-
mické zmény v EEG jsou vizualizovany barevné i ve schematickém
diagramu zobrazujicim vyskyt grafoelementt v zavislosti na case.
Vysledky: Na souboru EEG dat deseti pacientt jsme provedli klasi-
fikaci detekovanych grafoelementl pomoci neuronové sité ucené
s pomoci ucitele a pomoci shlukové analyzy pracujici bez supervize.
Vysledky analyzy jsme porovnali.

Zavér: Zjistili sme, Ze genetické algoritmy uceni s ucitelem, kde po-
¢atecni nastaveni vah neuronovych siti je nastaveno simulovanym
Zihanim, jsou mnohem citlivéjsi na skutecnou EEG aktivitu nez algo-
ritmy klasické shlukové analyzy, které mnohdy pfi absenci ucitele fa-
lesné reaguji na artefakty v zaznamu.
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L7-31-4 Korelace EEG a zmén strategie u ulohy
mentalni rotace

Stépanova K, Vavrecka M, Lhotska L

BioDat, CVUT v Praze

Shepard and Metzler (1971) zjistili, Ze lidé provadi mentaini rotaci
priblizné konstantni Uhlovou rychlosti. V nasledujicich experimentech
byl méfen vztah mezi reakénimi ¢asy a komplexitou stimuld (teorie
rotace po Castech i propozi¢ni teorie predpovidaji snizeni rychlosti
rotace s rostouci sloZitosti stimull), které zavislost nepotvrdily. Folk
a Luce (1987) popisuji mozné chyby v metodice.

V rozsifeném experimentu s pouzitim EEG (Gill et al 1998) byl po-
tvrzen komponentni aspekt Ulohy mentaini rotace a lokalizovana
prislusnd mozkova centra. Proces rotace odpovidd aktivité v levém
spankovém laloku.

V nasem vyzkumu jsme zkoumali, zda s rostouci komplexitou sti-
mull dochdzi ke zméné strategie z rotace celku na rotaci po ¢astech
a moznosti jeji detekce v EEG signalu.

Pro experiment byla vytvorena specialni sada stimull r&zné slozitosti
sestavajicich ze zakladnich jednotek (¢tverct nebo krychli). Bylo pre-
zentovano 160 dvojic 2D stimult a 160 dvojic 3D stimuld (rotova-
nych o ndsobky 60°), jejichZ slozitost postupné vzristala. Participanti
byli po experimentu tazani na pouzitou strategii. Vyhodnocovali jsme
vliv sloZitosti stimull na reakéni ¢asy a chybovost. Déle jsme zkou-
mali, zda s rostouci komplexitou nedojde ke zméné strategie z rotace
celku na rotaci po ¢astech.

Nésledné probéhla analyza EEG signélu vedouci k identifikaci rozdilu
mezi jednotlivymi strategiemi. Dlraz byl kladen na rozdily ve frek-
vencnim pasmu alfa.

Tento vyzkum byl podporen grantem CVUT SGS No. 10/279/
/OHK3/3T/13 a MSM6840770012.

L7-31-5 Interindividualni rozdily a stabilita
v Case u EEG méreni

Vavrecka M', Rosset B?, Lhotska L'

"FEL CVUT v Praze

2INP, Grenoble, France

V oblasti kognitivnich neurovéd je vétsina EEG experimentd admi-
nistrovana bez nasledného retestu. Z téchto ddvodu nejsme schopni
odhadnout spolehlivost ziskanych vysledk(. Prestoze néktefi autofi
uvadéji vysokou test-retestovou reliabilitu naméfeného EEG signalu,
rozhodli jsme se jejich zavéry ovéfit na vlastnich datech. Zaroveri jsme
zkoumali inteindividualni rozdily EEG signalu a také rozdily mezi ak-
tivitou namérenou na skalpu a zdrojovou aktivitou vypoctenou po-
moci ERSP.

Metoda: Pro srovnani jsme pouzili data ze dvou namérenych ex-
perimentd. V pfipadé vyzkumu emocniho prozivani jsme porovnali
test-retestovou reliabilitu u Sesti participantd. Pomoci skalpovych
projekci a neparametrickych testd jsme srovnavali hodnoty ve cty-
fech spektralnich pasmech. U experimentu zaméfeného na prosto-

rovou orientaci jsme porovndvali skalpové projekce a zdrojovou ak-
tivitu nezavislych komponent.

Vysledky: V pfipadé test-retestové reliability se nam nepodafilo po-
tvrdit vysledky pfedchozich studii. Pfestoze byl signdl normalizo-
van pomoci klidové aktivity, vykazovali participanti béhem retestu
odliSné hodnoty pro jednotlivé emocni kategorie oproti testu. Sa-
motnd normalizace EEG pomoci klidové aktivity vedla ke snizenf in-
terindividudIni variability. Porovnani skalpovych projekci a zdrojové
aktivity potvrdilo domnénku, Ze nelze apriorné spojovat EEG signal
pro danou elektrodu jako mozkovou aktivitu pfimo pod ni.

Zavér: Pomoci analyzy EEG dat jsme prokézali nékteré metodolo-
gické problémy souvisejici s test-retestovou reliabilitou, interindivi-
dudinimi rozdily a pfimou interpretaci skalpovych projekci.

Podporovano grantem GACR ¢. P407/11/P696.

L7-31-6 sSLORETA a QEEG kordance

v hodnoceni CNS efektu NMDA antagonisty
(ketaminu) u zdravych dobrovolnika

Brunovsky M', Horacek J', Novak T, 565 P, Krajéa V2, Héschl C'
! Psychiatrické centrum Praha

2FBMI CVUT v Praze, Kladno

Uvod: Cilem na3i prace bylo objasnéni zmén mozkové elektrické
aktivity vyvolané intravenéznim podanim ketaminu u zdravych
dobrovolnik(.

Metodika: Studie probihala v dvojité slepém, placebem kontrolo-
vaném designu s i.v. aplikaci ketaminu u 20 zdravych dobrovolnikd.
EEG data byla pouzita pro vypocet vykonovych spekter ve frekvenc-
nich pasmech delta, theta, alfal, alfa2, betal-beta3 a gama. Né-
sledné byl proveden vypocet distribuce proudovych hustot metodou
SLORETA a rovnéz byly stanoveny hodnoty QEEG kordance. Data
byla srovndna se skupinou 20 pacientl se schizofrenii a se skupi-
nou 20 zdravych kontrol pomoci neparovych t testd SLORETA hod-
not s korekci pro mnohocetna srovnani.

Vysledky: Ve frekvencnim pasmu alfa doslo po ketaminu k vyraz-
nému sniZeni aktivity v parietookcipitalnich oblastech obou hemi-
sfér, zatimco ve frekvencnim pasmu gama (30-40 Hz) byl zazname-
nan vyrazny nardst aktivity v TP oblastech. Ve srovnani se skupinou
zdravych kontrol vedlo podani ketaminu k podobnym zméndm,
jaké byly pozorovany u pacientd se schizofrenii (zvyseni delta akti-
vity, snizenf alfa aktivity), zatimco opacny efekt byl nalezen v pasmu
gama (zvyseni po ketaminu a snizeni u schizofrenie).

Zavér: Ketamin v humannim modelu psychézy vede k vyznamnym
zménam distribuce elektrické aktivity reflektujici prevéazné nélezy
pozorované u pacientd se schizofrenii. Kontradiktorni nalez ve frek-
vencnim pasmu gama pak muZze souviset s poruchou inhibi¢nich
GABA-ergnich neuront u pacientd se schizofrenii, které jsou nutné
pro genezi gama rytmu.

Podporeno projektem MSMT CR ¢ 1MO0517 a IGA MZ CR ¢ NT
12024-5.
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BLOK 8 — Paralelni sekce 36
FUNKCNi ZOBRAZOVANI |

L8-36-1 Porovnani pristupti pro kvantifikace
pohybu ve funkéni magnetické rezonanci
Mikl M, Marecek R

CEITEC MU, Brno

Pohyb vySetfované osoby pfi méfeni funkcni magnetické rezo-
nance (fMR) je jednim z nejzdvaznéjsich zdroji artefaktd. Proto se
nékdy pouziva rlznych kritérii pro ohodnoceni kvality dat a jejich
pripadné vyfazeni z dalsi analyzy. V této praci se zaméfujeme na po-
rovnani existujicich a novych pfistupt pro kvantifikaci pohybu a kva-
lity dat se zacilenim na moznost vyuziti odhadnutych posunt a ro-
taci ziskanych pfi automatické korekci pohybu.

Pro analyzu byla pouZita data 78 osob, které podstoupily vizu-
alni pamétovy ukol (1,5T MR, 260 skent, TR = 2,05 s). Analyza
byla provedena v programu SPM8 s dvéma variantami predzpra-
covani (realing nebo realign + unwarp) se zavzetim, nebo bez za-
vzeti pohybovych parametrt do statistického modelu. Hodnotili
jsme tfi typy parametrd: 1. kvantifikace pohybu z posunt a ro-
taci, 2. parametry aktivace (senzitivita, specificita atd.) a 3. pa-
rametry ohodnocujici kvalitu dat (smérodatna odchylka, relativni
entropie atd.).

Zjistili jsme, Ze zavzeti pohybovych parametrd do modelu mirné
sniZuje senzitivitu a zvy3uje specifitu. Pouziti funkce unwarp ne-
ovliviiuje vyznamné vysledky ve srovnani s pouhou korekci po-
hybu (realign). Mira pohybu vypoctend z posunl a rotaci vy-
znamné koreluje s vétSinou parametrd ohodnocujicich kvalitu
dat a dale se specifitou, senzitivitou a aktivaci odpovidajici po-
hybovym regresortim. Kvantifikace pohybu z odhadnutych po-
sunl a rotaci tedy ma vypovidaci hodnotu. Na zdkladé této
kvantifikace je potencidlné mozné kategorizovat data z hle-
diska pfipustné miry pohybovych artefakt(l. Pfesné stanoveni
kritéria vSak zavisi na akvizi¢nich parametrech a arbitrarni volbé
prahu.

L8-36-2 Postprocessing MR v ramci
diagnostiky kortikalni dysplazie u pacienti

s farmakorezistentni MTLE/HS

Pail M'2, Marecek R?, Hermanova M3, Tyrlikova I', Kuba R'?,
Brazdil M2

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

2CEITEC MU, Brno

3. patologicko-anatomicky ustav, LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Zjistit, zda mlze Voxel-Based Morfometrie (VBM) pfisp&t
k diagnostice kortikaIni dysplazie (CD) v tempordlnim pdlu (TP)
u pacientl s meziotemporalni epilepsii a hipokampalni sklerézou
(MTLE/HS).

Metodika: Do studie bylo zahrnuto 18 pacientt s MTLE/HS a 30 vé-
kové a pohlavim vazanych kontrol. V3ichni pacienti splnili diagnos-
ticka kritéria farmakorezistentni MTLE/HS a podstoupili anterome-

didlni temporaini resekci. VBM bez modula¢nino kroku byla uzita
ke zpracovani MR snimku. Statistické parametrické mapy byly po-
sléze vyuzity ke srovnani statistického rozdilu v koncentraci sedé
hmoty (v TP) mezi jednotlivymi pacienty a jim odpovidajicimi sku-
pinami kontrol. Posléze byla hodnocena shoda vysledkd VBM/vizu-
alniho hodnoceni strukturalnich zmén TP s histopatologickym prd-
kazem CD.

Vysledky: Histopatologickym vySetfenim TP byl zjistén urcity
typ kortikdIni dysplazie u 11 pacientl. VBM prokdazala zménu
signalu v TP odpovidajici mozné morfologické patologii ve
14 pfipadech. Vysledky VBM byly v souladu s histopatologic-
kym prikazem pritomnosti/absence CD v TP v 72,2 %, tato ko-
respondence byla signifikantni (p = 0,047). V jednom pfipadé
byla VBM falesné negativni, Ctyrikrat falesné pozitivni. Urcité
znamky CD byly na MR vizudiné odhaleny u 11 pacientl, ko-
respondence s histopatologickym vysetfenim byla vsak pouze
v 55,6 %.

Zavér: V nasi studii jsme zjistili mozny pfinos VBM oproti vizudlnimu
hodnoceni MR obraz( v detekci CD v TP. Souhlas vysledku s post-
operacnim histopatologickym vy3etienim byl signifikantni pro VBM,
nikoli v3ak pro vizualni hodnoceni, které se zda byt nedostatecné.

L8-36-3 Zmény aktivace motorické kary po
lécbé BTX u nemocnych trpicich elasticitou
zpusobenou RS

Klosova J, Hlustik P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Lécha botulotoxinem (BoNT) ovliviiuje senzomotoricky sys-
tém na nékolika Urovnich a mze zmirnit spasticitu dolnich kon-
Cetin u nemocnych s roztrousenou sklerézou. Cilem této studie
bylo vyhodnotit pomoci vysetfeni funkéni MR centralni Ucinky
modulace spasticity jednordzovou aplikaci BoNT do spastickych
svall u pacientl s RS postizenych dominantni spasticitou dolnich
koncetin.

Metodika: Studijni skupinu tvofili Ctyfi pacienti (tfi Zeny a jeden
muz, prameérny vék byl 46,5 let) s roztrousenou sklerézou postizeni
spasticitou dolnich koncetin. Pacienti béhem funkéniho MR zobra-
zovani provadéli opakovanou flexi a extenzi doIni koncetiny v ko-
lennim kloubu. fMR byla provadéna ve tfech sezenich: pred aplikaci
botulotoxinu a 4 a 12 tydnl po aplikaci do spasticitou postizenych
svald.

Vysledky: Lécba botulotoxinem snizila spasticitu dolnich konce-
tin v celé skupiné. Funkéni MR pacientt pred aplikaci BoNT uka-
zala masivni bilaterdIni aktivaci frontoparietalni senzomotorické
kdry, zatimco u pacientl po aplikaci BoNT doslo k redukci rozsahu
aktivace ke stfedocarovym strukturdm a kontralateralni senzomo-
torické kdre. Treti vySetfeni, 12 tydnl po aplikaci BoNT, ukazalo
opét rozsifeni aktivity do podobného rozsahu jako pred aplikaci
BONT.

Zavér: Tato pilotni studie ukazuje, Ze zmirnéni spasticity dol-
nich koncetin mizZe byt spojeno s docasnou ¢aste¢nou norma-
lizaci aktivace primérnich a pfilehlych senzomotorickych koro-
vych oblasti.
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L8-36-4 lowa Gambling Task u pacientt

s Parkinsonovou nemoci - fMR studie
Gescheidt T'?, Husarova I'2, Marecek R'2, Mikl M2,
Czekdova K24, Urbanek T4 Krupa P°, Bare$s M™3

"CEITEC MU, Brno

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

3 Centrum pro abnormni pohyby a parkinsonismus, Brno

4 psychologicky ustav AV CR Brno

®Klinika zobrazovacich metod LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: V poslednich letech je vénovéna znacna pozornost studiu
procest rozhodovani u pacientt s Parkinsonovou nemoci (PN), hlav-
nim ddvodem je vy3si prevalence poruch kontroly impulzd v porov-
nani s ostatni populaci.

Pacienti a metody: 18 pacientl s PN (beze znamek demence)
a 18 kontrolnich subjektl bylo vy3etfeno s pouzitim pocitacové
verze testu lowa Gambling Task (IGT). Vy3etfovany subjekt opako-
vané vybird karty z virtudlnich balickd; zjistujeme, zda preferuje vyssi
okamzitou vyhru za cenu dlouhodobé ztraty, ¢i mensi okamzitou
odménu s dlouhodobym ziskem. Obvykle uzivany ukazatel Uspés-
nosti je tzv. IGT-skére (rozdil v poctu tahl z vyhodnych a nevyhod-
nych bali¢k(). Béhem pinéni IGT byly pofizeny fMR skeny za po-
moci 1,5T tomografu Siemens Symphony; pro dal3i zpracovani byl
pouzit sofware Matlab 7,5; toolbox SPM5. PouZili jsme event-rela-
ted design.

Vysledky: Prokazali jsme nizsi aktivaci v oblasti bazélnich gangli
(putamen vlevo) u pacientl pfi reakci na prohru (p < 0,05; correc-
ted, cluster level inference); byla shledana aktivace i dalSich oblastf
(napf. pravého zadniho cingula), nicméné statisticky nesignifikantni.
Pacienti dosahovali nizsiho IGT-skére (8,2 + 23,7) oproti kontrolni
skupiné (8,7 + 26,2).

Zavér: Oblast bazalnich ganglii se jevi jako dulezita pro adekvatni
reakci na prohru v prabéhu plnéni IGT; pro ziskani podrobnéjsich in-
formaci, zejména o Uloze dal3ich oblasti mozku, planujeme detail-

néjsi analyzu dat.

Tato préace vznikla diky projektu CEITEC — Stredoevropsky techno-
logicky institut, CZ 1.05/1.1.00/02.0068 z Evropského fondu regio-
nalniho rozvoje.

L8-36-5 Sulcus temporalis superior a vzacné
udalosti

Haitova P', Marecek R?, Mikl M?, Brazdil M’

"I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2CEITEC MU, Brno

Sulcus temporalis superior (STS) je mozkovou oblasti, ktera je v po-
sledni dobé davana do souvislosti s mnoha kognitivnimi funkcemi.
Lze tedy predpokladat, Ze je soucasti fady kognitivnich siti a Ze pro
jeho funkci v dané situaci bude kli¢ové jeho propojeni s dalsimi struk-
turami. V nasi prdaci jsme se soustredili na efektivni konektivitu STS pfi
detekci potencialné vyznamnych neobvyklych udalosti.

Dvacet zdravych dobrovolnik( bylo vysetfeno funkéni magnetickou
rezonanci pfi plnéni zrakového oddball Ukolu, pfi kterém byli instruo-
vani dohodnutym zplsobem reagovat na odlisné vizudlni podnéty
nahodné rozmisténé mezi podnéty Castymi. Data byla zpracovana
programem SPMD5. Vysledek byl podroben jedné z metod efektivni
konektivity — metodé psychofyziologickych interaki.

V STS jsme zaznamenali dvé oblasti souvisejici s detekci tercovych
podnétd. Pfedni z nich vykazovala zvysenou konektivitu s meziotem-
poralnimi oblastmi, zadni s pfednim cingulem. Déle doslo k poklesu
konektivity pfedni oblasti s dorzolaterdlnim prefrontalnim kortexem
a zadni z parietdlnim kortexem — strukturami souvisejicimi s pozor-
nosti. Soudime tedy, Ze STS pfi procesu detekce ter¢ovych podnétl
nesouvisi s pozornosti, ale s pozdéjsimi fazemi jejich zpracovani. Tuto
moznost podporuje i asociace STS a meziotemporalnich oblasti.

L8-36-6 Esencialni tremor v obraze klidové
funkéni magnetické rezonance

Jech RY, Srp A", Mueller K?, Hoskovcova M, Ulmanova O',
Vymazal J3, RGzicka E'

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

2 Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences,
Leipzig, Germany

3 Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Esencialni tfes (ET) je prototypem poruchy oscila¢nich okruht
motorického systému. Zmény funkéni kortikaini konektivity za kli-
dového stavu, kdy se tfes u ET neprojevuje, by mohly byt projevem
sirsiho postizeni mozku manifestujiciho se nejen akénim tfesem, ale
i posturdlni instabilitou.

Metodika: 19 pacientd s ET (54,4 + SD 18,8 let, trvani nemoci:
6-54 let) a 23 zdravych osob (50,9 + SD 17,6 let) bylo vysetfeno
pomoci 1,5T T2* gradient echo EPI sekvence po dobu 10 min.
Funk¢ni konektivita byla hodnocena metodou mapovani centrality
eigenvektoru (EC). Zjisténé hodnoty byly porovndvany s intenzitou
tfesu (Fahn-Tolosa-Marin Tremor Rating Scale — FTMRS) a mirou po-
sturdini instability (Fullerton Advanced Balance scale — FAB).
Vysledky: U pacientll s ET jsme ve srovndni s normami zazname-
nali snizeni EC v mozeckovych hemisférach za soucasného zvyseni
EC v oblastech frontomedialniho kortexu a v motorickych oblastech
(p < 0,005). U pacientl inverzné korelovala hodnota EC mozecku
se skére FTMRS a hodnota EC primarni motorické kiry v oblasti ver-
texu pozitivné korelovala s FAB skére.

Zavér: Vlysledky naznacuiji, Ze u ET dochazi k potlaceni funkéni konekti-
vity mozecku, a to vyraznéji u pacientd s tézsim tfesem. To je v souladu
se soucasnym konceptem ET jako degenerativniho onemocnéni s po-
stizenim cerebella. Zvyseni EC frontalnich lalok( a souvislost zhorsené
posturalni stability s nizsi konektivitou motorické kdry pro dolni konce-
tiny mUze byt dalSim projevem patologie nebo adaptacni kompenzace.

Podpora: IGA MZCR NS10336-3, GACR 309/09/1145 a MSM
0021620849.
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BLOK 9 - Paralelni sekce 40
SENZORICKA NEUROFYZIOLOGIE + VARIA |

L9-40-1 Kognitivni sluchové evokované
potencialy u déti s vyvojovou poruchou
koordinace

Hole¢kova I, Cepicka L2, Mautner P3, Moucka R?

"FN Plzeri

2 Katedra télesné vychovy, FPE ZCU v Plzni

3 Katedra informatiky, FAV ZCU v Pizni

Uvod: Developmental Coordination Disorder (DCD) predstavuje vy-
vojovou poruchu koordinace déti, kterd neni zptsobena neurologic-
kym ¢i psychiatrickym onemocnénim. DCD déti maiji problémy s po-
zornosti a naopak, byly studovany pomoci tzv. Posner paradigmatu,
ktery predstavuje aktivni oddball protokol vysettujici vizualné pro-
storovou pozornost. MUzeme viak predpokladat, ze DCD déti trpi
nejen timto typem poruchy pozornosti, ale poruchou pozornosti
obecné. Cilem nasi studie bylo tedy vy3etfit skupinu DCD a NDCD
(déti s normalnim vyvojem) déti pomoci sluchového pasivniho odd-
ball protokolu a porovnat vysledky mezi skupinami.

Metoda: Vysetfili jsme 16 déti ve véku 6-7 let. DCD byla diagnos-
tikovana tzv. motorickym kvocientem (GMQ). DCD = GMG 89-91,
NDCD = 92 a vice. ERP protokol: pasivni sluchovy oddball: stan-
dardni a dva non-target deviantni stimuly.

Vysledky: Zadny rozdil N1 odpovédi mezi skupinami DCD a NDCD.
MMN odpovéd nebyla registrovéana u zadné skupiny. Vyznamné
nizsi amplituda pozdni faze P3 odpovédi v DCD skupiné (p = 0,038).
Diskuze: Mezi skupinami DCD a NDCD neni rozdil v senzorickém
zpracovani podnétu, nevybavnost pfedpozornostni MMN odpovédi
souvisi s charakterem protokolu. U déti s DCD vzhledem k nizsi am-
plitudé P3 odpovédi mizeme soudit na poruchu zaméfeni pozor-
nosti a klasifikace stimulu. Amplituda P3 odpovédi je davédna do
souvislosti s rychlosti synchronizace mezi dvéma hemisférami a po-
ruchou vyvojem corpus callosum, kterd byla prokdzadna u DCD déti.
Zavér: Studie potvrzuje, Ze DCD déti vykazuji poruchu nejen vizu-
alné prostorové pozornosti, ale poruchu pozornosti obecné.

L9-40-2 Priciny poklesu VEP pfi dlouhodobé
zrakové stimulaci pohybujici se strukturou
Kremlacek J, Kuba M, Kubova Z, Langrova J, Vit F, Szanyi J
LF UK v Hradci Kralové

Pokles zrakovych evokovanych potencidld vyvolanych pohybem
v zorném poli (M-VEP) je mozné registrovat béhem opakované sti-
mulace (Kremlacek et al. Doc Ophthalmol 2007; 115: 95-103). Aby-
chom odhalili pri¢iny tohoto poklesu, sledovali jsme rozptyl latenci
a vliv jeho korekce na amplitudy dominantnich vrcholt P1, N2 a P3.
Rozptyl latenci narUstal (Spearman r 0,35 az 0,44) a pocet odpo-
védi koresponduijicich k prlimérné kfivce klesal (Spearman r —0,48 az
—0,62) v okcipitalnich a parietdlnich svodech s ¢asem vysetfeni.

Zatimco amplituda vrcholu P1 nevykazovala casové vazané chovani,
pozorovali jsme vyznamny pokles amplitudy vrcholu N2 (29,4 %),

ktery byl ¢aste¢né eliminovan na uroveri 16,6 % v centralnim okcipi-
talnim svodu korekci rozptylu latenci a vyfazenim nekoresponduijicich
odpovédi. Nejvyznamnéjsi pokles amplitudy vrcholu P3 (32,7 %) byl
méné ovlivnén korekcemi (27,9 %).

Narust rozptylu latenci a pokles poc¢tu odpovédi, které tvarové odpo-
vidaly M-VEP, pouze ¢astecné vysvétlil pozorovany pokles amplitud.
Pro popsdni zbyvajici ¢asti amplitudového poklesu bude nutné uva-
Zovat nestacionarni charakter odpovédi, pravdépodobné odpovida-
jici modelu Unavy.

Mezi analyzovanymi vrcholy M-VEP je P3 amplituda vhodny kandidat
pro habitua¢ni nebo adaptac¢ni studie hodnotici pokles amplitudy,
protozZe pfi dlouhodobé stimulaci vykdzala nejvyraznéjsi pokles malo
ovlivnény rozptylem latenci.

Podporeno grantem GACR 309/09/0869.

L9-40-3 Kozni perioda utlumu

u multisystémové atrofie

Stétkarova 1'2, Kofler M3

" Neurologické odd., Nemocnice Na Homolce, Praha

2 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
3 Neurologické odd., Nemocnice Hochzirl, Zirl, Austria

Uvod: Kozni perioda Utlumu (cutaneous silent period, CSP) patfi
mezi mini inhibi¢ni reflexy. Vznikéd aktivaci A delta vldken. Signi-
fikantni prodlouzeni délky trvani CSP bylo pozorovano u nemoc-
nych se syndromem neklidnych nohou (RLS) a u Parkinsonovy ne-
moci. Po podani dopaminu doslo k normalizaci délky CSP. Cilem
nasi prace bylo vysetieni CSPs u multisystémové atrofie (MSA), coz
dosud v dostupné literature nebylo provedeno.

Material a metodika: Vysetfili jsme soubor 15 pacientl (11 Zen
v rozmezi véku 58-71 let), ktefi splfiovali diagnosticka kritéria sus-
pektni MSA (Gilman 2008). U 13 nemocnych jsme nalezli predo-
minantné parkinsonské pfiznaky (typ MSA-P), u dvou osob do-
minovaly mozeckové obtize (typ MSA-C). CSP jsme vysetfovali
bézné zavedenou metodikou, tj. po bolestivé stimulaci ukazovaku
jsme snimali CSP z tenarovych svald. Kontrolni skupina pro CSP
byla tvofena 16 zdravymi dobrovolniky (10 Zen v rozmezi véku
24-56 let).

Vysledky: Ve srovnani se zdravymi dobrovolniky jsme u nemocnych
s MSA zjistili signifikantni prodlouzeni zacatku CSP (p < 0,01), délky
trvani CSP (p < 0,001) i konce CSP (p < 0,001). U jednoho nemoc-
ného byla CSP oboustranné nevybavna.

Zavér: Nami pozorované vyznamné prodlouzeni CSP je v souladu
s nalezy u RLS a Parkinsonovy nemoci. Podavani L-dopy neovlivnilo
délku trvani CSP u MSA. Abnormalni prodlouzeni CSP potvrzuje
dysfunkci kortikospinalni drdhy u MSA.

Podporeno grantem IGA MZCR NT/12282-5.

L9-40-4 Okohybné neurony bazalnich ganglii
u pacientt s Parkinsonovou nemoci

Sieger T'2, Bonnet C?, Serranova T2, Wild J!, Novak D',

Razicka F3, Urgosik D23, Jech R?

5100

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)




PREDNASKY

' Katedra kybernetiky, FEL CVUT v Praze

2 Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika a 1. LF UK

a VFN v Praze

30dd. stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Ho-
molce, Praha

Uvod: Okohybné neurony v bazalnich gangliich byly doposud po-
psany jen v souvislosti s vizualné navadénymi sakadickymi pohyby.
Cilem nasi studie bylo v bazalnich gangliich pacientt s Parkinsono-
vou nemoci (PN) nalézt neurony aktivované skenovacimi o¢nimi po-
hyby pfi spontannim prohlizeni obrazkd.

Metodika: 19 pacientd s PN (prdmérny veék (SD) 54,5 (9,8) let) ope-
rovanych za ucelem hluboké mozkové stimulace sledovalo na obra-
zovce béhem peroperacni mikroregistrace sérii fotografif (Uloha 1).
Ctyfi pacienti navic provadéli vizualné navadéné sakadické o¢ni po-
hyby (Udloha 2). V obou tlohach byl kromé zdznamd neurondini ak-
tivity pofizen i elektrookulograficky zaznam (EOG). Algoritmem Wa-
veClus byla v neuronalnich zdznamech ze subthalamického jadra
(STN), substantia nigra (SNr) a globus pallidus (GP) nalezena aktivita
jednotlivych neuronl a nasledné byl zkouman jeji vztah k EOG po-
moci kiizové korelacni analyzy.

Vysledky: Ze 183 nalezenych neuronl se 130 nachéazelo v STN, 30
v SNra 23 v GP. 20 % neuront v STN, 20 % v SNr a 22 % v GP bylo
na zakladé dlohy 1 identifikovano jako okohybnych (p < 0,05). Od-
lisnosti v Casové souvislosti neuronalni aktivity a EOG nebyly mezi
jednotlivymi jadry nalezeny. Jen maly pocet okohybnych neuront
STN se aktivoval v obou ulohach.

Zavér: Vysledky naznacuiji, Ze STN, SNr a GP se podileji na fizeni oc¢-
nich pohybl béhem prohliZzeni obrazk(. Neurony STN spjaté s vyko-
ndvanim sakadickych o¢nich pohybt se pfitom zpravidla neshodovaly
s neurony zapojenymi do sledovacich ocnich pohybt pfi prohlizeni.

Podpora: GACR 309/09/1145, MSM 0021620849 a CVUT SGS.
SGS10/279/0HK3/3T/13.

L9-40-5 Pilotni studie monitorujici Gravesovu
oftalmopatii pomoci zrakovych evokovanych
potencialt

Szanyi J, Kremlacek J, Kubova Z, Langrova J, Kuba M

LF UK v Hradci Kralové

Cil studie: Cilem této pilotni studie bylo zhodnotit p¥inos zrakovych
evokovanych potencidlt (VEPs) pfi monitorovani zrakovych funkci
pacientl se zavaznou tyreoiddlni orbitopatii (TO) béhem lécby pulzy
kortikoid a hemoreoferézou.

Metodika: Devét pacientd se zavaznou aktivni TO bylo lé¢eno me-
tylprednizolonem i.v. (1 g/den tfikrdt béhem prvniho tydne, poté
0,5 g/den sedmkrat v prlibéhu dvou tydnd) v kombinaci s hemoreo-
ferézou (dvakrat tydné, ato 1., 2., 4., 7. a 10. tyden). VEP vyvolané
reverzaci Ssachovnice (R-VEP) a pohybovou stimulaci (M-VEP) byly
nasnimany pred lé¢bou, po pulzni terapii a po posledni reoferéze.
Vysledky: Zrakova ostrost byla po pulzech steroidd signifikantné
lepSi @ amplitudy R-VEP o velikosti ¢tverct 20" vykazaly stejny trend
zlepseni. Tento efekt 1é¢by ale vymizel béhem sedmi tydn(, kdy byla

provadéna jen reoferéza. Nebyly zaznamenany zadné signifikantni
zmény latenci ve vztahu k 1écbé.

Zavér: Tato pilotni studie nepotvrdila jednoznacné vhodnost vyuziti
kombinace R-VEP s M-VEP pfi monitorovani TO. Efekt 1écby korti-
koidy byl patrny na rozdil od reoferézy, kterd elektrofyziologické pa-
rametry neovlivnila.

Podporovano Ministerstvem skolstvi Ceské Republiky
(VZ 0021620816) a grantem GACR 309/09/0869.

L9-40-6 Vzpriameny postoj s extenziou hlavy -
stabilograficky test

Kucharik M', Saling M, Pucik J2

"1l. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2(Jstav elektroniky a fotoniky, FEI STU v Bratislave

Postoj s extenziou hlavy predstavuje vyznamnu zataz pre posturalny
systém. Stabilografické prace u zdravych mladych jedincov prezen-
tovali znizenie stability pri postoji s extendovanou hlavou pri po-
rovnani postoja s priamym drzanim hlavy (Jackson a Epstein 1991).
Avsak u niektorych pacientov s periférnym vestibuldrnym postih-
nutim extenzia hlavy zlepsila stabilitu vzpriameného postoja (Norre
1995). Na zédklade tychto Udajov sme zaradili postoj s extenziou
hlavy do nasho stabilografického vysetrenia. Porovnavali sme na-
merané parametre postoja s extenziou hlavy (Ex) s postojom s pria-
mym drzanim hlavy (Pr). V oboch situacidch boli merania urobené
so zatvorenymi o¢ami, aby sme eliminovali vplyv zrakovej informa-
cie. Pre porovnanie jednotlivych parametrov centra opornych sil sme
pouzili formulu (Ex-Pr/Ex + Pr) x 100. Uvedeny spésobom sme zis-
kali v percentdch diferenciu medzi oboma meraniami. V priebehu
3 rokov sme vysetrili v nasom stabilografickom laboratériu 542 pa-
cientov. Zistili sme, Ze u zdravych jedincov extenzia hlavy vzdy
viedla k zhorseniu stability. Zhor3enie stability do 20 % sme pova-
Zovali este v ramci fyziologického rozptylu. Vyssie hodnoty v roz-
medzi 20-25 % sme pozorovali u pacientov s cervikalnymi vertebro-
genymi tazkostami. Vyssie hodnoty sme pozorovali u cerebellarnych
pacientov alebo u pacientov s atrofickymi procesmi mozgu. Zlep3e-
nie stability v postoji s extenziou hlavy sme pozorovali jedine u pa-
cientov s periférnym vestibuldrnym postihnutim. Na zaklade na-
Sich skusenosti povazujeme postoj s extenziou hlavy za vhodny test
v rdmci stabilografického vy3etrenia.

L9-40-7 Elektrofyziologicky korelat zpracovani
sluchového podnétu na nevédomé urovni

v nukleus subthalamicus

Minks E', Jurak P23, Halamek J23, Chladek J?, Bares M4

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

2Jstav pristrojové techniky AV CR, Brno

3ICRC, FN u sv. Anny v Brné

4CEITEC MU, Brno

Uvod: V protokolu mismatch negativity (MMN) prezentujeme pa-
cientovi frekventni a nefrekventni (ter¢ové) sluchové podnéty za-
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roven s vyloucenim jeho pozornosti. Ziskané evokované potenci-
aly (EP) jsou povazovény za koreldt automatické pracovni paméti
a primitivni inteligence na nevédomé urovni. Cilem prace bylo ozrej-
mit, zda je nucleus subthalamicus (STN) zapojen do zpracovani zvu-
kovych signald.

Metodika: U péti pacientd s Parkinsonovou nemoci se zave-
denymi intracerebralnimi elektrodami do STN byl z této struk-
tury nahran EEG signdl v pribéhu MMN protokolu (slu-
chové podnéty). Signal byl zprdmérnén k pocatku podnétd,
byl proveden vypocet ERP a casové frekvencni analyza vy-
kond. Parametry protokolu: pdsmo zpracovani 0,1-40 Hz,
tercovy podnét 100 ms/1kHz, frekventni podnét 100 ms/2 kHz, in-
terstimulus interval 4 s, ter¢ovych podnétd 40 a 20 % vsech.

Vysledky: Pii zapojeni intracerebralnich elektrod k referen¢ni elektrodé
na skalpu dominovala v zdznamu vina N1 kolem 100 ms a P3 kolem
300 ms. Nejvyraznéjsi frekvence viny N1 byla kolem 3 Hz a tento signal
oslaboval pfi prezentaci terCového podnétu. Pri zapojeni intracerebral-
nich kontaktd mezi sebou v jednom STN (near field potencial) byla pa-
trnd synchronizace signalu s latenci 50 ms (u ¢asti pacientt 50-200 ms)
predevsim ve frekvenci pdsmu 2—-6 Hz po podnétech.

Zavér: STN je zapojen do zpracovani sluchového signalu na nevédomé
urovni. Maximum elektrofyziologické aktivity Ize pozorovat v této
strukture 50 (az 200) ms po prezentaci podnétu v MMN protokolu.

Podporeno CZ.1.05/1.1.00/02.0068 a CZ.1.05/1.1.00/02.0123
a CZ.1.05/2.1.00/01.0017.
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BLOK 9 - Paralelni sekce 41

SKOLA NEUROFYZIOLOGIE I. EMG +
INTRAOPERACNI NEUROFYZIOLOGIE

L9-41-1 Strategie a taktika EMG vysetreni
Ambler Z
Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer}

EMG je dominantni vysetfovaci metodika u vétsiny nervosvalovych
poruch. Rozsifuje obzor neurologického vysetreni a Ize ji pfirovnat
k prodlouzené ruce klinika. Muze verifikovat, nebo vyloucit klinické
podezieni, pomoci pfi presnéjsi lokalizaci a urceni typu léze, mdze
odhalit abnormity, které jsou klinicky nejisté nebo némé. Rozlisi neu-
ropatii axondlni a demyelinizacni a pfi axondlni ézi ¢aste¢nou nebo
Uplnou denervaci. Jako metodika se vyrazné odlisuje od fady jinych
neurofyziologickych metodik, protoZze nema jednotny vysetifovaci po-
stup. Vychozim bodem je vzdy klinické vySetreni, které by mélo po-
stavit problém a vytycit konkrétni otdzky. Kazda skupina poruch ma
svUj vySetfovaci algoritmus. Kazdé vysetieni je tfeba individualizovat
na zakladé cileného vysetieni a diferencidini diagnézy. EMG je dia-
gnosticky proces, ktery v obecné definici zahrnuje shromazdovani
dat, jejich tridéni, analyzu a interpretaci. Nezbytnym predpokladem
je technicka dokonalost, vylouceni veskerych artefaktd, abychom
chybu technickou nepovazovali za biologickou. Pfi formulaci zavéru
je nutno vychazet z klinického obrazu definovaného problému a po-
loZenych otdzek. Sumarizuji se elektrofyziologické zmény a stanovi
poradi jejich vyznamnosti. Kone¢ny zavér by mél obsahovat i EMG
klinickou korelaci.

L9-41-2 Jehlova elektromyografie
Vohanka S'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Jehlova elektromyografie je vedle konduk¢nich studii a vySetfeni ner-
vosvalového prenosu nedilnou soucasti EMG vy3etfeni v 3irSim slova
smyslu. Zakladnim technickym vybavenim jsou tzv. koncentrické jeh-
lové elektrody, které se pouZivaji k vySetfeni svalové aktivity. Mo-
nopoldrni elektrody jsou v této indikaci u nds pouZzivany podstatné
méné Casto. VySetfeni ma vzdy tfi Casti: vySetfeni svalu v relaxovaném
stavu, vysetfeni interferencniho vzorce pfi rdznych stupnich volni ak-
tivity a vySetfeni potenciall motorickych jednotek. Abnormalini kli-
dova aktivita je generovana svalovymi viakny (fibrilace, pozitivni ostré
viny, komplexni repetitivni a myotonické vyboje) nebo perifernim
nervem: motoneuronem ¢&i axonem (fascikulace, myokymie, krampi,
neuromyotonie). Potencidlem motorické jednotky (MUP) rozumime
souhrn ¢asové a prostorové sumace aktivit jednotlivych svalovych vla-
ken jedné motorické jednotky v dosahu registrujici elektrody. Jaké
hodnotime zékladni parametry MUP? Trvani, amplitudu, pocet fazi
a turns, vyskyt pozdnich komponent a nékteré dal3i, jako je area,
thickness, stabilita a frekvence. Hodnoceni je bud orienta¢ni, nebo
kvantitativni, ¢imz se mysli statistické zpracovani urcitého vzorku
(zpravidla 20) MUP. Moderni pfistroje dokdzi kromé bézného zpra-

mérnéni MUP (spike trigger averaging) pouZit i pokrocilejsi techniky,
jako je rozlisovani podle vzorct (template matching) nebo dekompo-
zi¢ni metody, kterymi mizeme vysetfovat i MUP s vy$sim prahem ak-
tivace. Taktika vySetfeni zahrnuje vybé&r vhodnych svall, nacasovani
a zhodnoceni, zda je otdzka polozena klinikem relevantni.

L9-41-3 Konduk¢ni studie
Ehler E
Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.

Motorickd i senzitivni neurografie jsou zakladnimi neurofyziologic-
kymi metodami cilenymi na periferni nervovy systém. Pfi motorické
neurografii se stimuluji motoricka vldkna perifernich nervd jedinym
supramaximdlnim elektrickym stimulem a elektrickd odpovéd je sni-
mdna povrchovou elektrodou z bfiSka svalu. Tato motorickd odpo-
véd — sumacni svalovy akéni potencidl — vznika depolarizaci mem-
brany svalovych vidken a je charakterizovdna latenci mezi stimulem
a zacatkem odpovédi (distalni motorickou latenci), amplitudou, tr-
vanim, tvarem i stabilitou. Pfi stimulaci z vice mist perifernich nervd
je mozno stanovit rychlost vedeni motorickymi vldkny. Pro tech-
nické provedeni je dilezité umisténi povrchové snimaci elektrody
(do stfedu briska svalu), referen¢ni elektrody — distalné od Uponu
Slachy (na periost), umisténi stimulac¢ni elektrody (stimulujeme ka-
todou, kterd sméfuje distalné) a zemnici elektrody (umisténa mezi
stimulacni a registracni elektrodou). Z technickych parametrd je dd-
lezitd kozni teplota (pfes 32 °C), nizky kozni odpor pro stimula¢ni
i registracni elektrodu (nékdy je nutno odmastit povrch kdze), tr-
vani stimulu i intenzita stimula¢niho proudu (v miliampérech). Po-
moci senzitivni neurografie se vysetfuji senzitivni vidkna perifernich
nerv(. PFi ortodromni neurografii se vldkna stimuluji distalné a re-
gistruji se proximalné z kmene nervu. Pfi antidromni neurografii se
nerv stimuluje proximalné a senzitivni odpovéd' (senzitivni nervovy
akeni potencidl) je registrovdna distalné (napf. n. medianus se stimu-
luje na zapésti a odpoved se registruje pomoci prstynkovych elektrod
ze II. ¢ lll. prstu). Vzhledem k nizké amplitudé senzitivni odpovédi
(v mikrovoltech) je nutno stimulovat nékolikrat a vyslednou odpo-
véd' zpramérnit. Jesté vice zalezi na teploté klze (ruky, prstd), ktera
musi byt nejméné 32 °C, na nizkém koznim odporu, na presnosti
provedeni. SmiSené nervy je mozno vysetfovat smisenou neurografif
(mixed nerve conduction). Tato metoda se iz ¢asto nepouziva. Mezi
konduk¢nf studie patii rovnéz vysetfeni H reflexu a F vin. Pfi vy3etieni
H reflexu (Hoffmann) se stimuluji senzitivni aferentni vidkna a regis-
truje se touto stimulaci vyvolana motoricka odpovéd (napf. stimuluje
se nizkou intenzitou n. tibialis v podkoleni a registruje se motoricka
odpovéd z m. solleus). DuleZitymi parametry H reflexu je vybavnost
a latence. F viny jsou motorické odpovédi, které vznikaji pfi suprama-
ximalni stimulaci motorickych vldken. Pfi této stimulaci se signal sifi
jak distalné k inervovanému svalu, tak i proximalné k motoneuronim
v prednich rozich misnich, které jsou timto aktivovany, a dojde k vy-
boji s naslednou motorickou odpovédi. Aktivuje se jen maly pocet
neurond (do 5 %). Ve skole neurofyziologie budou nazorné demon-
strovany podminky a zasady provadéni kondukénich studii. Budou
vySetfeny zdkladni motorické a senzitivni nervy, zddraznény parame-
try standardnich vysetfeni (n. medianus distalné, n. ulnaris v lokti).
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Z méné castych nervl budou ukazky n. suprascapularis, n. pectora-
lis, n. interosseus dorsalis a volaris, n. phrenicus a fada dalsich moto-
rickych i senzitivnich nervQ.

L9-41-4 Intraoperac¢ni monitorace evokovanych
odpovédi

Ostry S, Holeckova |

Neurochirurgické klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

V porovnani s vysetfenim v bézné praxi (v laboratofi) ma pofizeni
a hodnoceni evokovanych odpovédi v prostfedi operacniho salu
fadu odlisnosti. Pfedmétem kurzu je seznameni s metodikou evo-
kovanych potenciald pouzivanych pro intraopera¢ni monitoraci
(IOM). Funkci IOM je ovlivnit chirurgicky postup tak, aby nedo-
Slo k trvalé poruse funkce pacienta. Operacni sal je prostfedim,
kde je pfitomno mnoho zdrojt ruseni fadové vyssich, nez jsou hle-
dané mikro- a milivolty evokovanych odpovédi. Celkovd aneste-
zie v obecné roviné snizuje amplitudu a vybavnost nékterych od-

riziko zmény jeji polohy v prabéhu operace. Obvykle jsou prefe-
rovany jehlové a spiralkové. Montaz je volena tak, aby byl co nej-
vy3si pomér signalu proti Sumu okoli (SNR), abychom reproduko-
vatelné odpovédi ziskali co nejdrive. U pacienta v laboratofi jsou
ziskané odpovédi porovndvany s normativnimi hodnotami. Pfi IOM
je sledovan vyvoj odpovédi v ¢ase a hlavné v souvislosti s probiha-
jicim operacnim zdkrokem. Nékteré zmény jsou nevyznamné a pa-
cienta neohrozuji. Jiné jsou naopak vyznamné a ukazuji na ne-
bezpedi trvalé poruchy. Ty je tfeba vyhledat, spravné urcit a vcas
chirurga sezndmit se vzniklym nebezpecim. Pfi operaci je mozno
ziskat a sledovat unikatni zaznamy z mist, ze kterych v laboratofi
odpovédi nikdy ziskdny byt nemohou. Jsou to registrace neuro-
gramd, spindlnich odpovédi somatosenzorickych a zejména mo-
torickych. Zvlastni pozornost bude vénovana somatosenzorickym
a motorickym odpovédim. Ty jsou monitorovany nejcastéji pfi ope-
racich misnich, v centralni krajiné mozku a operacich na cévnim re-
Cisti zasobujicim mozek a michu.
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BLOK 9 - Paralelni sekce 42

SKOLA NEUROFYZIOLOGIE II.
FUNKCNi MAGNETICKA REZONANCE +
ELEKTROENCEFALOGRAFIE

L9-42-1 Uvod
Brazdil M
CEITEC MU, Brno

L9-42-2 Multimodalitni zobrazovani
v epileptologii

Marusic P

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

L9-42-3 Pokrocilé pristupy ve funkéni MR, fMR
konektivita

Mikl M

CEITEC MU, Brno

Funk¢ni magnetickd rezonance (fMR) je moderni metoda pouzivana
zejména pro lokalizaci oblasti aktivovanych pf¥i provadéni specific-
kych ukolt. Pokrocilé pfistupy ndm viak mohou poskytnout i dalsi
informace o fungovani mozku v souvislosti s realizovanou ulohou.

Analyza konektivity ndm umoznuje sledovat vztahy/propojeni mezi
jednotlivymi oblastmi mozku a ovlivnéni téchto vztaht kontextem
realizované ulohy. S vyuZitim hemodynamické dekonvoluce ma-
Zeme sledovat tvar a variabilitu hemodynamické odezvy v rdznych
oblastech mozku a mezi riznymi osobami. Pouziti event-related de-
signu nam umozni analyzovat rozdily mezi nékolika rdznymi pod-
minkami nebo analyzovat odezvu v zavislosti na predchozich sti-
mulech apod.

Analyzu konektivity z fMR dat rozdélujeme do dvou kategorii.
Funkéni konektivita je definovana jako korelace nebo jina statisticka
zavislost mezi ¢asovymi prabeéhy signalu v rdznych mistech mozku.
S funkeni konektivitou Uzce souvisi koncepce tzv. Resting State Net-
works (RSN), tedy hledani specifickych siti v klidovych datech. Efek-
tivni konektivita je naopak definovana jako pasobeni jedné neuraini
oblasti na jinou. Jedna se tedy o pfistupy, které odhaluji kauzalitu
v datech a které jsou svazany s urcitou hypotézou (vybérem oblasti
a moznych interakci, ovlivnéni podminkami/stavy experimentu).
Prispévek navazuje na MR pfispévky prezentované ve skole neurofy-
ziologie v roce 2010 a zminuje nékteré pokrocilé pfistupy s hlavnim
zaméfenim na konektivitu.

L9-42-4 Elektroencefalografie
Petranek S
FN Na Bulovce, Praha
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BLOK 9 - Paralelni sekce 43

SKOLA NEUROFYZIOLOGIE lil.
SLUCHOVE KMENOVE POTENCIALY
+ TRANSKRANIALNi MAGNETICKA
STIMULACE

L9-43-1 Sluchové kmenové evokované
potencialy

Minks E, Bares M

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

Sluchové evokované potencidly (BAEP) jsou bioelektrické odpo-
védi populaci neurond na zvukovy signal na rtizné drovni slu-
chové drahy. Podobné jako dalsi modality evokovanych potenci-

alt (EP) je Ize vyuzit k detekci alterace nervového systému a ke
sledovani vyvoje onemocnéni. Kurz se bude zabyvat fyziologic-
kymi a anatomickymi podklady, klinickym vyuzitim BAEP, hod-
nocenim ziskanych zdznamui (zédkladni hodnocené parametry).
Soucasti kurzu bude videoprezentace kompletniho postupu pfi
registraci BAEP v neurofyziologické laboratofi a budou uvedeny
priklady normalnich a patologickych nélezd. Ucastnik kurzu by
mél porozumét zakladni technice snimani, znat anatomicky ko-
reldt jednotlivych vin BEAP a rozpoznat zakladni patologické
nalezy.

L9-43-2 Transkranidlni magneticka stimulace
JechR

Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN
v Praze
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BLOK 10 - Paralelni sekce 47

INTRAOPERACNI NEUROFYZIOLOGIE +
VARIA

L10-47-1 Hluboka mozkova stimulace
subthalamického jadra u Parkinsonovy nemoci
ovliviiuje afektivni modulaci ulekové reakce
Serranova T, Sieger T2, Dusek P, Urgosik D3, Ruzicka F3,

Razicka E', Valls-Solé J4, Jech R!

" Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK

a VFN v Praze

2 Katedra kybernetiky, FEL CVUT v Praze

30dd. stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Ho-
molce, Praha

4 Servei de Neurologia, Hospital Clinic, Facultad de Medicina, Uni-
versitat de Barcelona, Villaroel, Barcelona, Spain

Uvod: Lécba hlubokou mozkovou stimulaci subthalamického jadra
(STN DBS) muZe byt u pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN) spo-
jena se zménami v afektivnich a motivacnich procesech. Nasim
cilem bylo objektivizovat tyto zmény pomoci modulace akustického
blink reflexu (ABR), ktery je fyziologicky oslaben pfi vystaveni pfi-
jemnym a zesilen pfi vystaveni nepfijemnym podnétim.
Metodika: ABR byl vybaven béhem prohlizeni obrdzkd zobrazuiji-
cich erotiku, jidlo, hrozbu a neutraini podnéty u jedenacti pacientd
s PN lécenych STN DBS (muzU; pramérny vék (SD) 56,3 (5) let; doba
od operace 3,0 (2) roky, pooperacni vdhovy pfirlistek 5,6 (7) kg) po
celono¢nim vysazeni dopaminergni |é¢by ve stavu se zapnutou (DBS
ON) a vypnutou (DBS OFF) stimulaci a u jedendcti vékem a pohla-
vim vazanych kontrol. Prezentované obrazky byly rovnéz hodnoceny
z hlediska emocni valence a intenzity.

Vysledky: Ve stavu DBS ON byl ABR pfi prohlizeni erotickych ob-
razkl zesilen, s vétsimi ABR nez v DBS OFF stavu (p < 0,05) a nez
u kontrol (p < 0,01). Rovnéz ABR pfi prohlizeni obrazkd hrozby byl
v DBS ON stavu vétsi nez u kontrol (p < 0,05). Tyto zmény nebyly
provazeny zménou v subjektivnich hodnocenich. Pooperacni nérust
hmotnosti ve stavu DBS ON negativné koreloval s velikosti ABR pfi
prohlizeni obréazku jidla (p < 0,01; po adjustaci na DBS OFF stav).
Zavér: Vysledky svéd¢i pro zvysenou aktivaci averzivniho motivac-
niho systému vlivem STN DBS u PN s poruchou fyziologické inhibice
ABR erotickymi podnéty. Rovnéz naznacuji, Ze postoperacni nardst
hmotnosti mdZe souviset se zvySenou motivaci k jidlu.

Podpora GACR 309/09/1145 a VZ MSM 0021620849.

L10-47-2 Elektrofyziologicka peroperacni
monitorace u operaci vestibularniho
schwannomu

Ceé J'2, Radovnicky T', Bartos R', Vachata P', Provaznikova E',
Sames M'

" Neurochirurgicka klinika UJEP a Krajska zdravotni, a.s. —
Masarykova nemocnice v Usti nad Labem

2 Neurologickd ambulance, Litomérice

Prezentujeme vysledky pacientl operovanych s vestibuldrnim
schwannomem (VS) v letech 2001-2011, u kterych byla provedena
elektrofyziologickd monitorace.

Material a metodika: 50 operaci u 48 pacientll (2x re-resekce).
Pouzivané monitorace: EMG identifikace a sledovani funkce n.
VII, sluchové evokované potencialy (BAEP), motorické evokované
potencidly (MEP). K urceni léze n. VIl je pouZita Skéla dle House-
-Brackmanna (H-B), k urceni postiZzeni sluchu audiometrie nebo
skére AAO-HNS. U 82 % vykonU predoperacné zjisténa anakuze,
resp. skore D v klasifikaci AAO-HNS.

Vysledky: Mortalita v souboru 2 % (n = 1) — kmenové ische-
mie bezprostfedné po vykonu. Parcidlni resekce tumoru v 42 %,
v 50 % resekce radikalni nebo near-total. U 96 % pacientl byla
béhem zékroku monitorovana funkce n. VII, u 20 % operaci byly
monitorovany soucasné BAER (zachovany sluch predoperacné),
u 28 % vykond monitorovdny MEP. Pooperacni morbidita n. VII:
primérné skore postizeni pred operaci H-B 1,20 (median 1). Pra-
mérné skore postizeni po operaci H-B 2,31 (medidn 2). Ve dvou
pfipadech (v roce 2001) n. VIl monitorovan nebyl, u téchto pa-
cientl doslo ke zhorSeni H-B skére z 1 na 3, resp. nezménéné skore
H-B 2 pred operaci i po ni.

Zavér: Elektrofyziologickd monitorace je v soucasné dobé stan-
dardem pfi operaci vestibularniho schwannomu. Soubor neumoz-
fuje srovnat vysledky monitorovanych a nemonitorovanych pa-
cientl — u vétsiny vykonU byla monitorovana alespor funkce n. VII.
Moznost monitorace n. VII, event. BAEP ¢i MEP vede k vétsi jis-
toté chirurga v kritickych fazich resekce a mize zvySovat radika-
litu vykonu.

L10-47-3 Peroperacni monitorace evokovanych
potencialti u operaci skoliéz ve FN Brno

Némec M', Praksova P', Leznar M?, Repko M?, Tichy V?,

Mokra M3, Horalkova H3, Bednarik J'

LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2 Ortopedicka klinika

3 Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny

Cilem prace bylo stanovit senzitivitu a specificitu peropera¢ni mo-
nitorace evokovanych potencidld (EP) u operaci skoliéz a vyvojovych
paternich deformit na nasem pracovisti.

Metodika: Retrospektivni zhodnoceni vysledkd vech po sobé
jdoucich peroperacnich monitoraci pomoci motorickych (MEP)
a somatosenzorickych (SEP) evokovanych potenciald, které byly
provedeny béhem operaci skolidz a patefnich deformit v obdobi
leden 2003-srpen 2011 na Ortopedické klinice FN Brno.
Vysledky: V uvedeném obdobi probéhlo celkem 407 operaci
skoliéz a dalsich patefnich deformit s kombinovanou perope-
ra¢ni monitoraci MEP a SEP, a to u 333 divek a 74 chlapcl (pra-
mérny vék 14,9 + 4,60, rozmezi 2-45 let). U tfi operaci nebyla
z technickych pficin peropera¢né hodnotitelnd zadna modalita
EP.

Ve vztahu k poopera¢nimu neurologickému nalezu bylo zazna-
mendno 391 skute¢né negativnich, jedna falesné negativni, deset
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skute¢né pozitivnich (monitorace prokazala signifikantni zmény,
které bud vymizely intraoperacné po cilené intervenci, anebo pre-
trvavaly a odpovidaly pooperac¢nimu deficitu) a dvé falesné pozi-
tivni monitorace. Vyznamny trvaly pooperacni neurologicky deficit
se vyskytl u dvou pacientd (0,50 %).

Zavér: Senzitivita kombinovanych SEP a MEP v predikci pooperac-
niho stavu byla 91 % a specificita normdalnich nélezt v predikci nor-
malniho pooperac¢niho neurologického nalezu byla 99,5 %, coZ je
srovnatelné s Udaji v literatufe. Permanentni neurologicky deficit
se vyskytl u 0,5 % operaci, coz odpovida literdrné zjisténému vy-
skytu komplikaci u rozsahlych soubord operaci s peroperacni mo-
nitoraci EP.

L10-47-4 Ovliviiuje intraoperacni
neurofyziologicka monitorace operacni postup
u intramedularnich expanzi?

Ostry S, Stejskal L, Bene$ V

Neurochirurgicka klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN Praha

Uvod: Srovnanim s historickymi daty byl zjistén pfiznivy vliv intra-

operacni neurofyziologické monitorace (INM) na vysledek operaci

intrameduldrnich expanzi.

Cile prace:

® Stanovit ¢etnost INM ovlivnénych operaci.

e Urcit cetnost INM ovlivnénych resekci v zavislosti na charakteru
expanze dle histologie.

Material a metodika: Od 1/2004 do 9/2010 bylo operovano

64 pacientl (36 muzd, 28 Zen) ve véku 14-77 let (prdmér 42,4 let)

pro intrameduldrni expanzi. Histologie: ependymom 21 (32,8 %),

astrocytom 10 (15,6 %), kavernom 10 (15,6 %), hemagioblastom

8 (12,5 %), ostatni 15 (23,5 %). Monitorovany byly myogenni mo-

torické evokované odpovédi (MMEPs) a misni odpovédi v podobé

D viny.

Vzdy byla aspori jedna odpovéd vybavna. mMEPs byly hodnotitelné

u43 (67,2 %) z 64, D vina u 52 (98,1 %) z 53 monitorovanych. Pfi

vyznamné zmeéné odpovédi (ztrdta mMEPs, pokles amplitudy D viny

na < 50 % baseline) chirurg zménil postup.

Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin dle vlivu INM chirurgicky

postup:

1. INM — ,giuded” resekce (GS): chirurgicky postup byl ovlivnén
INM.

2. INM — ,controlled” resekce (CS): chirurgicky postup nebyl
ovlivnén.

Vysledky: Vliv INM souhrnné v celém souboru: GS - 28 (43,8 %);
CS - 36 (56,3 %). Vliv INM dle histologie: ependymom: GS 10 pa-
cientd (47,6 %), CS 11 (52,4 %), astrocytom: GS - 7 (70 %), CS —
3 (30 %), kavernom: GS - 3 (30 %), CS — 7 (70 %), hemangio-
blastom: GS — 2 (25 %), CS - 6 (75 %), ostatni GS 6 (40 %), CS 9
(60 %).

Zavér: INM je vysoce vyznamny faktor ovliviiujici operac¢ni postup
resekce intrameduldrnich expanzi. Nejvyznamnéjsi vliv ma INM
u astrocytomd.

L10-47-5 Naborova kfivka amplitudy H reflexu
jako casny projev korenové komprese S1 -
prvni klinické zjisténi

Ostry S', Hruskova M?, Vanék P', Otahal J?

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

2 Fyziologicky ustav AV CR, Praha

Uvod: Elektrograficka diagnostika koFenové komprese zptesriuje
indikace k opera¢nimu feseni. Autofi predkladaji Uvodni vysledky
zmény charakteru ndborové kfivky H reflexu m. soleus u koreno-
vého syndromu S1.

Cil prace: Urc¢it zménu Uhlu smérnice naborové kfivky amplitudy
H reflexu m. soleus u kofenového syndromu S1 a srovnani se zdra-
vymi kontrolami.

Material a metodika: 19 pacientd (13 muzl, 6 Zen), vék
29-60 let (priimér 41,2 let) s jednostrannym kofenovym syndro-
mem ST trvani 1-36 mésicl (pramér 7,7; median 3), sv. sila > 4,
¢itl normalni nebo hypestezie. Na MR nalezu unilateralni kofe-
nové komprese S1. Bez dalsich metabolickych a neurologickych
onemocnéni.

Kontroly: 6 muz( a 5 Zen, vék 22-60 let (prdmér 32 let) s nega-
tivni osobni anamnézou.

Byl vysetien H reflex m. soleus oboustranné opakovanou stimu-
laci (f = 0,1 Hz) se zvysujici se intenzitou podnétu od prahu H do
M, .V aplikaci Excel MS Office 2007 byla vypocitana smérnice
funkce ndborové krivky H reflexu funkci ,SLOPE” vzestupné
¢asti krivky funkce amplitudy zavislé na podnétu pro stranu sym-
ptomatickou (aH_ ), asymptomatickou (aH__ ) a obé konce-
tiny kontrol (aH ).

Vysledky: Smérnice naborovych kfivek H-reflexu byly nasleduijici:
(aH,, ) = 42,4° £ 26,9; (aH, ) = 63,6° £ 20,1; (aH_ ) = 75,2°
+9,9.

Zavér: Smérnice vzestupné casti kfivky H reflexu je na sympto-
matické koncetiné v prliméru o 21° nizsi neZz na asymptomatické
a 0 33° nizsi proti zdravym kontroldm.

Snizeni Uhlu smérnice naborové kfivky H reflexu je u kofenového
syndromu natolik vyrazné, aby mohlo byt povazovano za projev ko-
fenové komprese.

symp asymp

asymp

L10-47-6 Vliv vodniho prostredi

na charakter povrchového EMG signalu
(WAS-EMG)

Panek D', Jurak D2 Pavl(i D', Krajéa V3, Cemusova J!

" Katedra fyzioterapie, FTVS UK v Praze

2 Katedra plavani, FTVS UK v Praze

3 Katedra biomedicinské techniky, FBMI CVUT v Praze, Kladno

Uvod: V praci se zabyvame problematikou registrace EMG sig-
nalu ve vodnim prostredi, tzv. Water Surface Electromyography
(WaS-EMG), a porovnavame nase vysledky s literdrnimi zdroji.
Metodologie: Vychazime ze série experimentt provedenych v La-
boratofi plaveckych sportt FTVS UK. Registraci svalové aktivity jsme
provadéli pomoci telemetrického povrchového EMG pfistroje Tele-
myoMini 16 firmy Neurodata.
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Vysledky: Aplikace specidlnich elektrod ur¢enych pro vodni pro-
stfedi je technicky naro¢néjsi nez v bézném prostredi na suchu. Je
potfebné zajistit trvalou vodévzdornost elektrod. Soucasné je nutné
prichytit volné kabely elektrod, protoze jejich pohyb ve vodé vede
ke vzniku artefaktl ve frekvenénim pasmu 0-20 Hz. Ke stanoveni
maximalni volni kontrakce je doporuc¢eno pouzivat pohyb na suchu.
Zména velikosti aktivity svall je ve vodnim prostredi vice zavisla na
rychlosti provedeni nez na suchu. Ustéleni teploty svalu a okolni
vody nastava priblizné za 15 min.

Zavér: Ve vodnim prostiedi nedochazi k primdrnimu ovlivnéni EMG
signdlu. Specifita vodniho prostredi vede, v porovndni se suchem,
k odlisnému timingu svalt, zméné pomérného zastoupeni aktivity
agonisticko-antagonistickych svald a rdznym kompenza¢nim me-
chanizmtm vyplyvajicim z urcité posturalni ,nestability” pfi pohy-
bech ve vodé.

Prispévek vznikl za podpory VZ MSMT CR MSM 0021620864.

L10-47-7 Oscilace v bazalnich gangliich -
kognitivni aspekty

Boc¢kova M, Chladek J?, Jurak P?, Halamek J?, Balaz M', Rektor I'
"l. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2 Jstav pfistrojové techniky, AV CR, Brno

Cil prace: Cilem nasi prace bylo zkoumat vysokofrekvenéni osci-
lace tzv. Event-Related De/Synchronizace (ERD/S) v oblasti subtha-
lamického jadra a vnitfniho pallida v souvislosti s kognitivni a mo-
torickou aktivitou.

Metody: Intraceberaini EEG bylo snimdno u dvou pacientt s dysto-
nif, u jedné pacientky s esencidlnim tfesem a u dvou pacientl s Par-
kinsonovou nemoci z oblasti subthalamického jadra a vnitfni pallida
pomoci elektrod hluboké mozkové stimulace, které byly implanto-
vany v ramci v DBS programu. Jako experimentaini protokol byly po-
uzity dvé kognitivné-motorické ulohy s psanim jednoduchych pis-
men se zvySujici se kognitivni zatézi.

Vysledky: V pribéhu obou kognitivné motorickych uloh byla pro-
kazana lokalni desynchronizace v alfa a beta pasmu a synchronizace
v gamma pasmu 60-90 Hz bez ohledu na strukturu ¢i diagnézu.
Se stoupajici kognitivni zatéZi se zvyrazriuje beta ERD. U pacient(
s Parkinsonovou nemoci chybéla vysokofrekvenéni prenesena far
field aktivita, coz pravdépodobné souvisi s patofyziologii tohoto
onemocneéni.

Zavér: Dukladna znalost elektrofyziologickych fenoménd a os-
cilaci by nam do budoucna mohla napomoci pfi nastavovani
parametrd DBS stimulace s cilem optimalizovat terapeuticky
efekt u jednotlivych diagnéz a minimalizovat vedlejsi nezadouci
ucinky.
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BLOK 10 - Paralelni sekce 48
FUNKCNIi ZOBRAZOVANI I

L10-48-1 Lécbou indukovana zména kortikalni
aktivace - fMR prukaz centralniho efektu
botulotoxinu

Hlustik P, Opavsky R, Veverka T, Nevrly M, Farnikova K,

Otruba P, Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Centrélni mechanizmus idiopatické dystonie je pravdépodobné lo-
kalizovan v mozku, ackoli jsme dosud neméli pfimé dlkazy pro za-
pojeni specifickych mozkovych struktur. Podobné nejsou zndmy
presné mozkové korelaty spasticity po cévni mozkové prihodé. Pro-
ved|i jsme sérii vySetfovani s cilem lokalizovat tyto potencidlni cen-
tralni mechanizmy. Ve ¢tyfech MR studiich jsme aplikovali injekce
botulotoxinu (x) pfi studiu zmén senzomotorického zpracovani na
rlznych Urovnich centrdlniho nervového systému. V prvnich tfech
studiich jsme zaznamenali zmény kortikalni aktivace u pacientl po
cévni mozkové pithodé se spasticitou ruky, pfi provadéni sekvenc-
niho pohybu prstd nebo jeho mentéini simulace. fMR ukazala zvyse-
nou aktivaci ,,nemotorickych” struktur (zadni cingulum/precuneus,
prefrontdini kortex), kterd se snizila ¢i ,normalizovala” po BoNT
|6¢bé. Ve Ctvrté studii byl studovan vliv BONT na aktivaci mozkové
kary u cervikalni dystonie, bylo prokdzano vyrazné snizeni aktivace
premotorického kortexu. Dospéli jsme k zavéru, Ze Uspésna lécha
BoNT-A mUze zménit klinické projevy jak spasticity, tak dystonie pfi
modulaci specifickych mozkovych struktur. Zda se, Ze mezi né patfi
nejen klasické motorické struktury, ale i dalsi ,nemotorické” ob-
lasti mozku.

Literatura
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Podporeno grantem IGA MZ CR NS9920.

L10-48-2 Kortiko-cerebelarni funkéni
konektivita a fFazeni pohybt u schizofrenie
Kasparek T', Rehulova J', Kefkovsky M3, Sprlakova-Pukova A3,
Mechl M3, Mikl M?

" Psychiatricka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

3 Radiodiagnosticka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Poruchy plynulého fazeni nékolika pohybl po sobé patfi
mezi Casté nalezy u schizofrenie. Provadéni takovychto pohybU vy-
Zaduje spravnou integraci kortiko-subkortikalnich oblasti, v¢etné
mozecku. Abnormalni konektivita mezi kortikalnimi a mozeckovymi
oblastmi s rezultujici kognitivni dysmetrii jsou povaZzovany za jadro-
vou dysfunkci schizofrenie. Vysetfeni kortiko-cerebelarni konektivity

v prabéhu provadéni sekvenci pohybU tedy testuje hypotézu kogni-
tivni dysmetrie.

Metody: Vysetfili jsme 29 pacientd se schizofrenii (SCH) a 29 zdra-
vych dobrovolnik (HC) parovanych podle pohlavi, véku a prefe-
rence ruky. Schopnost provadét sekvence pohybl jsme hodnotili
pomoci skaly Neurological Evaluation Scale (NES-SQ). Parametry
funkéni konektivity mezi motorickym kortexem, suplementarnim
motorickym kortexem a mozeckem (MC-CRBL, SMA-CRBL), které
byly aktivovany v prabéhu motorické dlohy, byly srovnany mezi pa-
cienty s poruchami fazeni pohybd (SQ+) a bez nich (SQ-).
Vysledky: SQ+ pacienti vykazovali nizsi urovert MC-CRBL a SMA-
CRBL konektivity nez SQ- pacienti. Mira MC-CRBL a SMA-CRBL ko-
nektivity korelovala negativné se NES-SQ skére. Navic pouze SQ+
pacienti vykazovali nizsi Uroveri kortiko-cerebeldrni konektivity nez
zdravi dobrovolnici.

Zavéry: Abnormalni kortiko-cerebelarni funkcni konektivita je spo-
jena s poruchami fazeni pohybU u schizofrenie, nejde vsak o zmény
pfitomné u diagndzy schizofrenie obecné. Zda se, ze specifické
vzorce interregiondlni konektivity jsou spojeny s odpovidajicimi pfi-
znaky klinicky heterogenni poruchy.

Podporeno grantem NR9855-4 IGA MZ CR.

L10-48-3 Vykonové spektrum EEG signalu

a BOLD signalu v resekované tkani u pacientt
s epilepsii

Marecek R, Mikl M, Brazdil M

CEITEC MU, Brno

Uvod: Simultanni EEG-fMR se ¢asto vyuziva u pacientl s farmako-
rezistentni epilepsii pfi identifikaci epileptogenni zény. Standardni
zpracovani s vyuzitim vybojd a obecného linedrniho modelu je pro-
blematické z dGvodu nizké senzitivity a navic u nékterych pacientl
nemusi byt vyboje ve skalpovém interiktalnim EEG patrné. Cilem
této studie bylo zjistit, zda existuje urcity vzorec vykonového spek-
tra EEG signdlu, jehoz ¢asovy pribéh by koreloval s ¢asovym prabeé-
hem hemodynamiky v potencidini epileptogenni zoné.

Metodika: Pro analyzu byla vybrana klidova interiktalni EEG-fMR
data Sesti pacientl s pfiznivym jednoro¢nim outcomem operacniho
feseni farmakorezistentni epilepsie. fMR snimky byly zregistrovany
a filtrovany prostorovym filtrem. EEG data byla zbavena gradientnich
a pulznich artefaktd a prevedena do ¢asové-frekvencni domény. Vy-
uzitim paralelni ICA byly nalezeny nezavislé zdroje variability BOLD
signélu a nezavislé zdroje variability vykonového spektra EEG signalu,
u nichzZ vyznamné koreloval ¢asovy pribéh, a prostorovd mapa zdroje
BOLD signélu korelovala s maskou resekované tkané.

Vysledky a zavér: U vSech pacientl byla nalezena dvojice zdrojl va-
riability se statisticky vyznamnou korelaci ¢asovych prabéhd, u nichz
zaroven prostorova mapa zdroje BOLD signalu korelovala s maskou
resekované tkané. | kdyz nebyl nalezen konzistentni vzorec vyko-
nového spektra pres skupinu Sesti pacientd, zda se, ze ¢asové-frek-
vencni doména interiktalniho EEG obsahuje latentni proménné, je-
jichz casovy pribéh koreluje s ¢asovym pribéhem hemodynamiky
v epileptogenni zoné.
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L10-48-4 Pouziti regionalné specifické HRF pfi
klasické analyze dat event-related fMR

Bartort M', Mikl M', Havli¢ek M?

" CEITEC MU, Brno

2 Jstav biomedicinského inZenyrstvi FEKT VUT v Brné

Tvar casového pribéhu hemodynamické odezvy (HRF) ovlivriuje fada
faktorQ. | samotny prabéh neurdlni aktivity nemusi vzdy presné kopi-
rovat ¢asovy pribéh stimulace v prabéhu fMR méfeni. Analyza fMR
dat s vyuZitim typického tvaru HRF tak muze byt zatizena chybou
kvali nepfesnému modelovani. Za Gc¢elem formulace pfesnéjsich mo-
deld muze byt prinosné pouzivat pro jednotlivé objemové elementy
v mozku odhad regiondlné specifického tvaru HRF. Cilem prace je
ovéfit pfistup s vyuzitim individuainiho odhadu HRF a porovnat jej
s klasickymi pristupy analyzy fMR dat.

Pro vlastni odhady HRF byl vyuzit modifikovany set bazovych funkci
FIR — tento tvori oproti rlizné zpozdénym Diracovym impulzdm casti
B spline krivek 4. radu. Odhadnuta HRF byla nasledné pouzita ke
konvoluci s ¢asovym pribéhem stimulace. K porovnani tohoto pfi-
stupu oproti konvencnim pfistuptm (pouziti kanonické formy HRF,
pfipadné kanonické HRF s pfidanim casové a disperzni derivace) byla
pouzita data osmi zdravych subjektd ve véku 20-24 let. Jedinci pod-
stoupili fMR s vizudlnim oddball paradigmatem. Naslednd analyza
byla provedena s vyuzitim vyse zminénych tfi pfistupd.

Dle predpokladu byl nejnizsi pocet voxelt vyhodnocenych jako sig-
nifikantné aktivni v pfipadé pouziti kanonické HRF. Dale doslo k roz-
Sifeni téchto oblasti po pridani pribéhl casové a disperzni derivace.
Analyza zalozend na odhadu tvard HRF pomoci setu B spline kfivek
vykazuje nejvétsi rozsah detekci, nékdy i celé nové oblasti. Metoda je
vsak nachylngjsi k faleSnym detekcim v oblastech velkych Zil a obtiz-
néjsi fyziologické interpretaci tvaru HRF.

L10-48-5 ,Default mode” a extra-striatalni
zrakova klidova sit u pacienta s demenci

u Parkinsonovy nemoci

Rektorova I'?, Krajcovi¢ova L'?, Marecek R'?, Mikl M2

" Centrum pro kognitivni poruchy, I. neurologicka klinika LF MU
a FN u sv. Anny v Brné

2 CEITEC MU, Brno

Cilem studie bylo s pomoci funkéni MR (fMR) analyzovat ,, default
mode” (DMS) a extrastriatalni zrakovou klidovou sit (ZS) u 14 pa-
cientd s demenci u Parkinosonovy nemoci (PND) ve srovnani s 18 pa-
cienty s PN bez demence a 18 zdravymi kontrolami (ZK).

Metoda: Hodnotili jsme funkéni konektivitu (FC) z klidovych dat
a z deaktivaci béhem provadéni zrakového pamétového ukolu. Pro

analyzu DMS jsme jadro pro hodnoceni jeji FC umistili do oblasti
zadni cingulum/precuneus; pro analyzu ZS do oblasti levy nucleus
caudatus.

Vysledky: 1. Hodnoceni DMS: u PND ve srovnani s PN jsme zjistili
signifikantni snizeni FC v pravém gyrus frontalis inferior (p < 0,05
FWE corrected, cluster level inference). 2. Analyza ZS: u PND ve
srovnani se ZK jsme pozorovali signifikantni snizeni FC v pravém
i levém gyrus occipitalis inferior.

Zavéry: U PND ve srovndni s PN/ZK jsme zjistili rozdily v FC ve spe-
cifickych oblastech zapojenych do pozornostnich mechanizmda (pre-
sunu pozornosti v zavislosti na zevnim podnétu) a do zpracovéni
zrakovych impulzd.

L10-48-6 Neuralni korelaty vyhodnocovani
obsahu dopravni kampané

Zelinkova J', Marecek R'?, Mikl M'?, Urbanek T3, Peterkova L*,
Brazdil M'

"CEITEC MU, Brno

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

3 psychologicky ustav, AV CR, Brno

4 Centrum dopravniho vyzkumu, Brno

Tato studie porovnavé rozdily v mozkové aktivaci béhem sledovani
dopravné-bezpecnostni kampané v kontrastu s kontrolnimi sekven-
cemi za Ucelem identifikace téch oblasti mozku, které jsou zahrnuty
v detailni percepci prezentovanych sekvenci a detekci rozdilt mezi
nimi. Data byla ziskana za pomoci fMR od patnéacti zdravych dob-
rovolnikd, fidica, ve véku 19-28 let. BEhem méfeni dobrovolnici sle-
dovali spoty z celostatni kampané Ministerstva dopravy ,Nemyslis,
zaplatis! " koncici katastroficky, které byly promitany se 3esti kontrol-
nimi sekvencemi bez dramatického vyusténi. Skupinové zpracovani
dat bylo provedeno pomoci obecného linedrniho modelu implemen-
tovaného v programu SPM5. Ucast dobrovolnik(l zahrnovala i slovni
popis promitanych sekvenci a ohodnoceni valence a arousal. Signi-
fikantni nar0st neurondlni aktivity byl pozorovan oboustranné v ob-
lasti sulcus temporalis superior s nepatrnou dominanci na levé strané.
vyUsténim v porovnani s kontrolnimi sekvencemi. Dalsi, méné exten-
zivni rozdily byly zjistény pfedevsim v levém precuneu, pravém gyrus
temporalis medialis a v levém lobulus parietalis inferior. Aktivace
v téchto mozkovych regionech nevykazovala signifikantni korelaci
s hodnocenim valence a arousal pro zadnou z kategorifi prezentova-
nych videosekvenci. Zapojeni zminénych mozkovych oblasti je ¢asto
asociovano s percepci emoci a se socialni kognici. Nase vysledky na-
znacuji, Ze aktivace sulcus temporalis superior v nasem experimentu
souvisf se socialni percepci vice nez s emocionalnimi procesy.

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)
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PSI-1 Sekundarni prevence intrakranidlni cévni
stenozy

Bar M

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Intrakraniaini arteridlni stendzy jsou odpovédné za vznik
8-10 % mozkovych ischemii v kavkazské populaci. Otédzkou zU-
stava, zda intrakranidlni stenting maze zlepsit pfirozeny prabéh
choroby u pacientd se symptomatickou intrakranialni stenézou.
Autor predklada prehled soucasné literatury.

Diagnostika intrakranialni stendzy: DigitdIni subtrakéni angiografie
je povazovdna za zlaty standard v diagnostice extrakranidlnich cévnich
stendz, jeji postaveni v hodnoceni intrakranidlnich stendz nenf tak do-
minantni. CT angiografie a transkranidini duplexni sonografie jsou uzi-
te¢né metody vhodné pro diagnostiku a sledovani pacientd s intrakra-
nialni stenézou. DSA potvrzuje diagndzu pfi rekanalizacni procedure.
Vybér pacientd ke stentingu: Vybér pacientli pro intervencni zakrok
je zasadni pro zisk co nejvétsiho benefitu vykonu v rdmci sekundarni pre-
vence. Nejvhodnéjsi pacienti jsou pacienti se symptomatickou 70-99%
stendzou, s hemodynamickym mechanizmem vzniku mozkové ischemie
a pacienti s kratkym ¢asovym odstupem (do jednoho mésice) od CMP.
Stenting vs konzervativni |é¢ba: Metaanalyza 31 studiis 1 177 pa-
cienty dokazuje, Ze periproceduralni riziko vzniku CMP je 7 %. Ku-
mulativni riziko vzniku CMP v nasledujicich 18 mésicich je 14 % pfi
intrakranialnim stentovani a 19 % pfi konzervativni |é¢bé.

Zavér: Intrakranidlni stenting v rdmci sekundarni prevence CMP
v soucasné dobé stale zstava vyzkumnou metodou lécby. Vysledky
probihajicich randomizovanych studif jsou zapottebi k potvrzeni vét-
siho benefitu intervencni ¢ konzervativni terapie pro pacienty s in-
trakranidlnf arteridlni stenézou.

PSI-2 Nase zkusenost s diagnostikou
onemochéni moya-moya

Dvordk J', Rychly Z', Hajdukova L', Lacman J?
UVN Praha:

" Neurologické odd.

2 Radiodiagnostické odd.

Autofi predkladaji kazuistiku mladé Zeny s onemocnénim v nasich
zemépisnych Sitkach malo obvyklym. Onemocnéni probihalo pod
obrazem opakovanych ischemickych atak, nejprve typu TIA, pak jiz
s rezidualnim neurologickym postizenim. Klinicky obraz byl charak-
teristicky rychlou progresi cévniho mozkového postizeni. CT a MR
mozku prokazuje opakované ischemické cévni prihody. DSA moz-
kovych tepen s atypickym nalezem, nejprve suspekce na vaskulitidu,
az nasledné vysloveno podezfeni na onemocnéni moya-moya, které
bylo potvrzeno i pitevnim nédlezem.

PSI-3 Endovaskularni rekanalizace pfi lécbé
akutnich uzavéru arteria carotis interna
Tinkova M, Maly P

Neurologické odd., UVN Praha

Uvod: Pacienti s extrakranialni akutni okluzi arteria carotis in-
terna (ACI) jsou zvl&sté rizikovi z hlediska vyvoje symptomatického
intrakranialniho krvaceni (Symptomatic Intracranial Haemorrhage —
SICH), které je v této souvislosti chapano jako reperfuzni-hyperper-
fuzni krvaceni. Perfuzni CT (PCT) vySetieni umoznuje definovat po-
tencionalné zachranitelnou ischemickou |ézi od jiz ireverzibilnich is-
chemickych zmén a spravné indikovat pacienty k endovaskularnimu
zakroku.

Metodika: V letech 2009-2011 bylo Ié¢eno endovaskularnimi me-
todami 19 pacientl s akutnim uzavérem ACI. Analyzujeme sou-
bor Sesti pacientl prdmérného véku 58 let (54-67 let), NIHSS 16
(12-21), u nichz doslo k SICH hodnocenému dle ECASS jako paren-
chymovy hematom (PH) 2 s letalnim koncem.

Vysledky: U ¢tyf (4/6) pacientd nebylo provedeno PCT pred DSA
a navic od provedeni nativniho CT vySetfeni pfed DSA uplynula rela-
tivné dlouha doba (3,5-6 hod), kdy jiz pravdépodobné doslo k roz-
voji ireverzibilnich ischemickych zmén a ndslednd revaskularizace
zpUsobila reperfuzni krvaceni. U vech Sesti pacientli po vykonu ne-
byla dostatecné kompenzovéna hypertenze, hodnoty TK dosaho-
valy 160-180 / 68-90 mmHg.

Zavér: Indikace k endovaskuldrni 1é¢bé se neopirala o PCT vyset-
feni s prikazem ischemického polostinu a po vykonu nebyla striktné
korigovéna hypertenze (doporuc¢ené hodnoty systolického TK jsou
120-130 mmHg). Uziti PCT neni uvedeno v oficidlnich doporuce-
nich pred trombolytickou terapii, pfesto se domnivame, Ze pfi roz-
hodovani pred endovaskularnim zékrokem by mélo byt zahrnuto do
algoritmu vysetfen.

PSI-4 Primérna mira shody dosazena
mezi dvéma neuroradiology v hodnoceni
rekanalizace intrakranialnich mozkovych
arterii

Bar M', Mikulik R?, Krajina A3, Jonszta T', Skoloudik D',
Prochazka V'

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2ICRC, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
? Radiologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Uvod: Stuperi rekanalizace cévy je ddlezitym sledovanym paramet-
rem pfi intervencni 1é¢bé akutniho mozkového infarktu. Pro urceni
stupné rekanalizace bylo vypracovano nékolik klasifikacnich sché-
mat. Cilem nasi prace je urceni miry shody mezi dvéma zkusenymi
neuroradiology pfi hodnoceni stupné rekanalizace intrakranidlni
cévy.

Metodika: Vsichni pacienti s akutnim mozkovym infarktem, kte-
rym byl proveden intervencni zakrok ve Fakultni nemocnici v Os-
travé v pribéhu roku 2009, byli analyzovani ve studii. DSA snimky
byly retrospektivné posuzovany dvéma nezdavislymi neuroradiology,
ktefi neznali ani klinické vysledky Ié¢by ani hodnoceni snimkd na-
vzdjem. K posouzeni stupné rekanalizace byla pouzita TIMI klasifi-
kacni kritéria.

Vysledky: Ve studii byly posuzovény angiografické snimky 43 pa-
cientd, 16 zen, vék 70,5 + 14, median NIHSS 15 (IQR 11-18). Po
tfech mésicich bylo dosazeno dobrého vysledného klinického stavu
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(v mRankinové skale < 2) u 27 % pacientll a 18 % pacientl ze-
mrelo. Dva radiologové urcili rekanalizaci v TIMI Skéle nasledovné:
TIMIO, 16 % a 16 %; TIMI 1, 21 % a 8 %; TIMI 2a, 32 % a 29 %;
TIMI 2b, 13 % a 16 %; TIMI 3, 18 % a 31 %. Bylo dosazeno pouze
prmérné miry shody vyjadrené vazenym koeficientem kappa = 0,4
(95% Cl 0,2-0,6).

Zavér: V nasi studii jsme prokazali pouze slabou az primérnou
shodu v hodnoceni rekanalizace cévy po interven¢nim zakroku. Do-
mnivdme se proto, Ze hodnoceni rekanalizace v TIMI $kale nedovo-
luje posuzovat efekt rekanalizacni terapie mezi rliznymi intervenc-
nimi studiemi.

PSI-5 Algoritmus prevencie aspiracie
u pacientov s CMP na JIS UVN SNP
Ruzomberok

Bunova B, Madarasz $

Neurologicka klinika UVN SNP RuZomberok

Uvod: Komplikaciou néhlej cievnej mozgovej prihody je aj aspiracia
s naslednou aspira¢nou pneumoniou. Na ticht aspirdciu nas upo-
zornia tzv. prediktory aspiracie. Cielom nasho vyskumu bolo zis-
tit vyskyt aspiracie u pacientov v akutnom stadiu CMP leZiacich na
nasdej klinike, overit validitu prediktorov aspiracie a vytvorit algorit-
mus prevencie aspiracie na JIS.

Materidl a metodika: Subor tvorilo 130 pacientov s akdtnym is-
chemickym iktom hospitalizovanych v priebehu rokov marec
2009-jul 2011 na Neurologickej klinike UVN SNP Ruzomberok. Pre
evaludciu aspirdcie sme pouzili klinické metddy (neurologické, dys-
fagiologické vysetrenie, NIHS 3kala), laboratérne metody (CT, MR)
a videofluoroskopiu.

Vysledky: Zo 130 pacientov s ischemickou CMP sme potvrdili aspi-
raciu u 57 (43,94 %) pacientov, z toho tichi u 20 (35 %) pacien-
tov. Zistili sme az 39x vyssie riziko aspiracie u tych, ktori mali aspor
dva prediktory aspiracie.

Zaver: Nasim vyskumom sme potvrdili vysoky vyskyt aspiracie, ti-
chej aspiracie a validitu prediktorov aspirdcie u pacientov s CMP
a odporucili sme algoritmus prevencie aspiracie.

PSI-6 Foramen ovale patens jako pfi¢ina
ischemické cévni mozkové prihody
Jankovych J, Tenora D

Neurologické odd., Nemocnice Blansko

Foramen ovale (FO) je otvor mezi pravou a levou srdecni sini, ktery
umozriuje ve fetdlnim obdobi spravnou cirkulaci krve. Po porodu
se FO uzavira funk¢né pfi zvyseni tlaku v levé sini a do cca tii mé-
sicC i anatomicky prerlstanim endotelu a vaziva. V dospélé popu-
laci maZze pretrvavat oteviené foramen ovale (PFO) aZz u 25 % osob,
pramérna velikost u autopsif je 0,5 cm. Jednou z moznych kompli-
kaci PFO je emboliza¢ni cévni mozkova piihoda (paradoxni embo-
lizace ze Zilniho Fecisté, trombus z oblasti aneuryzmatu sifiového
septa), kterou je nutno zvazovat zejména u pacientt mladsich véko-
vych skupin. PFO se nejcastéji diagnostikuje transezofageaini echo-
kardiografii, méné invazivni moznosti je transkranidlni duplexni so-

nografie. Prezentujeme dvé kazuistiky nemocnych s ischemickou
cévni mozkovou prihodou, u kterych bylo diagnostikovano a na-
sledné endovaskularné uzavreno perzistujici foramen ovale.

PSI-7 Nase zkusenosti s intravenozni
trombolyzou u pacientd nad 80 let véku
Sarbochova |, Dvorakova H, Sramek M, Tomek A
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Jednim z kritérii podani intravendzni trombolyzy (IVT) pro is-
chemickou cévni mozkovou piihodu (iCMP) je vék 18-80 let. Podle
aktudlnich doporuceni ESO je vék nad 80 let pouze relativni kontra-
indikacf (i na nasem pracovisti jsme IVT pacientlim starsim 80 let ve
vybranych pfipadech indikovali).

Metodika: Retrospektivni analyza dat. V letech 2008-2011 jsme
indikovali IVT sedmi pacientdim ve vékovém rozmezi 81-89 let
(pr@mérny vék 83,4 let). Z toho bylo pét (71,4%) iCMP v povodi
a. cerebri media (ACM) vlevo a dva (28,5%) z povodi ACM vpravo,
z toho se dvakrat jednalo o uzavér kmene ACM.

Vysledky: Vstupni NIHSS bylo 5-7-11-12-12-16-18 (pramér 11,6).
Komorbidity: Sedm pacientd mélo hypertenzi, pét fibrilaci sini,
Ctyfi ICHS, ¢tyri DM II. typu a dva pacienti jiz méli iCMP v anamnéze.
Etiologie byla pétkrat (71,4 %) kardioembolizacni, jednou (14,2 %)
se jednalo o nemoc velkych tepen a jednou (14,2 %) o nemoc ma-
lych tepen. Jeden (14,2 %) pacient zemfel, mRS (modified Rankin
Scale) 6, u dvou (28,5 %) pacientl pretrvava tézké postizeni mRS
pfi prekladu 4, dva (28,5 %) pacienti zGstali stfedné tézce postizeni
mRS pfi dimisi 3, dva (28,5 %) pacienti jsou prakticky bez omezeni
mRSO0al.

Zavér: Z vyse uvedenych dat vyplyva, Ze efekt podani IVT byl u na-
Sich pacientl nad 80 let véku obdobny jako u pacient do 80 let.
Vysledny stav spiSe zavisel na vstupni tizi postizeni a komorbidité.
Podani IVT u vybranych pacientt nad 80 let véku proto povazujeme
za indikované.

PSI-8 Sérové anti-cytoskeletalni protilatky
u Alzheimerovy nemoci a ve stafi

Barto3 A'2 Svarcova J3, Fialova L%, Cechova L2 Ripova D'

" AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

23. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Praha

3 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky, 1. LF UK
a VFN v Praze

“Ustav lékarské biochemie, 1. LF UK v Praze

Uvod: Rozpad neurond u Alzheimerovy nemoci (AN) vede k uvol-
néni neurocytoskeletalnich proteind, napt. lehké a tézké podjed-
notky neurofilament (NFL, NFH) a tau proteinu. Sérové protildtky
proti témto neuron-specifickym antigendm mohou odrazet humo-
ralni zmény souvisejici s AD.

Cil: Zhodnotit sérové protildtky proti antigenm neurocytoskeletu
u AN.

Pacienti a metody: Celkové IgG, anti-NFL, anti-NFH a anti-tau pro-
tildtky byly méreny pomoci ELISA v séru od 48 pacientt s AN podle
NINCDS-ADRDA kritérii (vék 79 = 9 let, 73 % Zen, MMSE 19 + 6)
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a od 51 kontrolnich seniorl (vék 69 let + 7 let, 73 % Zen, MMSE
22 + 1). Vypocitali jsme také poméry hladin viech tfi typu protilatek
vztazenych na celkovou koncentraci IgG v séru.

Vysledky: Sérové koncentrace celkovych IgG protilatek se nelisily
od kontrol a pacientt s AN. Hladiny sérovych anti-tau protildtek
(p =0,03) a pomér anti-tau/celkové IgG (p = 0,04) byly vyznamné
nizsi u pacientd s AN nez u kontrol. Hladiny sérovych protilatek proti
NFH (p = 0,005) a poméru anti-NFH/celkové IgG (p = 0,01) byly vy-
znamné nizsi u pacientt s AN nez u kontrol. Mezi obéma skupinami
jsme nepozorovali zadny rozdil v pfipadé protilatek proti NFL. Hla-
dina protilatek proti kazdému antigenu nesouvisi s vékem ve studo-
vanych skupindch.

Zaveér: Humoralni autoimunitni odpovéd proti neurocytoskeletu je
pfitomna jak u pacientd s AN, tak starsich jedincl. U AN je prekva-
pivé nizsi hladina protildtek proti tau a NFH.

Podporeno grantem MZ NS 10369-3 a vyzkumnymi projekty
MZ CR MZOPCP2005 a GA AV KAN200520701.

PSI-9 Porovnani ploch hippokampu
a temporalniho rohu na MR mozku
v diagnostice Alzheimerovy nemoci
Barto$ A'2, Zach P3, Tintéra J4, Ripova D'

"AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

23. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

3 Anatomicky ustav, UK v Praze

4|KEM, Praha

Uvod: Mediotemporélni atrofie je ¢asnou a nejvétsi zménou
v mozku pacientll s Alzheimerovou nemoci (AN). Na MR mozku
kontrastuje hippokampus (hipp) s okolnim prostorem mozkomis-
niho moku v temporalnich rozich (roh).

Cil: Kvantifikovat plochy hipp a temporélnich roht a jejich vztahy na
MR mozku u pacientl s AN a control.

Pacienti a metody: Rucné jsme obtahli hipp a pfiléhajici tempo-
ralni roh na obou stranach mozku na jednom koronarnim T1 vaze-
ném fezu u 21 pacientt s AN (mediany: vék 75 let, MMSE 20 bod)
a u 23 kognitivné normdlnich starsich jedincd (68 let, MMSE 29).
Vypocitali jsme plochy hipp a pfiléhajictho temporélniho rohu
a poté procentudlni podily plochy hipp vztazené k celkové plose
hipp + roh.

Vysledky: Pri srovnani s kontrolni skupinou byla u pacientd s AN
vyznamné mensi plocha hipp a vétsi plocha rohu na obou stranach
(p < 0,001). Stejné vysledky plati pro vsechny miry normalizované na
plochu mozku v commisura anterior. Plocha hipp zabird vyznamné
mensi ¢ast spolecné plochy hipp + roh u pacientti s AN (dx 64 %, sin
62 %) nez u kontrol (dx 83 %, 82 % sin) (p < 0,00001).

Zaveér: U pacientl s AN je na MR mozku detekovatelna redukce
plochy hipp a souc¢asné narlst temporainiho prostoru. Mediotem-
porélni atrofie méfena obéma plochami by mohla byt podporou pfi
diagnostice AN podle nélezd na MR mozku.

Podporeno MSMT 1M0517, IGA MZ CR NS 10369-3
a MZOPCP2005.

PS1-10 Snizené hladiny sérovych protilatek
proti rGznym tau antigeniim u pacientt

s Alzheimerovou nemoci

Barto$ A'2 Svarcova J3, Fialova L%, Cechova L2 Malbohan 14,
Ripova D!

"AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

23. LF UK a FN Kréalovské Vinohrady, Praha

3 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky,

1. LF UK a VFN v Praze

4 Ustav lékarské biochemie, 1. LF UK v Praze

Uvod: Neuronalni poskozeni u Alzheimerovy nemoci (AN) m@ze byt
spojeno s tvorbou protildtek proti klicovému tau proteinu. Zvifeci
pokusy s ockovanim tau proteinem navozuji humoralni odpovéd.
Protilatky mohou byt namifeny proti rdznym epitopdm.

Pacienti a metody: Parové vzorky séra a MMM od 19 pacient(
s AN podle kritérii NINCDS-ADRDA a od 21 normalnich kontrol
bez kognitivniho poskozeni (NC) byly pouzity k méfeni imunoglo-
bulint IgG proti tau proteinu. Jako antigen v ELISA experimentech
jsme pouzili celou rekombinantni bilkovinu tau (r-tau) a nasledu-
jici (nefosforylované (np-) a fosforylované (p-)) fragmenty tau pro-
teinu: p-tauS199, np-tauS199, p-tau396 a np-tau39ge). Kromé
absolutnich sérovych a MMM hladin protildtek jsme vypocitali po-
méry pfislusnych protilatek vztazenych k celkovym IgG koncen-
tracim v séru i MMM. Navic jsme vypocitali intratékalni syntézu
autoprotilatek.

Vysledky: Oproti kontroldam méli pacienti s AN vyznamné nizsi
vSechny typy anti-tau protilatek (p < 0,05) kromé anti-ptau396. Je-
diny pomér sérovych protilatek proti r-tau/lgG byl vyznamné snizen
u pacientll s AN. Anti-tau protilatky v MMM se neliily mezi obéma
skupinami s vyjimkou protildtek proti npTau396 (p = 0,02). Nena-
lezli jsme odlisny pomé&r ¢i intratékalni syntézu protildtek proti jed-
notlivym antigenm mezi obéma skupinami.

Zavér: AN je spojena s vice druhy snizenych anti-tau protilatek. Tyto
poznatky by mohly byt vyuZzitelné pfi o¢kovani pomoci tau proteinu
nebo jako pomocny ukazatel pfi diagnostice demenci.

Podporeno NS 10369-3, MZOPCP2005 a KAN200520701.

PSI-11 Autoprotilatky proti
neurocytoskeletalnim proteintim u pacientt
s Alzheimerovou nemoci

Barto3 A'2 Svarcova J3, Fialova L4, Cechova L2 Malbohan I4,
Ripova D'

"AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

23. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Praha

3 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky,

1. LF UK a VFN v Praze

4Ustav lékafské biochemie, 1. LF UK v Praze

Uvod: Neurodegenerativni zmény u Alzheimerovy nemoci (AN)
mohou byt spojeny s protildtkovou odpovédi namifenou proti anti-
gendim neurocytoskeletu (lehké a tézké podjednotce neurofila-
ment — NFL, NFH a tau protein).
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Pacienti a metody: Albumin, imunoglobulin IgG, protilatky proti
tau, NFL a NFH jsme zméfili v séru a mozkomiSnim moku (MMM)
od 25 pacientt s AN podle NINCDS-ADRDA kritérif a od 25 kontrol-
nich starsich osob. Kromé absolutnich hladin protildtek jsme vypoci-
tali intratékalni syntézu a poméry jednotlivych protilatek vztazenych
k celkové koncentraci IgG.

tak v mozkomi3nim moku u pacientl s AN nez u kontrol. Sérové
protilatky anti-tau, anti-NFL a anti-NFH jsou podobné u obou sku-
pin. Pacienti s AN maji mozkomisni protilatky anti-tau a anti-NFL
zvysené, zatimco protilatky proti NFH maji podobné hladiny jako
u kontrol. Pfi pouziti pomérl (tj. hladin protildtek normalizova-
nych na celkové IgG) se obé skupiny nelisily ani pro jeden typ pro-
tildtek. Intratékdlni syntéza ur¢end pomoci IgG indexu byla u pa-
cientl s AN snizena pro anti-NFH protilatky, odlisna nebyla pro
anti-tau ¢ anti-NFL.

Zavér: Hladiny protilatek proti neurocytoskeletu jsou odlisné
v séru a MMM. Uvolfiovani tau proteinu do likvoru mdze sou-
viset se zvysenymi autoprotildtkami proti nému u pacientd
s AN.

Podporeno grantem MZ NS 10369-3 a vyzkumnymi projekty
MZ CR MZOPCP2005 a GA AV KAN200520701.

PSI-12 Pokles cerebrovaskularni reaktivity
koreluje s pokrocilym stupném leukoaraiézy
na MR

Peisker T, Barto$ A", Cechova L', Fauknerova M',
Mavrokordatos C', Vasko P', Ibrahim I, Kalvach P!

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Praha
2|IKEM, Praha

Uvod: Redukce cerebrovaskularni reaktivity (CVR) miize byt indika-
torem ischemického postizeni mozku.

Metodologie: Vysetfili jsme CVR transkranialni dopplerovskou
technikou s pouzitim metody zadrZzeni dechu u tfinacti pacientd
s kognitivnim deficitem s vaskuldrnimi pfiznaky (skupina A). Sou-
Casné byla provedena MR mozku a stupen dystrofickych zmén byl
stanoven pomoci FazekaSovych kritérii. Srovnali jsme vysledky se
skupinou srovnatelnou vékem a pohlavim bez kognitivniho posti-
Zeni (skupina B).

Vysledky: Ukazatel vaskuldrni reaktivity — breath holding index — byl
vyznamné redukovan ve skupiné A oproti skupiné B (0,58 + 0,41 vs
1,53 £ 0,53; p= 0,0002). Stuperi leukoaraidzy byl vyznamné vy3si
ve skupiné A ve srovnani se skupinou B (2,54 vs 0,69; p < 0,0001
pro periventrikularni hyperintenzity; 2,46 vs 0,92; p < 0,0001 pro
léze v hloubi bilé hmoty). Nebyla zjisténa vyznamna korelace mezi
CVR a stupném dystrofickych zmén v rdmci obou vysetfovanych
skupin.

Zavér: Stanoveni CVR mUZze byt citlivou pomocnou vysetfovaci me-
todou u kognitivniho postizeni s vaskuldrnim podilem.

Studie byla podporena vyzkumnym projektem MSMT CR 1MO0517
a MZ CR MZOPCP2005.

PSI-13 Laboratorni diagnostika onemocnéni
CADASIL

VIaskova H', Jahnova H'2, Matéj R3, Dvorakova L', Zeman J'4,
Kozich V', Elleder M, Hrebic¢ek M’

" Ustav dédicnych metabolickych poruch, 1. LF UK a VFN v Praze
?Klinika déti a dorostu 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
30dd. patologie a narodni referencni laborator TSE-CIN, FTNsP,
Praha

4Klinika détského a dorostového lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

Tento prispévek navazuje na klinicko-genetické sdéleni MUDr. Jah-
nové. Podstatou onemocnéni CADASIL (cerebralni autozomalné do-
minantni arteriopatie se subkortikalnimi infarkty a leukoencefalopa-
tif) je porucha transmembranového receptoru NOTCH3. Doposud
nalezené mutace v genu NOTCH3 se nachéazeji v EGF-like doménach
v extracelularni ¢asti proteinu a ¢asto vytvareji nebo vedou k zaniku
cysteinového zbytku. K diagnostice Ize vyuzit hlubokou koZni biop-
sii pro vy3etieni imunohistochemické (prdkaz zvyseného mnozstvi
materidlu reagujiciho s protilatkou proti NOTCH3) a/nebo elektron-
mikroskopické (prikaz pfitomnosti granularniho osmiofilniho mate-
ridlu — GOM), senzitivita vysetfeni vSak neni 100 %. Invazivni vyset-
feni kozni biopsie Ize nahradit prikazem patogenni variace v genu
NOTCHS3. Primdrné vySetfujeme oblasti s nej¢astéjsim vyskytem mu-
taci (exony 3-12). V pfipadé negativniho vysledku doporucujeme
provést kozni biopsii a poté pripadné pokracovat v DNA analyze dal-
sich exonl genu (exony 1, 2, 13-23). Doposud jsme vysetfili 80 pa-
cientl a 25 rodinnych pfislusnikd (v osmi rodinach). U 17 proband
jsme prokdzali mutace, které méni pocet cysteinovych zbytkd v pro-
teinu, v jednom pfipadé slo o jinou zdménu. Cilem tohoto sdélenfi
je upozornit na vyskyt této choroby, nabidnout DNA diagnostiku
a zarovenl zdUraznit nezbytnost genetické porady v rodiné. Dosud
nejsou zndmé Udaje o penetranci tohoto onemocnéni, o korelaci
genotyp-fenotyp, a tudiz nemuizeme plnohodnotné interpretovat
vztah prikazu mutace vzhledem k prognéze onemocnéni u pre-
symptomatickych pfibuznych.

Podpora: VZ MSMCR002 1620806, MZOVFN2005.

PSI-14 Hypokalemicka periodicka obrna pfi
tyreotoxikoze

Neumann J', Pouzar J', Kubik J', Jezil J?

Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Chomutov:

" Neurologické odd.

?Interni odd.

Uvod: Hypokalemickd periodicka obrna je v CR velmi zfidka se vy-
skytujici komplikace tyreotoxikdzy.

Popis pfipadu: 40lety muz indoevropské rasy léceny pro hyperty-
redzu byl pfijat na neurologické oddéleni pro rychle progredujici
svalovou slabost. Pfi pfijeti chaba paraparéza dolnich koncetin, bez
senzitivni poruchy. Vstupni kalemie 1,8 mmol/l, bez poruchy aci-
dobazické rovnovahy. Na EKG sinusovy rytmus a ¢lunkové deprese
ST na spodni sténé. Zahdjili jsme substituci kalia kontinudIni intra-
vendzni infuzi s KCl, nasledné ve formé tablet. K normalizaci kale-
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mie doslo za 15 hod. Klinicky stav se plné upravil, normalizovano
i EKG. Laboratorni vysetfeni prokazalo progresi hypertyredzy (TSH
< 0,005 mlU/l, fT464,9 pmol/l, fT3 18,66 pmol/l) pfi neuzivani me-
dikace. Za hospitalizace opét zahajena |é¢ba tyreostatiky a pridan
betablokator. Po jednom dnu hospitalizace na neurologické JIP byl
preloZen na standardni Idzko a po dalSich dvou dnech byl v pfizni-
vém stavu predan do péce endokrinologa.

Zavér: Tento typ sporadické obrny se vyskytuje vice u muzd, zvlasté
u asiatd. U disponovanych jedinct dochdzi k akutni atace paralyzy pfi
rychlém, vyrazném poklesu hladiny sérového kalia (pod 2,5 mmol/l)
a ztraté drazdivosti membran svalovych vldken v ddsledku nadbytku
tyroidlnich hormon, které potencuiji masivni pfesun kaliovych iontd
intraceluldrné. Zakladem prevence hypokalemickych obrn pfi hyper-
tyredze je dosazeni eutyredzy v kombinaci s betablokatorem.

PSI-15 Hodnoceni algické percepce a jeji
centralni modulace u zdravych

Hnojcikova M, Viekova E'2, Burdova S, Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Uvod: Metody kvantitativniho testovani senzitivity (QST) umoziuji
objektivizovat percepci bolesti a verifikovat funkci centrélnich mo-
dula¢nich mechanizmd algické percepce, jejichZ individualni nasta-
veni mdze pfispivat k rozvoji bolestivych stavd u daného jedince.
Soubor a metodika: Kvantitativni testovani algické percepce bylo
provedeno u 20 zdravych dobrovolnikd (8 muzi a 12 Zen ve véku
23-55 let). Vysetrfeni zahrnovalo metody statického QST (hlavné
stanoveni prahu pro bolest vyvolanou teplem a chladem) a aplikace
dynamického QST, odrézejici funkci centralnich modulacnich me-
chanizmt: metoda casové sumace (TS) a metoda podminéné mo-
dulace bolesti (DNIC).

Vysledky: Prahy pro vnimani bolesti byly signifikantné vyssi na
DKK nez na HKK a vykazovaly velkou interindividudIni variabilitu:
na HKK byly prahy pro chlad v rozmezi 12,4-23,6 °C, pro teplo
44,3-47,7 °C; na DKK pro chlad 0-19,9 °C, pro teplo 44,9-48,2 °C.
Nebyl nalezen vyznamny rozdil mezi algickymi prahy muzi a Zen,
patrny vsak byl statisticky nevyznamny trend k vy3sim hodnotam al-
gickych prahd u jedincd vyssiho véku. PFi vySetfeni centrdlnich mo-
dula¢nich mechanizma algické percepce byla u vétsiny vysetienych
jedinc prokazana uspokojiva funkce téchto mechanizmt (DNIC
u 87 %, TS u 73 %). U obou testd byl zachycen trend k poklesu
efektivity s vékem.

Zavér: Algickou percepci vcetné jejich centralnich modulacnich me-
chanizmU Ize uspokojivé testovat s vyuzitim metod QST. Funkce cen-
tralnich modula¢nich mechanizma algické percepce klesa s vékem,
coz se ziejmé podili na castéjsim vyskytu algickych stavi u jedinct
vyssiho véku.

PSI-16 Anti-CV2 asociovana paraneoplasticka
cerebelarna degeneracia a polyneuropatia
Petrleni¢ovd D, Martinkova J, Kucharik M, Cingelova M, Lisd |,
Kalina P, Prochazkova L

Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Paraneoplastické postihnutie nervového systému ¢asto pred-
chéddza odhaleniu malignity. Tumordzne bunky indikuju produkciu
anti-CV2 protilatok, ktorych pritomnost je asociovana s cerebeldr-
nou degeneraciou, polyneuropatiou ¢i uveitidou. K rozvoju klinic-
kych priznakov dochddza akutne a subakutne.

Kazuistika: 78-ro¢na pacientka bola prijatd na neurologicku kliniku
pre nahly vznik slabosti pravostrannych koncatin a subakuttne vznik-
nutd poruchu rovnovahy s parestéziami koncatin. Klinicky domino-
valo postihnutie pancerebella, polyneuropaticky syndrém akcento-
vany na dolnych koncatindch a lahka pravostranna hemiparéza. MR
mozgu zobrazilo akdtnu ischémiu v thalame viavo a atrofiu cere-
bella. EMG potvrdilo difiznu axondlnu polyneuropatiu, sérologicky
sme verifikovali pozitivitu anti-CV2 protildtok. Bezny onkoskrining
neodhalil malignitu, celotelovym PET sa vsak potvrdili viacpocetné,
najskor metastatické 1ézie intrapulmonalne bilat.

Diskusia: Sucasny vyskyt onkologického a neurologického ocho-
renia vacsinou poukazuje na paraneoplasticky pévod. Diagnosticky
cennym ukazovatelom su antineuronalne protildtky, medzi ktoré
patria anti-CV2, ich detekcia v 50 % pripadov predikuje pritomnost
tumoru. Lie¢ebna intervencia spociva v odstraneni tumoru a potla-
¢enf imunitnej odpovede (i.v. imunoglobuliny, steroidy).

Zaver: Sub/akutny vznik progresivnej cerebeldrnej degenerdcie i
polyneuropatie by mal vzdy viest k podozreniu na paraneoplastické
ochorenie. Klinicky manifestnymi sa totiz mézu stat i niekolko rokov
pred detekciou tumoru a vcasna onkologickd lie¢ba je u tychto pa-
cientov primarna.

PSI-17 Je neurokardiogénna synkopa skutocne
diagnostickym problémom?

Krizova L', Kollar B', Mike§ P2, Klobuénikova K?, Siarnik P!

LF UK a UN Bratislava:

'I. neurologicka klinika

2], interna klinika

Uvod: Neurokardiogénna synkopa (NKS) je neurogénne sprostred-
kovana prechodna porucha vedomia, ktora vznika na podklade va-
zodepresie — bradykardie az asystolie. V jej diagnostike zohrava vy-
znamnu Ulohu Head Up Tilt — Test (HUTT). Autori poukazuju na
mozné problémy pri diagnostike NKS.

Materidl a metddy: Subor 70 pacientov, u ktorych bola pomocou
HUTT verifikovana NKS.

Ciele: a) Stanovenie typu NKS. b) Zhodnotenie vstupnych diagndz,
s ktorymi pacienti prichadzali na diagnostické dorieSenie. c¢) Zhod-
notenie interiktalnych EEG nélezov u pacientov s NKS.

Vysledky: Zo 70 NKS verifikovanych HUTT bolo 50 % vazodepre-
sorickych, 27,1 % kardioinhibi¢nych a 22,9 % zmieSanych. Najcas-
tejsimi vstupnymi diagndzami boli poruchy vedomia nejasnej etio-
l6gie (42,9 %), suspektna epilepsia (17,1 %), epilepsia (12,9 %),
synkopa (27,1 %) a suspektna vazovagalna synkopa (11,4 %). Nor-
malny interiktdlny EEG zdznam bol pritomny v 51,4 %, neepilepti-
formna EEG abnormalita v 48,6 %, 3pecifické epigrafoelementy ne-
boli zaznamenané.

Zaver: NKS sa povazuje za pomerne Castu pricinu recidivujucich po-
ruch vedomia, je viak casto asociovana s diagnostickymi omylmi.
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Len v 27,1 % pripadov bola spravne suponovana moznost NKS, na-
opak v 30 % pripadov bola nespravne stanovend ¢i suponovana
moznost epilepsie. NKS byva ¢astym zdrojom diagnostickych omy-
lov, a to najma v pripadoch, ak su synkopdlne stavy sprevadzané
konvulzivnymi prejavmi a stcasne je pritomny abnormalny interik-
talny EEG nalez. Nade vysledky poukazuju na nevyhnutnost zarade-
nia HUTT do Standardného diagnostického algoritmu u pacientov
s nejasnymi poruchami vedomia.

PSI-18 Ambulantni diagnostické spektrum
aneb Co dnes zivi détského neurologa
Slapal R

Ambulance détské neurologie, Blansko

Autor predkladd soucasny procentudini prehled hlavnich diagnéz
v ambulanci détského neurologa, které predstavuji aspoit 1 %
v rdmci diagnostického spektra. Na pomysinych stupnich vitéz-
nych diagnéz obsadila prvni misto celkem ocekavané zachvatova
onemocnéni (40,8 %). Z nich potom dominuji pfedevsim epilepsie
(16,2 %) a migrény (11,3 %), pomérné pocetnymi jsou jesté synkopy
(6,6 %), skupina ostatnich zachvatl (zejména izolovanych, afektivné
respiracnich ¢i reflexnich nebo spankovych) pak tvoii 6,7 %. Na dru-
hém misté se umistily neurovyvojové poruchy (29,7 %) v nésleduji-
cim poradi: ADHD (12,3 %), mentalni retardace (4,2 %), dysfazie
(4,1 %), LMD (3,9 %), DMO (3,3 %) a SPU (1,9 %). Na tfetim misté
skoncily s nepatrnym odstupem bolesti hlavy (27,6 %), pricemz vy-
razné Castéjsi byly primarni (25,8 %) nez sekundarni (1,8 %). Mezi
primdrnimi prevazovaly migrény (11,3 %) nad bolestmi hlavy nekla-
sifikovatelnymi (9,2 %) a tenznimi (5,3 %). Nepopuldrni brambo-
rovou medaili potom ziskaly viechny ostatni diagndzy se 13,2 %.
Pocetnéjsi zastoupeni v této skupiné mély rtzné nedostatky pred-
pokladaného normalniho fyziologického vyvoje (4,4 %) a poruchy
neurotické (3,6 %). Z vyse uvedeného vyplyva, Ze ambulantni détsky
neurolog redf jednoznacné nejcastéji primarni bolesti hlavy (1/4 pa-
cientd), nasledné epilepsie (pfiblizné 1/6 pacientt) a ADHD (asi 1/8
pacientl). Zavérem lze tedy konstatovat, Ze kazdy druhy détsky pa-
cient pfichdazi s jednou z téchto hlavnich diagnoéz.

PS 1-19 Hry pro neurofeedback terapii
Polacek P, Bélobradek R, Gerla V
FEL CVUT v Praze

Uvod: Neurofeedback je pomérné nova metoda a jako takovéd méa
své zaryté odpurce i zastance. Mnoho zahrani¢nich i domécich studif
ovérovalo jeji Ucinnost a bezpecnost s prevazné kladnym vysledkem.
Diky neurofeedbacku dokéaze pacient normalizovat svou mozkovou
aktivitu, a tim potlacit patologické projevy. Tato prace je zamérena
na tvorbu pocitacovych her vhodnych pro neurofeedback terapii.

Metodika: Princip systému vyvinutého v rdmci této prace spociva ve sni-
mani, zpracovani a nasledném zobrazeni frekvencnich pasem elektroen-
cefalografického signdlu. Neurofeedbackové hry byly vytvoreny v pro-
gramovacim jazyce Java, prevazné s podporou knihoven Java3D. Tyto
hry reaguiji v redlném case na mozkovou aktivitu pacienta, a poskytuji mu
tak zpétnou vazbou informaci, diky niz je schopen tuto aktivitu ovladat.

Vysledky: Elektroencefalograficky signal je sniman z povrchu hlavy
pacienta, zpracovan a nasledné zobrazen pacientovi v podobé jed-
noduchych 3D her. Hry jsou koncipovédny tak, aby byly prehledné
a srozumitelné i pro malé déti. Hry jsou ovladany jednim az Ctyfmi
parametry, a to hodnotami frekvencnich pasem. Pouzitym kritériem
pro ovladani her jsou hustoty energie v pasmech spektra, konkrétné
delta, theta, alfa a beta. Cely systém pracuje v redlném case a oka-
mZité reaguje na zmeény stavu pacienta.

Zavér: Podarilo se vytvorit neurofeedbackové hry, které reaguji na
mozkovou aktivitu. Dalsi vyvoj této aplikace a vyzkum neurofeed-
backové terapie bude nadéle probihat v laboratofi BioDat.

PSI-20 Porucha redci
Pesak J
LF UP v Olomouci

Uvod: Lidstvo se vic nez 7 milénii potyké s neplynulosti Feci zp(so-
benu koktavosti. U nds v MKN-10 i v ICD-10 je koktavost pfifazena
k jinym poruchdm chovani véetné emoci se zacatkem v détstvi a dospi-
vani (F98) a je pfislusnou k V. kap. Dusevnich poruch a poruch chovani.
Metodika: Bronchodilatace B, sympatomimetikem formoterolem.
Vysledky: Multicentrickou klinickou studii BZ-1003-BR (Honova J,
Pesék J. VZ MSMT MSM 1521 000018 Ovéfovani vlivu bronchodila-
tace na plynulost feci u nezletilych i dospélych s balbuties, pokraco-
vani VZ MSMT CEZ: J14/98: N30000018 Integrované studium hlasu
a fedi) byl potvrzen predpoklad (Pesédk J, Grézl T. Bronchodilatace
B, sympatomimetikem u balbuties. Sbornik prednasek 15. semi-
nare univerzitniho Spolecenstvi pro studium hlasu a reci. Ed. Pesak
J. Ustav lékafské biofyziky LF UP v Olomouci. Olomouc: 2006.) vlivu
pneumodilatace tracheobronchidlniho stromu na zlep3eni plynulosti
feci eliminaci koktan.

Zavér: Je potreba prevedeni koktavosti z do¢asného pdvodniho
oznaceni (F) pod (J) respira¢ni poruchy odstranitelné bronchodila-
taci B, sympatomimetikem formoterolem.

PSI-21 Subjektivné pocitované potize

s polykanim - vyuziti nastroje EAT-10
Mandysova P, Petrzilkova K, Skvriidkova J, Karaskova L
FZS UPa

Uvod: PotiZe s polykdnim jsou ¢astym a potencidlng zavaznym
problémem v neurologii; ¢asto se také vyskytuji u seniord. PFi di-
agnostice dysfagie se ziskavaji objektivni data na zékladé vysetreni
pacienta, zarover je vhodné se opirat o subjektivni data ziskand roz-
hovorem s pacientem. Lze pfitom pouzit nastroj Eating Assessment
Tool (EAT-10) sloZeny z deseti otazek.

Metodika: Nastrojem EAT-10 byly zjistovany subjektivné pocito-
vané potize s polykanim v deviti zafizenich zdravotnické a socialni
péce v Libereckém a Pardubickém kraji. Byla zjistovana cetnost po-
tiZi a jejich mira (hodnoceno na ¢tyfbodové skale, kde 0 = bez po-
tizi, 4 = maximalIni potize). Podminkou pro zafazeni do vyzkumu
bylo Uspésné absolvovani kognitivniho skriningu a vék nad 65 let.
Vysledky: Z celkového poctu 163 respondentl jich 83 (50,9 %)
uvedlo potize s polykanim. Nejcastéji uvadéné potize byly z polozek:
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kasel pfi jidle” (n = 45; 54,2 %), ,potize s polykdnim tuhé stravy”
(n = 37; 44,6 %), ,potize s polykanim pilulek” (n = 36; 43,4 %),
. pfi polykdni se mi jidlo zadrhava v krku” (n = 35; 42,2 %) a ,po-
lykani je pro mé stresujici” (n = 25; 30,1 %). Potize byly nejzavaz-
néjsi u polozek ,zajit si nékam na jidlo jde kvali potizim s polyka-
nim tézko” (prdmérnd mira potizi = 3), ,ztracim na vaze" (mira
potizi =2,2) a ,polykdni je pro mé stresujici” (mira potizi = 2).
Zavér: Byly zjistény pomérné Casté subjektivné pocitované potize
s polykanim. Ty se tykaji nejen téch aspektd polykaci funkce, které
je mozno vysetfit objektivné, ale i psychického stavu ¢lovéka.

PSI-22 Identifikace lumbosakralniho
nervového plexu béhem stabilizace typu XLIF
Hrabalek L', Adamus M?

LF UP a FN Olomouc:

" Neurochirurgicka klinika

?Klinika anesteziologie a resuscitace

Uvod: Cilem klinické observa¢ni studie bylo stanovit, do jaké miry
musi v pribéhu anestezie a operace odeznit Gcinek svalové rela-
xace, aby bylo mozné peroperacni stimulaci spolehlivé lokalizovat
lumbosakralni (LS) nervové kofeny pfi stabilizaci typu XLIF (Extreme
Lateral Interbody Fusion).

Material a metodika: V3em nemocnym byla podéna stejnad do-
plfiovana anestezie a k usnadnéni operacniho pfistupu svalové
relaxans rokuronium. Pomoci koznich elektrod jsme stimulovali
n. ulnaris supramaximalnimi impulzy v rezimu TOF (Train-Of-Four).
K odeznéni relaxace byl pouzit sugammadex a intraoperativni neu-
rofyziologicky monitoring (IOM) umoznil sledovat v pribéhu ope-
race evokovanou (triggered) elektromyografickou (tEMG) odpovéd
LS kofend na stimulaci. Sledovany soubor tvofilo jedendct nemoc-
nych, z toho bylo pét muzd a Sest Zen. Ziskané udaje jsme shrnuli
pomoci deskriptivni statistiky.

Vysledky: Interval od aplikace sugammadexu do zotaveni TOF-ra-
tio > 0,70 byl 90 s, do zotaveni TOF-ratio = 0,90 byl 190 s.
Spolehlivd tEMG odpovéd na stimulaci LS nervovych kofenl prou-
dem intenzity 10 mA se objevila pfi TOF-ratio 0,68, u stimulace
proudem intenzity 5 mA bylo TOF-ratio 0,86.

Zadny nemocny nemél po operaci znamky kofenového neurologic-
kého deficitu.

Zaveéry: Pro spolehlivou peroperacni identifikaci nervovych korent
v Useku LS patefe pomoci stimulace proudem intenzity 10 mA do-
porucujeme docilit zotaveni z nedepolarizujiciho bloku na hod-
notu TOF-ratio > 0,70. Pfi vyhledani kofenl proudem nizsi intenzity
(5 mA) musi Ucinek rokuronia odeznit na hodnotu TOF-ratio > 0,90.

PSI-23 Vyuziti INFINITY method
u vertebogennich onemocnéni
Tomanova M

Rehabilitacni ustav, Brandys nad Orlici

Metoda INFINITY je rehabilita¢ni metoda vypracovand na zékladech
biomechaniky, neurofyziologie a anatomie. Cilem této metody je
lécba predevsim pacientt s pohybovym Ustrojim.

Cviceni je zaloZzeno na zlepSeni stabilizace, centrace, koordi-
nace, na vnimani a ovladani celého téla. Pracuje na celkové po-
stufe a stabilité téla vCetné patefe s pomoci gravitace. Vyuziva
také aktivaci hornich a dolnich koncetin, hrudniku, panve, hlavy
a dychani i vrozenych, geneticky danych reflexd a programu
CNS apod.

INFINITY zapojuje télo do postaveni a pohybU, které ho pak po-
stupné vrati do mozného momentalniho nejidedinéjsiho pohy-
bového a staciondrniho stavu a vzoru. Dochdzi k co mozna nej-
fyziologictéjsi aktivaci ,svalovazivového” systému, k nastaveni
kompenzacnich mechanizm( celého téla tak, jak je to individualné
mozné vzhledem k strukturdlnim zménam (degenerativni, poope-
racni a pourazové stavy), vzhledem k funk¢nim zménam (véetné pe-
riferniho a centrdlniho nervového sytému).

Metoda INFINITY vyuZzivd svych specifickych pohybt a tech-
nik k tomu, Ze zastabilizuje a zacentruje celé télo vcetné péatere,
panve, hornich a dolnich koncetin a hlavy. Déle tyto struktury
uvolni, protdhne i posili. Soucasné zlepsi efektivitu a kvalitu po-
hybu i tkani pohybového Ustroji, a tim umozni snizit nebo odstra-
nit bolest.

PSI-24 Akutna dekompenzacia spinalnej
stenozy v cervikalnej oblasti po aplikacii
plynovych injekcii — kazuistika

Turéanova Koprusakova M, Michalik J, Sivak S, Nosal' V, Kurca E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: Aplikacia CO, do podkoZia je davno pouzivanou reflexnou
terapiou Ucinnou v liecbe bolestivych stavov a funkénych poruch
pohybovej sustavy. Okrem presného zloZzenia musi byt aplikovany
plyn sterilny, chemicky a biologicky neskodny.

Kazuistika: 82-ro¢ny pacient (po pobyte v kiipelnom zariadeni)
bol prijaty na neurologické oddelenie v spade s tyzdriovou ana-
mnézou intenzivnych bolesti v kr¢nej oblasti. Pre akutny vznik la-
vostrannej hemiparézy bolo realizované CT mozgu 5. 7., pocas
ktorého doslo k zlyhaniu vitalnych funkcii. Po KPR bol pri ve-
domi, afonicky, kvadrupareticky, s ob¢asnou podporou UPV. CT
mozgu bolo negativne, laboratérne bola pritomnd vysoka zapa-
lova aktivita. Pre progresiu bulbdrnej symptomatiky, kvadruplé-
gie a nutnosti riadenej UPV napriek antiedémovej, antiagrega-
¢nej lie¢be doplnili 13. 7. MR, kde sa zistila rozsiahla myelopatia
a difuzny edém od pons Varoli az po urovert C7-Th1 v teréne
zavaznej spinalnej stendzy. V Urovni C2-3 bol pritomny tumo-
rézny Utvar v oblasti paraspindzneho svalstva komunikujuci
s epiduralnym priestorom. Doplnenim anamnézy sa zistilo, Ze
pocas kupelnej liecby boli aplikované plynové injekcie do oblasti
krénej chrbtice. Kontrolnd MR 18. 7. po ATB liecbe ukdzalo
vyraznu redukciu vs zapalového lozZiska v popisovanej oblasti,
avsak pre 2-tyzdnovd anamnézu zévazného neurologického po-
Skodenia a jednoznac¢né znamky myelopatie operacnu liecbu
neurochirurg neindikoval.

Zaver: Kazuistika poukazuje na zriedkavu ale zdvaznu komplikaciu,
kde v€asnym stanovenim spravnej diagnézy by bolo mozné predist
ireverzibilnému poskodeniu miechy.
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PSII-25 Dlouhodoba ucinnost chirurgické lécby
u pacientt s extratemporalni epilepsii

Hanakova P!, Kuba R?3, Brazdil M3, Novak 734, Hemza J4,
Chrastina J*#4, OslejSkova H', Rektor 123

" Centrum pro epilepsie, Klinika détské neurologie

LF MU a FN Brno

2 Centrum pro epilepsie, I. neurologicka klinika

LF MU a FN u sv. Anny v Brné

3 CEITEC MU, Brno

4 Neurochirurgicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Cilem této retrospektivni studie bylo zhodnotit dlouhodo-
bou ucinnost chirurgické lécby u pacientl s farmakorezistentni ex-
tratemporalni epilepsi.

Metodika: Retrospektivné jsme analyzovali skupinu 73 pacientd
(46 muzl; 27 Zen) operovanych v obdobi od 8/1995 do 1/2010 v Cen-
tru pro epilepsie Brno. Jejich pramérny vék byl 28,3 = 11,4 let (roz-
mezi 1-51 let). Délka trvani epilepsie byla prdmérné 14,0 + 10,6 let.
U 24 pacientl (32,9 %) nebyla na magnetické rezonanci mozku zjis-
téna Zadna strukturalni léze. Efekt resekéniho zakroku byl kazdo-
ro¢né hodnocen dle modifikované Engelovy klasifikace v obdobf
1-5 let po operaci a pfi posledni kontrole (pramér 6,15 + 3,84 let).
Vysledky: V celém souboru bylo jeden rok od operace hodnoceno
jako Engel 1 38/73 (52,1 %), po péti letech 22/40 (55,0 %) a pfi
posledni kontrole (prdmér 6,15 let) 37/73 (50,7 %) pacientl. Byl
prokdzan signifikantni vztah mezi nddorovou etiologii a Uspésnou
redukci zachvatl (Engel I). Déle jsme zaznamenali vztah mezi pfi-
tomnosti 1éze na magnetické rezonanci mozku a kontrolou epilep-
tickych paroxysma. Nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi
dobou trvani epilepsie a vysledkem chirurgického vykonu.

Zavér: Vysledky nasi studie jsou srovnatelné s recentnimi zahranic-
nimi publikacemi. Po resek¢nim zdkroku je bez zachvatd 50-55 %
pacientl s extratemporalni epilepsii.

PSII-26 Nizkodavkovana vs vysokodavkovana
terapie ACTH u pacientt s Westovym
syndromem

Horak O, Oslejskova H, Ryzi M

Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

Uvod: Aplikace adrenokortikotropniho hormonu (ACTH) je jiz
obecné uznavanou lé¢ebnou modalitou prvni, popf. druhé volby
u Westova syndromu (WS), presto je stale zahalena velkou nejed-
notnosti ve vybéru preparatu (synteticky vs pfirozeny), vysi jednot-
livé dennfii kumulativni davky a délce trvani terapeutické kary. Cilem
prace je sumarizovat dostupna literarni data se zamérenim na po-
rovnani u¢innosti nizkoddvkované a vysokodavkované terapie ACTH
a nasledné prezentovat vlastni zkusenosti s lé¢bou ACTH u WS.

Metodika: ReSerse literarnich dat a zakladni deskriptivni statis-
tika. Bylo sledovano dvandact pacientd s WS (nereagujici na inici-

alni 1é¢bu vigabatrinem), ktefi absolvovali terapeutickou kdru ACTH
(tetracosactide acetate depot) s primérnou jednotlivou davkou
0,033 mg/kg (= 2,66 1U/kg) v pramérné dobé aplikace 6,1 tydnd.
Sledovanymi parametry byly zmény v EEG obrazu a redukce zachva-
tovych projevl v ramci jednoleté follow-up.

Vysledky: 75 % pacient( klasifikujeme jako respondéry — plny kli-
nicky efekt (100% redukce zachvatt po dobu delsi nez jeden rok)
u 58,3 %, plny, ale pfechodny efekt u 16,6 % pacientl. U 83,3 %
pacientd bylo shledano zlepseni v EEG obrazu. Zadny pacient ne-
ukondil lé¢bu predcasné z divodu nezadoucich Ucinkd terapie.
Zavér: Terapeutické schéma depotni formy ACTH s prdmérnou jed-
notlivou dévkou 2,66 1U/kg a prdmérnou dobou aplikace 6,1 tydn(
se jevi jako Ucinné a bezpecné, vyZzaduje viak ovéreni na vétsim sou-
boru pacientd.

PSII-27 Negativne motorické epileptické
zachvaty (NMES) v dospelom veku
Pristasova E, Lisa |, Timarova G

Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

NMES v dospelom veku sa vyskytuju vzacne. Patria sem atonické za-
chvaty, negativne motorické zachvaty, zachvatové parézy a epilep-
ticky negativny myoklonus. Atonické zachvaty su charakteristické
stratou alebo zniZenim svaloveho tonusu. Parcidlne atonické za-
chvaty, drops attacks a negativny myoklonus sa v dospelom veku
vyskytuju casto spolu s parcidlnou epilepsiou. Drop attacks su spo-
sobené vybojom vo frontdlnom laloku alebo suplementarnej mo-
torickej arey. Vzacne kratke drop attacks su vysledkom atonickych
mechanizmov. Epilepticky negativny myoklonus ma prerusenie sva-
lovej aktivity ¢asovo viazany k hrotu na EEG, bez dokazu predchad-
zajucej myoklonie. Klinicky je Siroka skéla prejavov podla lokaliza-
cie. Patogeneticky sa predpokladd hypotéza kérovych inhibi¢nych
mechanizmov motorickej, premotorickej, somatosenzorickej a su-
plementérnej negativnej motorickej arey (SNMA). Etiologicky sa vy-
skytuje u mitochondridlnych portch, u symptomatickej epilepsie po
anoxickom pérode, u cievnych malformacii, progresivnej myoklonic-
kej epilepsie, epileptickej encefalopatie a portich neuronalnej mig-
racie. Terapeuticky je vhodny levertiracetam, klinicky stav zhorsuje
karbamazepin. Negativne motorické zachvaty — zastavenie vélovych
pohybov pri epileptickom vyboji v negativnej motorickej arey NMAa
SNMA. Epileptické parézy a paralyzy — fokélne slabosti. Volovy pohyb
facilituje vznik negativnych motorickych zachvatov. Luders definoval
primarnu negativnu areu do dolného frontdlneho gyru pred moto-
rickt oblast tvére a suplementdrnu negativnu areu pred suplemen-
tarnu motorickd areu na medidlnej casti gyrus frontalis superior.

PSII-28 Epilepsie, ¢i migréna — dilema
ambulantniho détského neurologa
Slapal R

Ambulance détské neurologie, Blansko

Autor se zamysli nad uskalimi diferencialni diagnostiky mezi epilep-
siemi loziskovymi (fokalnimi, parcialnimi) idiopatickymi predevsim vé-
kové vazanymi, jako jsou benigni s okcipitalnimi paroxysmy (BEOS)
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nebo s centrotemporainimi hroty (BECT, BERS = rolandickd epilepsie)
a migrénami, zvIasté pak s aurou vizudlni ¢ senzitivni. Tyto diagndzy
patfi v ambulantni praxi détského neurologa k nejcastéjsim. Pouka-
zuje na podobnost obou jednotek z pohledu anamnestickych Gdajd,
klinickych obraz i normalnich vysledkd pomocnych vysetfeni véetné
strukturalnich zobrazeni mozku, upozorfiuje rovnéz na obdobné tera-
peutické postupy a prognostické aspekty. Rozhodujicim rozlisujicim vy-
Setfenim zUstava EEG, pficemz spravnd interpretace nalezd ve smyslu
elektro-klinické korelace zejména u déti nemusi byt mnohdy vibec jed-
noznacna. Autor také zdlraznuije, Ze diagnostické rozvahy mohou byt
znacné komplikovany jejich soucasnym vyskytem nebo vzdjemnymi
prechody v ¢ase u téhoZ pacienta ¢i pfipadnymi kombinacemi s dal-
$imi neepileptickymi zachvaty, coZ v détském véku urcité neni nicim
neobvyklym. Uvedené se tyka nejen klinickych obrazt, které prede-
vsim v nejnizsich vékovych kategoriich jsou ¢asto atypické, pficemz déti
navic nedokazi své potize relevantné popsat, ale také EEG vzorc(.

PSII-29 Polyterapia u refraktérnej juvenilnej
myoklonickej epilepsie

Timarovd G

Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Sucasné poznatky o liecbe juvenilnej myoklonickej epilepsie
(JME) su zalozené predovsetkym na klinickej skusenosti z nerando-
mizovanych prospektivnych a retrospektivnych studii. Valproat (VPA)
je najucinnejsi liek pre JME (80% efektivita), ale z pohladu novych
poznatkov jeho neziaducich ucinkov (NU) u Zien, méze byt jeho po-
uzitie problematické. Levetiracetam (LEV) je nové antiepileptikum so
silnou efektivitou a nizkym potencidlom NU. Pacienti méZu profito-
vat aj z TPM (nizka ucinnost na absencie) a LTG (u 50 % riziko zhor-
Senia myoklonickych zachvatov).

Materidl a vysledky: Analyzovana bola liecba v skupine 18 pacien-
tov s JME. U 15 z 18 (88,9 %) bola dosiahnuté Uplna kontrola za-
chvatov monoterapiou (VPA, LEV, LTG) alebo duoterapiou (kombi-
nacie VPA, LEV, LTG, TPM). Dve pacientky z 18 (11,1 %) nedosiahli
kompenzaciu mono- alebo duoterapiou. Obe pacientky mali vSetky
tri typy zachvatov: myoklonické, absencie, GTCS. Prolongovany te-
rapeuticky pokus viedol ku Uplnej kontrole zachvatov pri Stvorkom-
binacii AED (VPA, LEV, LTG, TPM).

Zaver: Priblizne 10 % pacientov s JME (obycajne pacienti so viet-
kymi tromi typmi zachvatov) su rezistentni na liecbu. Pacienti s JIME
nie su kandidati resekcnej epileptochirurgie, v dospelom veku ani
pre ketogénnu diétu. Kombindcie viacerych antiepileptik tretej ge-
nerdcie s réznymi mechanizmami Ucinku mézu pre tychto pacientov
byt riesenim. Hladanie Ucinnej polyterapie u pacientov s JME pred-
stavuje ¢asovo narocny proces.

PSII-30 Kognitivni a behavioralni problematika
u pacientt s epilepsii — pilotni projekt

Weiss V, Obereigneru R, Herzig R, Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Epilepsie je ¢asté onemocnéni charakterizované opakova-
nym vyskytem neprovokovanych epileptickych zachvatt. U pacient

s epilepsii se vyskytuji psychické poruchy castéji nez v bézné po-
pulaci. Cilem studie bylo zmapovani vyskytu vybranych symptom
v oblasti kognitivni a behavioralni nebo v osobnostni slozce u pa-
cientd s diagnostikovanou epilepsi.

Soubor pacientl a metodika: Soubor tvorilo celkem 26 pacientt
s epilepsii (18 muzd s prdmérnym vékem 44,6 + 14,9 let a 8 Zen
s pramérnym vékem 36,0 = 13,8 let). U vSech pacientd bylo prove-
deno komplexni psychologické vysetieni a pro kvantifikaci ziskanych
Udajt byl administrovan Minnesotsky multifadzovy osobnostni inven-
tarf MMPI-2 pro posouzeni aktualniho psychického stavu a k zachy-
cenf zékladnich osobnostnich charakteristik. Administrace inventare
byla provedena vzdy béhem hospitalizace, tj. v rdmci diagnostic-
kého pobytu. Ziskana data byla porovnana s udaji znamymi u stan-
dardiza¢ni skupiny inventare MMPI-2 tvofené 650 osobami. Ke sta-
tistickému vyhodnoceni byl pouzit t test.

Vysledky: U pacientl s epilepsii bylo oproti ¢lendim standardiza¢ni
skupiny inventafe MMPI-2 nalezeno signifikantné vyssi zastoupeni
symptomU ve 3kalach hypochondrie, deprese, konverzni hyste-
rie, psychastenie, schizofrenie, hypomanie a socidlni introverze (ve
viech pfipadech p < 0,01).

Zavér: Adekvatni diagnostika, diferencidlni diagnostika a lé¢ba psy-
chickych poruch u nemocnych s epilepsif je pro kvalitu jejich Zivota
obdobné vyznamna jako kompenzace epileptickych zachvatd.

PSII-31 Uloha ,Backwards Digit Task”

u Parkinsonovy nemoci — psychometricka
analyza

Bezdicek O, Lamar M?, Eppig J?, Nikolai T', Rdzicka E'

" Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK

a VFN v Praze

2 Department of Psychiatry, University of lllinois, Chicago, USA

3 Department of Neurology, Drexel University, College of Medicine,
Philadelphia, USA

Cil: Ovéreni hypotézy, ze zpétny ciselny rozsah (Backwards Digit
Task, BDT) je testem kratkodobé paméti u pacientd s Parkinsono-
vou nemoci (PN).

Material a metoda: BDT je rozsifenym subtestem zpétného cisel-
ného rozsahu z Wechslerovy inteligencni skaly pro dospélé. Sestava ze
sedmi pokusU s tfi-, Ctyf- a pétimistnym rozsahem cisel, kterd ma vy-
Setfovany opakovat ve zpétném poradi. U 44 pacientl s PN jsme ad-
ministrovali BDT a neuropsychologickou baterii (MMSE, MoCA, DRS-,
FAB, CDT, Ciselny rozsah (DS), uspofadani pismen a ¢isel (LDO) a dalsi
subtesty WMS-IlI, Stroop, TOL, COWAT, TMT, podobnosti a symboly
z WAIS-R, RAVLT). U BDT jsme stanovili procento spravnych odpovédi
v posloupném (SERIAL) a v libovolném pofadi (ANY). Vztahy mezi BDT
a baterii jsme hodnotili pomoci parcidlni korelace s kontrolou véku.
Nésledna regresni analyza pouzila nejvyssich signifikantnich korelaci
se SERIAL a ANY jako prediktor( vlivu na vykon v BDT.

Vysledky: SERIAL-5 korelovalo o¢ekdvaneé se zpétnym DS, r = 0,533;
a déle s MoCA, r = 0,495 a LDO r = 0,490 (v3e p < 0,001). Libo-
volné vybaveni pétimistnych rozsahd (ANY-5) korelovalo vyznamné
se Stroop-D, r = 0,487; LDO, r = 0,480 a MMSE, r = 0,459 (v3e
p < 0,005). Linearni regresni analyza odhalila pro SERIAL-5 jako nej-
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lepsi prediktory zpétny DS a LDO (15,1 % spolecné variance), pro
ANY-5 Stroop-D a MMSE (15,2 % spolecné variance).

Zavér: Vysledky naznacuji, ze BDT je u pacientd s PN nejen testem
kratkodobé nebo pracovni paméti, ale vyzaduje také zamérenou
pozornost a celkové kognitivni schopnosti.

Podporeno: MSM0021620849, IGA MZCR NS10336-3 a GAUK
251196 118410.

PSII-32 Vyskyt poruch chtize u pacientt

s Parkinsonovou nemoci lé¢enych hlubokou
mozkovou stimulaci

Brozova H', Nevidomyi O', Riizi¢ka E', Stochl J'2, Roth J1,
Urgosik D'3, Jech R!

"' Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika

1. LF UK a VFN v Praze

? Katedra kinantropologie, FTVS UK v Praze

30dd. stereotaktické a radiacni neurochirurgie,

Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Hluboka mozkova stimulace (DBS) subthalamického jadra byva
u Parkinsonovy nemoci (PN) spojovana s poruchami chiize a stability.
V nasi praci jsme tyto obtize hodnotili pomoci dotaznikového Setfent.
Metodika: Pacienttm, ktefi byli implantovani v letech 2000-2011,
byl rozeslan dotaznik na poruchy chlize (8-QGD), ve kterém méli
hodnotit svou chizi ve vztahu k celkovému hybnému postizeni, cet-
nosti freezingu, paddm a zranénim.

Vysledky: Do hodnoceni bylo zafazeno 66 vyplnénych dotaz-
nikd (ndvratnost 96 %). Soubor pacientd tvofilo 48 (73 %) muzd
a 18 zen v primérném véku 61,6 let (SD 7,6; rozmezi 42-81 let)
s pramérnou délkou stimulace 5,2 let (SD 2,9; rozmezi 1-10 let). Po-
ruchu chiize ve vztahu k celkovému hybnému postizeni a sobéstac-
nosti jsme vyhodnotili jako téZzkou u 67 % pacientd. 82 % pacientl
uvedlo obtize s freezingem a u vétsiny z nich (71 %) se freezing vy-
skytoval i v dobrém hybném stavu. 48 pacientl (71 %) utrpélo pad
a 42 (64 %) pacientl se pfi ném zranilo. Omezeni béznych dennich
aktivit pro obavy z pddu vyjadfilo 42 (64 %) respondentd.

Zavér: Poruchy chtze a nasledné pady jsou pfitomny u vétsiny na-
Sich pacientl v pokrocilé fazi PN pfi terapii DBS a vyznamné ovlivriuji
jejich bézné dennf aktivity a sobéstac¢nost.

Podpora: IGA NT11190-6/2010, GACR 309/09/1145
a MSM 0021620849.

PSII-33 Subklinicka porucha chtize u pacientt
s esencialnim tfesem

Hoskovcova M', Tauchmanova J2, Ulmanova O', Sieger T',
RGzicka E

" Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika

1. LF UK a VFN v Praze

2 Katedra fidici techniky, FEL CVUT v Praze

Uvod: Esencialni tremor (ET) zfejmé neni ¢isté monosymptomatické
onemocnéni, za které byl doneddvna povazovéan. Cilem této prace

bylo detekovat u ET poruchy chlze a stability a ovéfit jejich souvis-
lost s tizi tresu.

Metodika: 30 pacientl s ET (22 M, 8 Z, vék 55,8 + 18 let, trvani ne-
moci 24,8 + 16 let) a 25 zdravych osob (18 M, 7 Z, v&k 52,9 + 18 let)
bylo vysetfeno pomoci Activities-Specific Balance Confidence (ABC)
Scale, Fullerton Advanced Balance (FAB) scale, posturografie a ana-
lyzy normdlni a tandemové chiize. Tize tfesu byla mérena klinicky
Skdlou Fahn-Tolosa-Marin (FTS) a akcelerometricky.

Vysledky: Pri tandemové chlzi maji pacienti s ET vyznamné nizs
rychlost (0,21 £ 0,07 m/s vs 0,26 + 0,06 m/s; p < 0,05 kor.) a hra-
ni¢né zvyseny pocet Ukrokd (p = 0,0579) ve srovnani s kontrolnimi
osobami. U ET se pocet ukrokd zvysuje s velikosti akcelerometrické
amplitudy kinetického tfesu hornich koncetin (p < 0,05 kor.), rych-
lost tandemové chlize se snizuje v zavislosti na vysi subskére C FTS
(p < 0,05 kor.) a site kroku pfi normalni chdzi pozitivné koreluje
s tizi axidlniho tfesu (oblicej, hlava, hlasivky, jazyk a trup) dle FTS
(p < 0,05 kor.). Klinické skaly rovnovéhy a posturografie neproka-
zaly Zadné dalsi vyznamné rozdily mezi ET a kontrolnimi osobami.
Zavér: Subklinické poruchy chiize jsou u pacientt s ET prokazatelné
v tandemové i normalni chlzi. Podkladem téchto poruch je pravde-
podobné dysfunkce cerebella nebo jeho descendentnich drah, kde
|ze pfedpoklddat postizeni neurodegenerativnim procesem spoje-
nym s ET.

Podporeno grantem IGA MZCR NS10336-3
a VZ MSM 0021620849.

PSII-34 Poruchy chiize a stability u pacientt
s Parkinsonovou nemoci

Hoskovcovéa M, Dusek P, Brozova H, Sprdlik O, Rtzi¢ka E
Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK
a VFN v Praze

Uvod: Poruchy stability a chdize jsou vyznamnou soucasti projevi
Parkinsonovy nemoci (PN). Cilem této prace bylo ovéfit klinické pre-
diktory padua a zjistit pfipadné rozdily typu postizeni mezi PN s vy-
skytem padd (PN-P) a bez padl (PN-N).

Metodika: 44 pacientl s PN trvajici pét let a déle rozdélenych podle
dotazniku na PN-P a PN-N (23 PN-P: 16 M, 7 Z, v&k 65,8 + 8 let,
trvdni nemoci 10,2 + 4 let; 21 PN-N: 17 M, 4 Z, v&k 68,5 + 7 let,
trvani nemoci 9,6 + 3 let) a 23 zdravych osob (14 M, 9 Z, vék
65,2 £ 8 let) bylo vysetieno klinicky pomoci Unified Parkinson’s Di-
sease Rating Scale (UPDRS), Falls Efficacy Scale (FES), Frontal Assess-
ment Batery (FAB), Montrealského kognitivniho testu (MoCA), dy-
namické posturografie, dynamometrie a analyzy chtze pfi Timed
Up and Go (TUG) testu, u PN v ,,off” i ,on" stavu.

Vysledky: U pacientl PN-P jsme zaznamenali vyznamné vy3si sub-
skore UPDRS posturalni instability a chlize ve stavech ,off” i ,on",
vys3i vyskyt chtizového freezingu v, off” stavu a vétsi obavu z padu
ve srovnani s pacienty PN-N i s kontrolnimi osobami. Posturografie,
analyza kognitivnich funkci, vySetfeni chize a svalové sily neproka-
zaly Zadné dalsi vyznamné rozdily mezi PN-P a PN-N.

Zavér: Pacienti s PN a s vyskytem padd se od pacientd bez padu lisi
téz8im hybnym postizenim s prevahou bradykineze a poruch stabi-
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lity a chtize. Vyskyt freezingu za chlize a vétsi obava z padu pfi béz-
nych dennich cinnostech se jevi jako vhodné klinické ukazatele pro
odhad rizika padd.

Podporeno grantem IGA MZCR NS10336-3
a VZ MSM 0021620849,

PSII-35 Parkinsonova choroba a myastenia
gravis — kauzalna alebo koincidentna
asociacia?

Martinkové J', Spalek P?, Petrleni¢ové D', Benetin J2

"Il neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologicka klinika
SZU a UN Bratislava

Uvod: Asociacia Parkinsonovej choroby (PCh) s myasteniou gra-
vis (MG) je popisovana pomerne vzacne. V literatlre bolo dote-
raz zaznamenanych len devat pripadov. U vacsiny pacientov doslo
k manifestacii MG niekolko rokov po stanoveni diagnézy PCh.
Kazuistika: V nasej prednaske prezentujeme Styroch nasich pacien-
tov, u ktorych sme diagnostikovali PCh paradoxne sekundarne nie-
kolko rokov po vzniku MG.

Diskusia: Obe ochorenia maju niektoré klinické priznaky, ktoré sa
mozu prelinat a viest k mylnej diagnostike. Abnormna unavitelnost
patri k zakladnym klinickym charakteristikdm MG a je spdsobena
autoimunitne podmienenou poruchou nervovosvalového prenosu.
Unava predstavuje ¢asty symptom PCh, ktorého pricina je multifak-
toridlna. NajcastejsSim inicidlnym priznakom MG bolo prepadavanie
hlavy ,head drop”, ktory méze byt mylne povazovany za anterocol-
lis a vyskytuje sa priblizne u 5,3 % pacientov s PCh. Ide vsak o dosle-
dok cervikélnej dystonie a nie slabosti Sijového svalstva. Iné priznaky,
ktoré mézu prelinat PCh a MG zahrriuju problémy s rovnovéahou, dys-
fagiu, dysartriu, ,slabost” tvdrového svalstva mimikujdcu hypomi-
miu, ptézu imitujucu blefarospazmus, ¢i fluktudciu priznakov v case.
Zaver: Napriek hypotézam o moznom uplatfiovani imunopatoge-
netickych mechanizmov v patogenéze PCh zostdva otdzka koinci-
dencie ¢i kauzalneho vztahu medzi PCh a MG stale kontroverzna.

PSII-36 Hodnoceni autonomni dysfunkce

u pacientti v pocatecnich stadiich sclerosis
multiplex

Okacova I, VIckova E'2, Bednaftik J'2, Bene$ova Y?, Stourac P2
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC MU, Brno

Uvod: Pacienti s remitentné-relabujici i chronicko-progresivni roz-
trousenou sklerézou (RS) vykazuji i v obdobi klinické remise casté
znamky dysfunkce autonomniho nervového systému, které kore-
luji s klinicky detekovatelnou Unavnosti. Cilem projektu bylo zhod-
noceni funkce nékterych sloZzek autonomniho nervového systému
u pacientl v inicidlnich stadiich rozvoje RS, zejména u jedincl s kli-
nicky izolovanym syndromem (CIS).

Soubor a metodika: Testovani variability srde¢ni frekvence po-
moci Ewingovych testl a metodou spektrdlni analyzy variability sr-

decni frekvence (SAVSF) a vysetieni sudomotorickych funkci meto-
dou sympatické kozni odpovédi (SSR) bylo provedeno u 18 pacientt
s CIS (4 muzi, 14 Zen, vék 30,5 + 8,0 let, rozmezi 20-51) a u 14 zdra-
vych dobrovolnikd (3 muzi, 11 Zen, vék 28,7 = 7,2 let, rozmezi
23-46). Hodnocen byl i vyskyt autonomnich symptomt a zndmek
zvysené Unavnosti pomoci dotaznikd.

Vysledky: Variabilita srde¢ni frekvence byla ve vétsiné pouzitych
testl signifikantné nizsi u pacientd s CIS oproti kontrolam. Vybav-
nost ani latence SSR se vyznamné nelisily mezi obéma skupinami
pacientl, byl vSak patrny statisticky nevyznamny trend k redukci
amplitud SSR u pacientd s CIS. V korelaci s témito nalezy byl u pa-
cientd s CIS i signifikantné vyssi vyskyt klinickych pfiznakl auto-
nomni dysfunkce (stejné jako znamek zvysené Unavnosti).

Zavér: U pacientt s CIS jsou jiz detekovatelné zmény funkce né-
kterych slozek autonomniho nervového systému, coz koreluje s vys-
sim vyskytem klinickych zndmek autonomni dysfunkce u téchto pa-
cientll a pravdépodobné i s jejich zvysenou Unavnosti.

PSII-37 Lehké retézce neurofilament

a protilatky proti nim v ¢asnych stadiich
roztrousené sklerézy

Svarcova J', Fialova L2, Barto$ A34, Zimova D3, Malbohan I'2

" Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky,

1. LK UK a VFN v Praze

2 Jstav lékarské biochemie, 1. LF UK, Praha

? Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krélovské Vinohradly, Praha
4 Psychiatrické centrum Praha

Neurofilamenta (NF) predstavuiji dalezitou ¢ast cytoskeletu v myeli-
nizovanych axonech. Mohou se uvolfiovat béhem poskozeni axond.
Sledovali jsme, zda v mozkomisnim moku (MMM) existuje vztah
mezi lehkymi fetézci neurofilamnet a protildtkami proti nim u pa-
cientl s roztrousenou sklerézou (RS).

Soubor a metody: Vysetfovali jsme 62 pacientl. Dvacet pacientd
bylo klasifikovano jako klinicky izolovany syndrom (CIS) bez pre-
chodu do RS v prabéhu sledovani (skupina 1), u 19 CIS pacientt
se rozvinula RS (skupina 2) a 23 pacientt splriovalo kritéria pro
definitivni RS (skupina 3). Kontrolni skupinu tvofilo 32 pacientt
s jinymi neurologickymi onemocnénimi. V MMM byly stanovo-
vany koncentrace neurofilament a protilatek proti nim metodami
ELISA.

Vysledky: Ve vSech tfech skupinach pacientl byly nalezeny zvy3ené
koncentrace NFL v MMM v porovnani s kontrolni skupinou (sku-
pina 1: p = 0,0001, skupina 2: p < 0,0005, skupina 3: p < 0,0005).
Koncentrace protilatek proti NFL v MMM byly zvysené pouze ve
skupiné CIS pacientd, ktefi konvertovali do MS (skupina 2) ve srov-
nani s kontrolami (p = 0,0001). Pacienti s CIS progredujici do RS
(skupina 2) méli vy3si hladiny anti-NFL protildtek ve srovndni se sku-
pinou pacientl bez konverze do CIS (skupina 1: p < 0,05) nebo pa-
cientd s RS (skupina 3: p < 0,005). Hladiny NFL v MMM pozitivné
korelovaly s anti-NFL protildtkami v kontrolni skupiné (p < 0,0005)
na rozdil od skupiny pacientl s RS.

Zavér: Protilatky proti NFL maji vztah k antigenni nalozi NFL u nor-
malnich jedinct, ale nikoli u pacientd s RS. Antigeny i protilatky
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u pacientd s CIS mohou odrazet axondlni poskozeni v ¢asném sta-
diu RS a naznacovat prechod do klinicky definitivni RS.

Studie byla podporovéana vyzkumnym projektem
MSM 0021620816 a grantem IGA 10369-3.

PSII-38 Tézké retézce neurofilament

a protilatky proti nim u pacientt

s roztrousenou sklerézou

Fialova L, Barto$ A%3, Svarcova J*, Zimova D?,

Malbohan I'4

" Ustav lékarské biochemie, 1. LF UK v Praze

2 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
3 Psychiatrické centrum Praha

4 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky,

1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: U roztrousené sklerézy (RS) dochazi k poskozeni axond, které
muze byt sledovdno pomoci uvolnénych neurocytoskeletalnich sou-
Casti a protilatek proti nim. Testovali jsme, zda existuje vztah mezi
tézkymi fetézci neurofilament (NFH) a odpovidajicich protildtek (an-
ti-NFH) v mozkomisnim moku (MMM) pacientd s RS.

Soubor a metody: VV mozkomisnim moku t¥i skupin pacientd (20 pa-
cientu s klinicky izolovanym syndromem (CIS), u nichz se nerozvinula RS
v pribéhu sledovani (skupina 1), 19 pacientt s CIS syndromem, kteff
neprogredovali do RS (skupina 2) a 23 pacientd, ktefi splriovali krité-
rium pro definitivni diagndzu RS (skupina 3)) a 32 pacientd s jinymi neu-
rologickymi skupinami jako kontrolni skupina jsme vy3etfili koncentrace
NFH a protilatek proti nim. K jejich stanoveni jsme pouzili metody ELISA.
Vysledky: U CIS pacientl, u nichz se rozvinula RS (skupina 2), byly
v MMM zjistény zvysené koncentrace NFH ve srovnani s kontrolami
(p < 0,05). Koncentrace protilatek proti NFH v MMM byly signifi-
kantné vyssi ve viech skupindch pacient v porovnani s kontrolami
(skupina 1: p < 0,05, skupina 2: p < 0,0005, skupina 3: p < 0,01).
Mezi dvéma skupinami CIS bez progrese do RS a s progresi do RS
(skupina 1 a 2) nebyl prokazan vyznamny rozdil. Korelace mezi NFH
a protilatkami proti nim nebyla zjisténa u RS pacientd ani u kontrol.
Zavér: NFH a protilatky proti nim v MMM jsou ¢asnymi a nezavis-
lymi indikatory poskozeni axont v pocatecni fazi RS. Mezi antigenni
nalozi NFH a protilatkami proti nim neni zadna souvislost, a to v rliz-
nych skupinach neurologickych pacientd.

Studie byla podporena vyzkumnym projektem MSM 0021620816
a grantem IGA 10369-3.

PSII-39 Cena roztrousené sklerézy v Ceské
republice - studie COMS (Cost of Multiple
Sclerosis)

Blahova Dusankova J', Kalin¢ik T', Dolezal T2, Kobelt G3,
Havrdova E’

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

2(Jstav farmakologie, 3. LF UK v Praze

3 University of Lund, Sweden

lidity mladych dospélych. Ackoli v [é¢bé RS jsou jiz od roku 1996 po-
uzivany nakladné léky ovliviujici pfirozeny prabéh choroby (DMD —
Disease Modifying Drugs), doposud nebyla publikovéna Zadna data
o nékladech spojenych s RS. Cilem nasi studie je stanovit cenu RS
v CR s ohledem na stuper disability.

Metody: Shromazdili jsme demografické Udaje, data spojena s nemodi,
s Cerpanim ze zdrojU zdravotni a socidlni péce, ztratou produktivity
a osobnich nakladd od 909 pacientd ze sedmi MS center v CR. Naklady
byly hodnoceny z pohledu spole¢nosti, formou studie cost-of-iliness, po
analyze byla prospektivni tfimési¢ni data prevedena na rocni pramery.
S pouzitim skaly Expanded Disability Status Scale (EDSS) jsme rozdélili
pacienty na tfi skupiny: s mirnou (67 %), stfedné tézkou (27 %) a téz-
kou (10 %) disabilitou a zhodnotili vztah nakladd a stupné disability.
Vysledky: Pramérné celkové rocni naklady na pacienta cinily
341 000 K¢, z nichz 51 % byly pfimé medicinské naklady, 4 %
primé nemedicinské naklady, 45 % nepiimé naklady. Prdmeérné cel-
kové ro¢ni naklady dle stupné disability Cinily 275 000 K¢ u skupiny
s mirnou, 391 000 K¢ u skupiny se stfedné tézkou a 635 000 K¢
u skupiny s téZkou disabilitou.

Zavér: Celkové néklady na RS v CR jsou odhadovény na 5 778 mi-
liond K¢ za rok. V souladu se sou¢asnymi svétovymi poznatky bylo
prokazéno, ze celkové nédklady se sigifikantné zvysuji s rostouci
zavaznosti choroby. Nase studie umozni dalsi detailnéjsi analyzy
s ohledem na jednotlivé uzsi oblasti péce o pacienty s RS.

PSII-40 Proteomika v neurologii
Karlik M, Kukumberg P, Prochazkova L
Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Technologicky pokrok poslednych desatro¢i umoznil zmapovanie fud-
ského gendmu. Kym gén ako Usek DNA nesie nemennu informaciu
o tvorbe jednej bielkoviny, proteiny su kvéli svojim interakcidm skutoc-
nymi funk&nymi molekulami. Preto sa kreovala novovzniknuta vedecka
disciplina — proteomika, ktord skiima proteém — subor vsetkych pro-
teinov exprimovanych genédmom. Pri¢ina mnohych ludskych chorob
spociva v dysreguldcii bielkovinovych interakcii. Pochopenie principu
proteinovej siete, ktord hrd uUlohu v rozvoji ochorenia, poskytuje ne-
odhalené klinické moznosti, neuroldgiu nevynimajuc. Biologické te-
kutiny ako plazma, likvor, mo¢ a slina obsahuju mnoZstvo bielkovin,
ktoré su dolezité z fyziologického a diagnostického hladiska. Najvac-
Sie uplatnenie proteomika v neurolégii nachadza v detekcii produktov
neurodegenerativnych procesov — Alzheimerovej, Parkinsonovej cho-
roby a inych. Patologickd tvorba bielkovin sa zaznamenala aj pri moz-
govych nadoroch ¢i sclerosis multiplex. NajcastejSou analytickou me-
tédou v proteomike je dvojdimenzionalna gélova elektroforéza (2-DE)
sliziaca k separacii bielkovin, hmotnostnd spektrometria (MS),
ktord umozni presnu identifikaciu vybranych proteinov z gélu. Vy-
norili sa dalsie metody ako elektrospray ionizacia (ESI), matrix asis-
tovand laserovd desorpcna ionizacia spojend s detekciou doby letu
(MALDI-TOF) a iné. Slubné vysledky prinasaju proteinové cCipy dete-
kujuce proteiny pomocou protildtok nanesenych na pevnu fazu. Pro-
teomika nesie univerzalny diagnosticky zamer ,,pro futuro” pri hla-
danf biomarkerov chérob, monitorovania terapie a vyvoji novych lieciv.
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PSII-41 Bioelektricka aktivita mozku

a motorické projevy mladych potkant po
jednorazové aplikaci nikotinu

Hralova M, Maresova D, Riljak V

Fyziologicky ustav 1. LF UK v Praze

Uvod: Nikotin se do organizmu dostava vétsinou jako zplodina ta-
dermdlné. Po vstfebani do krevniho obéhu a po prekroceni hema-
toencefalické bariéry se dostava do mozku, vaze se na nikotinové
acetylcholinové receptory a ovliviiuje ¢innost centrélniho i perifer-
niho nervového systému.

Cilem studie bylo zjistit, jak ovlivni jednorazové podani nikotinu
bioelektrickou aktivitu korovych neuronl (elektrokortikografie —
ECoG) a motorické projevy mladych potkant v zavislosti na déavce
a na véku experimentalnich zvifat.

Metodika: Byli sledovani samci potkant kmene Wistar ve véku 12
a 25 dnd. Kazda vékova skupina byla rozdélena na tfi podskupiny (min.
osm zvifat) — prvni byl aplikovan nikotin v davce 0,75 mg/kg intraperitone-
alné (i.p.), druhé v davce 1,00 mg/kg i.p., tfeti skupina dostala fyziologicky
roztok i.p. v adekvatnim objemu. Byly vhodnoceny ECoG a motoricka
aktivita potkant b&hem 5 min pred podanim a 25 min po podani latky.
Vysledky: Po podani nikotinu byly v ECoG pfitomny hroty, ostré ¢i po-
malé vysoké viny, pozdéji utlum aktivity. Zmény motorickych projevd
kolisaly od mirné poruchy koordinace pohyb0 aZ po ztratu vzpfimo-
vaciho reflexu, pfipadné kfece, dyspnoi a cyandzu. Zvifata s aplikova-
nym NaCl nevykazovala zmény v ECoG ani v motorickych projevech.
Zavér: Nikotin vyvolal abnormni projevy v bioelektrické akti-
vité mozku i v motorice potkanl. Intenzita abnormit byla ve zfe-
telné souvislosti s davkou latky a s vékem experimentélnich zvifat.

Podporeno granty MSM 00216 208 16 a GACR 305/09/P136.

PSII-42 Exprese GAP-43 v kozni biopsii

u pacientt s diabetem mellitem 2. typu
Bur3ova S', Dubovy P23, Vi¢kova E'3, Némec M', Klusakova 12,
Bélobradkova J4, Bednafrik J'3

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 Anatomicky ustav, LF MU, Brno

3 CEITEC MU, Brno

“4Interni gastroenterologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Patofyziologie periferni diabetické neuropatické bolesti je
komplexni a neni dosud pIné objasnéna. Jednim z klicovych faktor( je
zfejmé porucha regenerace neuronalnich struktur. Cilem této pilotni
studie bylo stanoveni exprese Growth-Associated Protein 43 (GAP-43),
ktery je zndm jako marker regenerujicich vldken v koznich biopsiich
pacientt s diabetem mellitus 2. typu (DM2) a zdravych kontrol.
Metodika: Kozni biopsie z distalniho lytka byla vyhodnocena u 21 pa-
cientd s recentnim DM2 (13 muzd, 8 Zen; primérny vék 53,9 + 12,8; roz-
mezi 30-74 let) a 17 zdravych dobrovolnikd (8 muzd, 9 Zen; pramérny
vék 55,8 + 8,5; rozmezi 45-70 let). Viyhodnocena byla intraepidermalni
hustota nervovych vldken (IENFD) exprimujicich panneurondini marker
PGP 9.5 a déle procentudini zastoupeni vidken exprimuijicich GAP-43.

Vysledky: U zdravych dobrovolnikt bylo 96,8 % z 629 intraepi-
dermaélnich vldken GAP-43 pozitivnich (86,5-100 %). U pacientd
s DM2 byla IENFD signifikantné nizsi ve srovnani se zdravymi dob-
rovolniky (medién 1,5 vs 11,2/mm; p < 0,001). Procentudlni zastou-
peni GAP-43 pozitivnich vidken bylo u pacientl s DM2 signifikantné
niz8i (73,6 % z 337 intraepidermalnich vidken; p < 0,001). Navic 4
ze 6 pacientd s normalni IENFD méli podil GAP-43 pozitivnich vla-
ken niz3i nez normalni limit u zdravych dobrovolnikd stanoveny jako
5. percentil (92,8 %).

Zavér: Nizky regeneracni potencidl intraepidermdlnich nervovych
vldken hodnoceny pomoci exprese GAP-43 mUze hrat roli v rozvoji
diabetické neuropatie.

Podporeno vyzkumnym zadmérem MSMO0021622404 a grantem
IGA MZCR NS9667-4/2008.

PSII-43 Multisystémové neurologické
postizeni u ¢lenti rodiny s autozomalné
dominantni atrofii optiku podminénou nové
identifikovanou mutaci v OPA1 genu
Ulmanova O', Melsova H?, Diblik P3, Tesafova M?, Votruba M,
Liskova P?

" Centrum klinickych neurovéd, Neurologicka klinika 1. LF UK

a VFN v Praze

2 Neurologickd ambulance, D&cin

3Ocni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

4Laborator pro studium mitochondridlnich poruch KDDL,

1. LFUK a VFN v Praze

®School of Optometry and Vision Sciences, Cardiff University,
Cardiff, UK

Uvod: Extraokularni neurologickd symptomatologie u pacient(
s autozomalné dominantni atrofii optiku podminénou mutacemi
v OPA1 genu byla neddvno popsana az u 20 % postizenych jedinca.
Metodika: Osm ¢lent jedné rodiny s multisystémovym postizenim
absolvovalo neurologické, oftalmologické a audiometrické vyset-
feni. Molekuldrné geneticka analyza byla provedena u Sesti z nich.
Vysledky: U vy3etfenych ¢lend rodiny byla zaznamendna znacna fe-
notypova heterogenita s variabilni kombinaci a stupném zrakového,
sluchového a neurologického postizeni. Prvnim pfiznakem byla
u vétsiny jedincd porucha visu s pocatkem v prvni az trfeti dekadé
a variabilni stupen ptdzy a/nebo oftalmoplegie. Percepcni hluchota,
polyneuropatie a ataxie se rozvinuly pozdéji, typicky ve treti a ¢tvrté
dekadé. V rodiné byla zjisténa dosud nepopsana patogenni mutace
v OPA1 genu (c.1345A>C) vedouci na proteinové Urovni k zaméné
treoninu za prolin v kodénu 449.

Zavér: Prace dokumentuje novou patogenni sekvencni variantu
v OPA1 genu ve ¢tyfgeneracni rodiné s autozomalné dominantni
atrofii optiku, percep¢ni hluchotou, zevni oftalmoplegii, periferni
polyneuropatii a ataxii. Pfinasi souhrn klinického obrazu a moleku-
larné genetické problematiky.

Podporfeno vyzkumnym zamérem
MSMO0021620806, MSMO0021620849.
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PSII-44 Dynamické zmeny bazalnych ganglii
a cerebella pri motorickom ¢asovani

Husarova I', Mikl M'?, Lungu OV3, Marecek R'?, Vanicek J4,
Bare$ M'2

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

2 CEITEC MU, Brno

3 Functional Neuroimaging Unit, Geriatric Institute, University of
Montreal, Montreal, Québec, Canada

4Klinika zobrazovacich metod LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Zobrazovacie $tudie poukazuju na zapojenie cerebella a bazal-
nych ganglii do spravneho ¢asovania pohybu. Cielom nasej prace
bolo zistit blizsiu formu vzajomného vztahu medzi tymito oblas-
tami a najst potencidlny rozdiel zapojenia oblasti medzi skupinou
zdravych dobrovolnikov (ZD) a pacientov s Parkinsonovou choro-
bou (PCh). K postdeniu dynamiky interakcii medzi funkénymi ob-
lastami sme vyuzili koncept efektivnej konektivity. K modelovaniu
efektivnej konektivity sme pouzili dynamické kauzalne modelovanie
(DCM). Na zaklade fMR dat ziskanych pocas Timing Prediction Task
(TPT) u 16 pacientov s PCh a 17 ZD sme do DCM vybrali 4 oblasti za-
ujmu: putamen bilaterdlne, cerebellum a SMA. Udalosti v TPT sme
rozdelili podla Uspesnosti: zasah, vcasnd/neskora chyba. Riadiacim
vstupom boli vietky typy udalosti, vstupnym regidénom bolo cere-
bellum. Vsetky povolené vazby boli modulované zasahmi. Na za-
klade skupinovej analyzy, signifikantne vyznamny model u oboch
sledovanych skupin bol rovnaky, a to jednosmerné prepojenie z ce-
rebella na putamen bilaterdlne, na SMA a spat k cerebellu. Modula-
cia vazieb zdsahom vyvolala u ZD oslabenie vazby medzi cerebellom
a putamen vlavo a SMA. V skupine s PCh vyvolala zosilnenie vazby
medzi cerebellom a putamen bilaterdlne, predominantne cez lavé
putamen a oslabenie vazby medzi SMA a cerebellom v porovnani
s ZD. Vysledky efektivnej konektivity ukazuju, Ze pacienti s PCh i ZD
pouzivaju identické funk¢né okruhy avsak sila vazieb mezi sledova-
nymi oblastami je odliSna medzi oboma skupinami. Funk¢né zmeny
mozu reprezentovat prvy krok kortikalnej reorganizécie s cielom
Uspesného vykonania Ulohy u pacientov s PCh s alteraciou BG.

PSII-45 Analyza novorozeneckého EEG ve
40. tydnu postkoncepcniho véku

Gerla V', Radisavljevic Djordjevic V', Lhotska L', Krajca V?,
Paul K3

"FEE CVUT v Praze

2FBMI CVUT v Praze, Kladno

3UPMD, Praha

V tomto prispévku prezentujeme vysledky pocitatového zpracovani po-
lysomnografickych (PSG) novorozeneckych zdznamd. PFi experimentu
byly pouZzity zaznamy 22 novorozencl. Byly pofizeny ve 40. tydnu
postkoncepcniho véku a obsahuji tyto kanaly: 8 x EEG, EOG, EMG,
EKG a PNG. Z kazdého zdznamu bylo vybrano 6 min klidného (QS)

a 6 min aktivniho (paradoxniho) spanku (AS). Jedna se o Useky, které
neobsahuji pohybové artefakty a jsou charakteristické pro pfislusné
spankové faze. Data byla nashromazdéna a vhodné spankové Useky
vybrany MUDr. Karlem Paulem, méfeni probihalo v UPMD. Nejdfive
jsme porovnali segmentaci signdlu na Useky konstantni délky se seg-
mentaci adaptivni. Dale jsme vypocitali 157 rGznych parametrd (pfi-
znakd) pro kazdy segment kazdé elektrody. Pfiznaky byly sefazeny
podle pfinosu, ktery mély k vysledné presnosti klasifikace. Déle jsme
provedli spektrdini analyzu, shlukovou analyzu a koherencni analyzu.
Na zavér byl soubor dat rozdélen na trénovaci a testovaci ¢ast, v po-
méru 21 : 1 zdznamu, postupné pro viechny zaznamy. Byla pro-
vedena klasifikace segmentt do tfid (QS, AS) s vyuZzitim nékolika
rtznych klasifikatort. Pri pouziti vech EEG signalC se presnost kla-
sifikace pohybovala v rozmezi 90-95 %, kdyz jsme do analyzy zahr-
nuli i dalsi PSG kanaly, zvysila se na 97-100 %.

Prispévek vznikl za podpory projekt( ¢. TET101210512
a ¢. MSM6840770012.

PSII-46 Analyza novorozeneckych stavt

s vyuziti vinkové transformace

Radisavljevic Djordjevic V', Gerla V', Bélobradek R', Lhotska L',
Krajca V2

"BioDat, Katedra kybernetiky, FEL CVUT v Praze

2FBMI CVUT v Praze, Kladno

Pocitacové zpracovani EEG zdznamU umozZiiuje vypocet a analyzu
EEG pfiznakd, které neni mozné ziskat pouze vizudlni analyzou.
V této studii jsme se zamé¥ili na pouZiti vinkové transformace (VT) pro
analyzu stavl novorozenct, zejména klidného a aktivniho spanku.
Provedli jsme vybér nejvhodnéjsich parametr transformace a otes-
tovali kvalitu vypoctenych pfiznakd, které jsou nasledné pouzity pro
klasifikaci. Pouzity soubor dat obsahoval EEG zédznam 12 zdravych
donosenych novorozencd. Z kazdého zaznamu byly vybrany ty asti,
které neobsahovaly artefakty a odpovidaly aktivnimu nebo klidnému
spanku. Zpracovani tohoto typu signalu predstavuje vicelUroviiovou
proceduru. V tomto piispévku jsme se zaméfili na extrakci priznakd.
Po konstantni segmentaci signalu byla vytvorena reprezentace kaz-
dého segmentu pomoci pfiznakd odvozenych po aplikaci VT. Sada
extrahovanych pfiznakd se sklddala ze statistickych parametrd ko-
eficientd transformace a z celkového i dil¢iho vykonu v jednotlivych
frekvencnich pasmech. Bylo testovédno, jak se tyto pfiznaky méni pro
jednotlivé spankové stavy a jak se jejich hodnoty méni v zavislosti
na pozicich jednotlivych elektrod. Rovnéz byly otestovany riizné typy
vinek jako parametry VT. Pro klasifikaci byl pouZit stejny klasifikator
v ramci celé studie s cilem zajistit srovnatelnost vysledkd. Extrakce
pfiznak je dllezita pro klasifikaci. Obdrzené vysledky tykajici se pa-
rametrl VT a odpovidajicich pfiznak( také mohou poskytnout moz-
nosti dalsiho vyvoje a zlepseni algoritm0 v této oblasti.

Prispévek vznikl za podpory projekta ¢ 1ET101210512
a ¢. MSM6840770012.
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SYMPOZIA

Satelitni sympozium spole¢nosti Pfizer
FARMAKOTERAPIE NEUROPATICKE BOLESTI

S$S1-1 Novy klinicky standard pro
farmakoterapii neuropatické bolesti
Bednarik J', Ambler 2, Opavsky J3, Keller O% Rokyta R,
Mazanec R, Suchy M’, Patd M’, Kozeny P’

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

3 Katedra fyzioterapie, FTK UP v Olomouci

4 Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

5 Ustav normalni, patologické a klinické fyziologie, 3. LF UK v Praze
6 Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

7 Nérodni referencni centrum, Praha

Ddlvody pro vznik klinického standardu: podle epidemiologickych
studii dosahuje prevalence neuropatické bolesti (NB) 6-8 % popu-
lace, a proto jeji farmakoterapie predstavuje kromé medicinského as-
pektu rovnéz vyznamny socioekonomicky problém. Farmakoterapie
NB je i v soucasnosti neuspokojivd; signifikantni tlevy dosdhne po-
moci farmakoterapie méné neZ polovina nemocnych. Jednotliva do-
poruceni zabyvajici se problematikou farmakoterapie NB nejsou zcela
jednotnd v nazoru na optimalni postup.

Cilem standardu je dosahnout zlepseni farmakoterapie NB: sjedno-
cenim definice, charakteristik a diagnostiky NB a stanovenim optimal-
niho postupu farmakoterapie NB s prihlédnutim k jeji etiologii, me-
chanizmtm a ekonomickym aspekttm.

Standard definuje klasifikaci, diagnosticka kritéria syndromu NB a pod-
minky pro zahdjeni farmakoterapie. Doporucend farmakoterapie je
hierarchicky usporadana na lécbu 1., 2. a 3. volby, a to oddélené pro
bolestivé polyneuropatie (véetné diabetické polyneuropatie), posther-
petickou neuralgii, neuralgii trigeminu, centralni neuropatickou bo-
lest a nékteré dalsi subtypy neuropatické bolesti, neuropatickou bolest
doprovédzenou komorbiditami (zejména poruchami spanku, uzkosti,
depresf); jsou rovnéz doporuceny vhodné kombinace léciv.

Jsou uvedeny doporucené metody hodnoceni efektu farmakoterapie
NB, které ovliviiuji algoritmus volby lékt 1., 2. a 3. volby, pfipadné in-
dikaci nefarmakologickych Iécebnych postupd.

Klinicky standard je soucasti sady neurologickych klinickych stan-
dardd vyvijenych ve spolupraci a s metodickou pomoci Narodniho re-
feren¢niho centra.

SS1-2 Postaveni gabapentinu/pregabalinu ve
farmakoterapii neuropatické bolesti

Ambler Z

Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

Podle soucasnych doporuceni jsou jako jedna z moznosti lécby prvni
volby doporucovany latky s vazbou na o>~ podjednotku napétove -
zenych kalciovych kanall, mezi které patii pregabalin a gabapentin.
Modulaci Ca?* kanald redukuji influx Ca do termindlniho neuronu,
a tim sekreci excita¢nich mediatord. Na zvifecich modelech neuropa-
tické bolesti bylo prokazano, ze mnoZzstvi a?-d proteinu se pfi neu-
ropatické bolesti zvyuje. Tyto latky tak pUsobi cilené na strukturu,
kterad je za patologickych podminek zvysené exprimovana. Pregabalin
ma vazbu na a>-9 podjednotku 3—-10x silnéjsi nezli gabapentin a ma
akce s celou fadou Iéciv, s nimiz byl v kombinaci testovan (antiepilep-
tika, opioidy, antidiabetika aj.). Pficinou je zanedbatelna biotransfor-
mace jaternim systémem cytochromu P-450. U¢innost pregabalinu
byla prokdzéna v mnoha studiich u periferni neuropatické bolesti, ale
i u nemocnych s traumatickou misni 1ézi. Kromé redukce bolesti je vy-
znamné, Ze se zlepsuji i poruchy spanku, které patfi k ¢astym komor-
biditdm u neuropatické bolesti. Bylo rovnéz prokazano, ze je vhod-
nym lékem i u starSich nemocnych, kdy je Ucinnost obdobna jako
u mladsich a nezaddouci Ucinky nejsou ve vy3sim véku signifikantné
vy33i. Nejcastéjsi nezadouci Ucinky jsou zavraté, ospalost, sucho v Us-
tech a periferni otoky a jejich vyskyt je zavisly na davce. Pregabalin
mUze mit efekt i tam, kde predchozi gabapentin v é¢bé selhal nebo
mél jen nedostatecny efekt. Je pravem v fadé doporuceni pro farma-
kologickou Ié¢bu uvadén jako jeden z 1ékd prvni volby.
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Satelitni sympozium spolecnosti Baxter

IMUNOGLOBULINY V LECBE
NERVOSVALOVYCH ONEMOCNENI

$S2-1 Intraveno6zni imunoglobuliny a jejich
pouziti v neurologickych indikacich

Ambler Z

Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

Intravendzni imunoglobulin (IVIg) se v neurologickych indikacich
pouziva od r. 1988. Mechanizmus Gcinku IVIg neni pfesné zndm,
predpoklada se zasah na nékolika Urovnich a modulace vice imu-
nologickych mechanizm@. Dévka IVIg byla stanovena empiricky na
2 g/kg a podava se béhem dvou nebo péti dnu. V soucasné dobé je
IVIg doporuc¢ovan na zakladé klasifikace doporuceni irovné A u syn-
dromu Gullainova-Barrého, CIDP, multifokalni motorické neuropatie
a myasthenie gravis. MGze mit pfiznivy efekt i u nékterych paraneo-
plastickych onemocnéni a stiff-person syndromu. IVIg je dopo-
rucovan jako lécba druhé linie u dermatomyozitidy v kombinaci
s prednizonem (Urover B) nebo jinymi imunosupresivy (Urover C),
obdobné i u polymyozitidy (drovert C). IVlg je mozno pouZit jako
lé¢bu 2. nebo 3. linie u relabujici-remitujici formy roztrousené skle-
rozy mozkomisni (Uroven B) a pfi relapsu v téhotenstvi nebo popo-
rodnim obdobi (D — spravna klinickd praxe). Nezadouci ucinky IVIg
jsou vétsinou mirné, nejcastéji bolesti hlavy, teploty, hypertenze,
nauzea/zvraceni, Unava, myalgie, nechutenstvi, erytém, rash/urtika,
tachykardie, bolesti bficha, artralgie, anxieta a povrchni trombo-
flebitidy. Mezi vzacné zévazné nezadouci Gcinky patfi anafylaktické
reakce (pfi IgA deficitu), akutni rendini insuficience, alopecie, reti-
nalni nekréza, tromboembolické, cerebrovaskularni nebo srdec¢ni
prihody, aseptickd meningitida, cerebralni vazospazmy, hemoly-
tickd anémie, neurotropenie a artritida. Pfenos hepatitidy C nebo ji-

nych vir( (HIV) je nyni prakticky vylou¢en peclivym vybérem darcd
a purifikaci pfi vyrobé.

$S2-2 Intravendzni lidsky imunoglobulin
v lécbé multifokalni motorické neuropatie
Bednarik J

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Multifokalni motorickd neuropatie (MMN) je vzdcna autoimu-
nitni neuropatie charakterizovanad pozvolna progredujicim, témeér
vylu¢né motorickym asymetrickym deficitem a elektrofyziologickym
nalezem vicecetnych parcidlnich blokd vedeni motorickych nervd.
Aplikace intravendzniho lidského imunoglobulinu (IVIg) je jedinym
|é¢ebnym postupem, u kterého byl efekt u MMN prokézéan a viechna
soucasna klinicka doporuceni uvadéji IVIg jako léc¢bu 1. volby. Pokud
je prvni lécebna kura v davce 2 g/kg efektivni, je vhodné opako-
vané poddvani v davce 1 g/kg/2—-4 tydny nebo 2 g/kg 4-8 tydnd.
Davku je vsak tfeba individualizovat, pokouset se o jeji snizeni a ové-
fovat nezbytnost pokracovani lécby. Alternativou intravendzni apli-
kace je subkutanni podavani. V pfipadé nedostate¢ného efektu IVig
je mozné zvazit adjuvantni lécbu dalsimi imunomodulancii (cyklofos-
famid, cyklosporin, azatioprin, interferon beta 1a, rituximab), i kdyz
jejich efekt nebyl spolehlivé prokdzan. Asi 1/3 nemocnych lécenych
IVIG ma dlouhodobou remisi (> 12 mésicl) po 1écbé IVIg, 1/2 nemoc-
nych vyzaduje opakované infuze IVIg; z nich asi 1/2 vyzaduje kom-
binaci s lé¢bou imunosupresivy. Prikaz protiladtek proti GM1 gan-
gliozidm a definitivni konduk¢ni blok predikuji dobrou odezvu na
[é¢bu IVIg. Optimalnim vysledkem lécby je stabilizace pribéhu one-
mocnéni; zmirnéni az Gstup neurologického deficitu po aplikaci IVIg
je obvykle pouze pfechodnym efektem. Efekt IVIg se vsak pfi pro-
longované lécbé IVig snizuje, zejména kvali pokracujici axondlni de-
generaci. V r. 2011 schvalila EMEA a nésledng i SUKL u preparatu
Kiovig MMN jako novou léc¢ebnou indikaci.

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)

5129




SYMPOZIA

Satelitni sympozium spole¢nosti UCB

RACIONALNI TERAPIE EPILEPSIE
A PARKINSONOVY CHOROBY

$S3-1 Racionalni terapie Parkinsonovy $S3-2 Polyterapie epilepsie — racionalni vs
choroby iracionalni

Bare$ M'? Brazdil M2

'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné 'I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2CEITEC MU, Brno 2CEITEC MU, Brno
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Satelitni sympozium spolec¢nosti
Abbott

NOVINKY V DIAGNOSTICE A LECBE
ZAVRATI

SS4-1 Soucasny stav lé¢by zavrati v CR
Jefabek J, Cerny R, Kalitova P
Neuro-otologické centrum 1. a 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Diagnostika a terapie postizeni vestibuldrniho systému je velice
siroké téma na pomezi nékolika klinickych obort. Velka ¢ast pa-
cientl prichazi k 1ékafi s atypickymi obtiZzemi, které neni jedno-
duché interpretovat. Vestibuldrni patologie mnohdy znamena
znacny diagnosticko-terapeuticky problém. Autofi predkla-
daji pohled na soucasné terapeutické moznosti u zavrativych
stavl. Doporucené postupy srovndvaji s analyzou soucasného
stavu lécby vertiga v CR, kterd byla zjisténa na zakladé dotaz-
nikové studie zabyvajici se sledovanim lécby zavrati s pouzitim
betahistinu.

V rdmci studie bylo vy3etfeno v ORL a neurologickych ambulan-
cich celkem 2 560 pacientd. Ur¢ené diagnostické kategorie byly:
Méniérova choroba (16,9 %), BPPV (16,7 %), jiné periferni ves-
tibuldrni vertigo (29,3 %) a periferni vestibularni vertigo nezna-
mého plvodu (24,9 %). U 321 pacientd, tedy u 12,5 %, ne-
byla stanovena diagnéza a nebyla nasazena zadna lécba. Nejvice
pacientl bylo v kategorii 41-60 let. U jednoznac¢né urcené dia-
gnoézy (Méniérova choroba, BPPV) dochazi k nejlepsim terapeu-
tickym vysledk@m. Nejvétsi zlepseni po betahistinu vykazuji pa-
cienti s Meniérovou chorobou (41 %), konzistentné zde také
pacienti vykazuji nejméné casto zhorseni (8 %). V parametru ves-
tibuldrni rehabilitace nejvétdi zlepSeni vykazuji pacienti s BPPV
(75 %). Znacnou roli ve stanoveni diagndzy u pacientd s ver-
tigem hraje edukace |ékafské vefejnosti a schopnost stanovit
jednoznacné syndromologickou diagnézu. Urceni nozologické
diagnozy je méné dulezité pro efekt zvoleného terapeutického
postupu.

SS4-2 Vyznam vysetfeni nystagmu pro
diferencialni diagnézu zavrati

Cerny R

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

Vysetieni nystagmu je zasadni pro spravnou diferencidlni diagnostiku
zavrati. Podle jeho charakteru mazeme usuzovat na topiku léze a in-
dikovat doplfiujici vy3etrenti.

Klinické vysetfeni nystagmu, pokud je spravné provedeno, muze vést
ke stanoveni nozologické diagndzy.

Typicky pro periferni vestibularni postizeni je horizontalné rotacni
nystagmus, tlumici se zrakovou fixaci.

Casto opomijeny je vertikalni nystagmus. Syndrom down beating
nystagmu je jednim z nejcastéjsich centralnich typd nystagmu.
Prednaska sumarizuje zakladni typy nystagm( s ohledem na topic-
kou diagnostiku.

SS4-3 Rehabilitace rovnovahy pomoci
biofeedbacku u pacientl s degenerativnim
onemocnénim mozecku

Cakrt O, Vyhnalek M', Funda T2, Vuillerme N3, JeFabek J*

" Neuro-otologické centrum, 1. a 2. LF UK v Praze

2FBMI CVUT v Praze

3 AGIM Laboratory, La Troche, Cedex, France

Uvod: Mozeckové postizeni zplsobuje typicky ataxii. Novou moz-
nosti, jak zlepsit rovnovahu, je pouZiti biologické zpétné vazby
umeélym externim vestibularnim aparatem pouzivajicim elektrotak-
tilnf stimulaci jazyka. Systém je pevné spojen s hlavou a reaguje na
zmény jeji polohy v gravitacnim poli.

Metodika: Rehabilitaci podstoupilo pét pacientd ve véku
55,66 + 11,6 let. Vsichni pacienti méli diagnostikované degene-
rativni mozeckové postizeni (2sca a 3IDCA). Dvakrat denné bylo
provadéno cviceni s pouzitim biofeedbacku v trvani 10-20 min po
dobu dvou tydnd. Posturalni stabilita byla sledovana s pouzitim sta-
bilometrické silové plosiny a vysetieni bylo provedeno pfed zahaje-
nim rehabilitace a po jejim skonceni. MéFeni bylo provadéno ve Cty-
fech zdkladnich senzorickych situacich: otevfené oci (EO), zaviené
oci (EC) na pevné a nestabilni pénové podlozce. Hodnoceny byly
standardni odchylky centra tlaku (CoP SD) v mediolaterdIni (ML)
a anteroposteriorni (AP) ose. Vysledky byly statisticky hodnoceny
testem ANOVA pro CoP SD.

Vysledky: Analyza CoP prokazala signifikantni zlep3eni vy-
sledkd v parametrech podlozka (p < 0,01), zrak (p < 0,01) a pod-
lozka vs zrak (p < 0,01) a vyznamné zlepseni s redukci CoP SD ve
viech senzorickych situacich s vyjimkou EO na pevné podloZce. Jed-
notlivé vysledky jsou detailné diskutovéany v grafické podobé.
Zaveéry: Predbézné vysledky ukazuji, Ze rehabilitace rovnovahy po-
uzivajici metody biologické zpétné vazby s elektrotaktilni stimulacf ja-
zyka mlze vyznamné zlepsit udrzovani posturalni stability u pacientt
s ataxii podminénou degenerativnim onemocnénim mozecku.

SS4-4 Kvantitativni hodnoceni Hautantova
testu

Cerny R', Jefabek J', Skrbek M?, Hanzlik M3

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

2FIT CVUT v Praze

3FEL CVUT v Praze

Uvod: Deviace predpazenych paZi bez kontroly zraku patfi k hlav-
nim vestibulo-spinalnim pfiznakdm. Symptom se ale rychle kom-
penzuje a senzitivita Hauntova testu je povaZzovana za nizkou. Pres-
toze jde o dlouho znamou metodu, mdme jen mélo kvantitativnich
Udajl. Predkladdme vysledky méreni Hautantova testu na skupiné
zdravych osob.

Metodika: Uchylka pfedpaZenych paZi je registrovana pomoci digi-
taliza¢niho tabletu. Snimani i analyza kfivky je realizovdna v systému
Matlab. Vysledkem je Uhlovéa deviace predpazené paze ve vertikal-
nim i horizontalnim sméru.

Statistické rozdily byly hodnoceny t testem na hladiné vyznamnosti
a =0,05.
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Vysledky: Soubor norem tvofi 38 osob, 20 Zen a 18 muzd, pru-
mérny vék 45,2 let.

V souboru nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi devi-
aci pravé a levé ruky v horizontalnim ani vertikalnim sméru.
Namérené hodnoty (Uhlovy stupen, pramér, smérodatna odchylka):
® HorizontaIni deviace doprava = 1,26 + 1,46

® Horizontalni deviace doleva = 1,79 + 1,68

® VertikaIni deviace nahoru = 0,92 + 0,99

® Vertikalni deviace dolt = 0,9 + 0,89

Zavér: Metoda umoznuje presné hodnoceni Hautantova testu.
Ruka v prlbéhu méreni osciluje ve vsech smérech. Nelze tedy
hodnotit pouze konecnou polohu, ale pfevazujici smér tchy-
lek v prabéhu celého méfeni. U zdravych osob se deviace po-
hybuje v rozsahu nékolika stupnd a nelze ji hodnotit pros-
tym okem. Ziskané hodnoty predstavuji zaklad pro kvantitativni

hodnoceni Hautantova testu u pacientl s vestibuldrnimi syn-
dromy.

S$S4-5 Repetitorium vysetreni pacienta se
zavrati

Jerabek J

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

Klinické vysetfeni pacienta se zéavrati a poruchami rovnovéhy je
snadno proveditelné a nevyzaduje pfistrojové vybaveni. Spravné
provedené vysetfeni umozni stanovit syndromologickou dia-
gnodzu a indikovat dalsi vysetfeni laboratorni, neuroradiologicka
apod.

V predndsce bude prakticky demonstrovén zakladni algoritmus vy-
Setfeni pacienta se zavrati a s poruchami rovnovahy s ohledem na ur-
City vyvoj v ndzorech na vyznam a interpretaci.
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NOVARTIS

GILENYA (FINGOLIMOD) -
NOVA ERA V LECBE
ROZTROUSENE SKLEROZY
MOZKOMISNIi

$S5-1 Gilenya — mechanizmus ucinku
Havrdova E
Centrum Klinickych neurovéd, Neurologicka kiinika 1. LF UK a VFN v Praze

$S5-2 Uéinnost a bezpeénost fingolimodu
v klinickych studiach

Kurca E

Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

V klinickych studiach Ill. fazy fingolimod preukazal signifikantne vy3-
Siu Uc¢innost v porovnani s placebom a INF B-1a u pacientov s RR
formou SM. Stidia FREEDOMS porovndvala tcinnost a bezpecnost
fingolimodu v davkach 0,5 mg a 1,25 mg v porovnani s placebom
v lie¢be RR SM v trvani 2 roky. Fingolimod v davke 0,5 mg reduko-
val ro¢ny vyskyt relapsov o 54 % (p < 0,001) a sucasne znizoval ri-
ziko progresie zneschopnenia po 6 mesiacoch o0 37% (p < 0,05).
Subanalyza skupiny pacientov s vysokou aktivitou ochorenia preu-
kazala Statisticky vyznamnu redukciu ro¢ného vyskytu relapsov az

0 71 %. Studia TRANSFORMS trvala 1 rok a porovnavala fingoli-
mod v dévkach 0,5 mg a 1,25 mg s INF p-Ta u pacientov s RR SM.
Fingolimod v dévke 0,5 mg redukoval ro¢ny vyskyt relapsov o0 52 %
(p < 0,001) v porovnani s INF B-1a. V podskupine pacientov s vyso-
kou aktivitou ochorenia podmienil fingolimod az 61% redukciu re-
lapsov v porovnani s INF f-1a. Fingolimod dalej signifikantne redu-
koval atrofiu mozgu v porovnani s INF f-1a 0 31 % pocas 1 roka
a v porovnani s placebom o 35 % pocas 2 rokov. Fingolimod za-
tial' ako jedind molekula zo skupiny liekov DMD (Disease Modifying
Drugs) v liecbe RR SM preukazal konzistentny vplyv na redukciu
atrofie mozgu pocas 2 rokov. Celkovy vyskyt neziaducich Ucinkov
a zavaznych neziaducich Gcinkov bol podobny v skupinach liece-
nych fingolimodom v davke 0,5 mg a placebom. Incidencia zavaz-
nej bradykardie a A-V bloku bola v obidvoch klinickych studiach
nizka (menej ako 1%), pricom obidva kardialne neziaduce ucinky
boli viazané vyhradne na uZitie prvej davky fingolimodu a vacsinou
boli subjektivne klinicky asymptomatické. Celkova incidencia infek-
cii bola pri liecbe fingolimodom v dévke 0,5 mg podobnd ako v pla-
cebovej skupine s vynimkou mierneho zvysenia infekcii dolnych dy-
chacich ciest v skupine fingolimodu.

$S5-3 Gilenya - zkuSenosti s Ié¢bou v bézné
klinické praxi

Méaurer M

Department of Neurology, Caritas Krankenhaus Bad Mergentheim,
Academic Teaching, Hospital University of Wiirzburg, Germany
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Satelitni sympozium spolec¢nosti

Biogen

ROZTROUSENA SKLEROZA

$S6-1 Soucasné trendy v biologické lécbé $56-3 Prvni klinické zkusenosti s fampridinem v CR
roztrousené sklerézy Lizrové Preiningerova J

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

a VFN v Praze

$S6-2 Nové lécebné moznosti pro zlepseni
mobility u RS

Stoura¢ P12

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC MU, Brno
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Satelitni sympozium spolec¢nosti Eisai

NOVE A NOVEJSi MOZNOSTI
FARMAKOTERAPIE EPILEPSIE

SS7-1 Eslikarbazepin (Zebinix®) — S$S7-2 Zonisamid (Zonegran®) v dynamice
nova moznost v lécbé parcialnich klinickych situaci

zachvata Zarubova J

Brazdil M'? Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

"I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2 CEITEC MU, Brno
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Cséfalvay Z [3-12-1
Czekdova K 18-36-4
Czerny D 3-9-4, L4-13-5
Cakrt O SS4-3
Cechakové E L7-28-6
Cechova L L6-25-4, PSI-8, PSI-10,

PSI-11, PSI-12,
Cemusové J L10-47-6

Autor
Cepicka L
Cemnd L
Cernd M
Cerny M
Cerny R
Cizmar |
Combor |
Cuchran P
Daniel P
Danihel L
Danisova P
Dauvilliers Y
Dbaly V
De Stefano N
Diblik P
Dienelt J
Diggs P
Dobrota D
Dolakova J
Dolezal T
Dolezil D
Donath V
Dorndk T
Dubovy P
Dufek M
Dusek L

Cislo pFispévku
L9-40-1

L3-9-5

L3-9-3

L1-4-7

SS4-1, SS4-2, SS4-4
L1-4-4

L2-8-2, L7-28-3
L4-15-6

L7-31-2

L2-8-2

L4-15-7

L4-16-3, L4-16-5
L6-23-1

L6-22-3

PSIl-43

L3-9-7

L3-9-2

L4-13-7

L8-32-1

L2-5-6, PSII-39
L1-3-2, L1-3-6
L5-18-2, L9-38-2
L7-28-4

PSII-42

L9-38-1

L4-15-1, L4-15-2, L9-37-2,

L9-37-4, L9-37-5, L9-37-6, L10-44-1

Dusek P
Dvorak J
Dvorédkova H
Dvorakova L
Dvorakova M
DZugan J
Ehler E

Ehrmann L
Elisdk M
Elleder M
Ely EW
Endrych L
Eppig J
Ettenhuber K
Fab¢in J
Faber J
Fadrnd T
Fajkusova L
Farnikova K

L10-47-1, PSII-34
PSI-2

PSI-7

PSI-13

L9-37-3

L4-15-6

L1-4-1, L1-4-4, L1-4-7,
L5-19-1, L7-30-7, L9-41-3
L4-16-5

L5-18-3

PSI-13,

L4-15-1

L3-9-7

PSII-31

L4-16-5,

L2-8-2,

L7-31-1

L4-13-5

L2-7-3, L2-7-4, L7-30-5
L3-10-4, L3-10-6,
L9-39-3, L10-48-1
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Autor Cislo ptispévku Autor Cislo pFispévku Autor Cislo pfispévku
Fauknerova M PSI-12 Horacek J L5-18-6 Jung M L4-15-5
Feitova V L4-14-2 Hordacek J L7-31-6 JuraR L1-1-4
Ferini-Strambi L L4-16-5 Horak O PSII-26 Jurdk D L10-47-6
Fiala A L8-32-5 Horakova D L6-22-2, L9-38-1 Jurdk P L7-31-2, L9-40-7, L10-47-7
Fialova L L6-25-4, PSI-8, PSI-10, Horalkova H L10-47-3 Juran v L8-34-2
PSI-11, PSII-37, PSII-38 Hort J L3-11-1, L3-11-2, L3-11-4, Jurova M L1-1-4

Fiedler J L4-13-3, L9-38-1 L5-20-5, L6-25-3 Kadarka Z uvod 3, L6-24-2,
Filipovicova D L1-1-4 Horinek D L2-5-4, L6-25-3 19-37-2, L10-44-1
Fischer C L2-8-6 Hoschl C L7-31-6 Kadasi L L3-10-5
Fowler B L3-9-2 Hoskovcova M L8-36-6, PSII-33, PSII-34 Kadl¢ikova J L1-1-4
Frauscher B L4-16-5 Houdek M L4-14-5 Kadlecova P L3-9-6
Freedman MS L6-22-3 Houzvi¢kova E 18-32-4 Kaiserovd M [3-10-4, L9-39-3
Fuchsova R L2-8-5 Hrabalek L L7-28-1, L10-44-2, Kalina M L6-23-1
Funda T SS4-3 L10-44-4, L10-44-5, L10-44-6, PSI-22 Kalina P PSI-16
Galajda P L4-13-7 Hralovd M PSII-41 Kalin¢ik T PSII-39
Galanda M L7-29-3 Hrbac T L4-13-5 KalitaZ L1-1-3, L3-9-6, L5-19-3, L10-44-4
Galanda T L7-29-3 Hruskova M L10-47-5 Kalitova P SS4-1
Gazova | L5-20-5 Hrebicek M PSI-13 Kalvach P PSI-12
Geisler P L4-16-5, Hrib R L2-5-5 Karnovsky P L1-2-3, L3-9-3,
Gerla vV PSI-19, PSII-45, PSII-46 Hudecek D L3-11-2 L3-10-3, L3-10-4, L3-10-6, L4-13-6,
Gescheidt T L8-36-4 Husarova | L8-36-4, PSIl-44 4-14-5, L7-28-4, L7-28-6, L7-28-7,
Goetz P L4-13-2 Hutyra M L4-13-6, L7-28-7 L8-32-1, L9-38-4, L9-39-3, L9-39-5,
Gombosova Z L2-8-2, L7-28-3 Hyncicova E L5-20-5 L10-46-1, L10-46-5, L10-48-1, PSII-30
Haberlova J L7-30-3, L7-30-5 Chandoga J 18-32-3 Kantorova E L2-8-1, L4-13-7,
Haitovéa P L8-36-5 Chaudhary Asad A L3-9-2 L7-28-5, L8-32-3, L9-38-5
Hajdukova L L5-17-1, L5-17-3, Chladek J L9-40-7, L10-47-7 Kappos L L6-22-3
L5-17-5, PSI-2 Chomova M L4-13-7 Karaskova L PSI-21

Hakl M [2-5-5 Chovancikova M L2-7-4 Karlik M L5-18-4, PSII-39
Halamek J L7-31-2, L9-40-7, L10-47-7 Chovanec M L7-29-1 Kasik J L5-17-5
Handkova P PSII-25 Chrastina J L4-14-2, L4-14-4, Kasparek T L4-15-1, L4-15-2, L10-48-2
Hanuljakova E L5-17-4 L6-23-3, L6-23-4, L7-31-2, PSII-25 Kelbich P L5-17-4
Hanzalova J L2-8-4, L3-11-2 Chroust K L3-10-6 Keller J L2-5-4, 1L6-23-6
Hanzlik M SS4-4 lbrahim | PSI-12 Keller O Uvod 2, L1-3-4, L6-25-6, SS51-1
Havlicek M L10-48-4 Jahn P L6-26-5 Kemlink D L4-16-5, L6-26-4
Havrdova E L5-19-6, L6-22-1, Jahnova H L6-25-7, PSI-13 Kepplinger J L3-9-2
L6-22-2, L6-26-4, PSII-39, SS5-1, SS6-1 Jakubikovd M L8-35-2 Kerkovsky M L4-15-2, L9-37-1,
Hejcl A L5-17-4, L8-34-4 Jankovych J PSI-6 L9-37-2, L9-38-3, L10-48-2
Hemza J L6-23-3, PSII-25 Jansa P L6-26-3 Kesani M L3-9-2
Hennessy B L6-22-3 Jansova E L2-7-4 KinStova L L2-8-4
Hermanova M L6-23-7, L8-36-2 Jarkovsky J 19-37-4 Klempit J L4-15-3, L4-16-4
Herzig R L3-9-3, L3-9-4, L3-9-6, L4-13-5, Jech R L1-2-2, L3-10-6, L4-16-4, Klener J L2-5-4, L7-28-2
L4-13-6, L5-19-3, L7-28-4, L7-28-6, PSII-30 L10-46-2, L10-46-5, L8-36-6, Klimosova S L3-9-7
Hladikova M [8-32-2, L8-32-5 L9-40-4, L9-43-2, L10-47-1, PSII-32 Klobu¢nikova K PSI-17
Hlustik P L3-10-3, L7-28-4, L7-28-7, Jennum P L4-16-5 Kloc M L6-23-5
L9-39-5, L8-36-3, L10-48-1 Jerabek J SS4-1, SS4-3, SS4-4, SS4-5 Klosova J [8-36-3

Hnoj¢ikova M L9-37-5, L9-37-6, Jezberova M L5-18-4 Kluh J L7-29-1
PSI-15 Jezil ) PSI-14 Klusékova | PSII-42

Hogl B L4-16-5 Jezkova M L4-15-2 Kluzova M L7-29-3
Hok P L9-39-5 Jinoch P L9-38-6 Kobelt G PSII-39
Hola S L5-18-6 Johanidesova S L6-25-6 Koblihova J L4-15-3
Holec¢kova | L2-8-6, L9-40-1, L9-41-4 Jonszta T L3-9-4, L4-13-5, PSI-4 Kodaj J [2-8-2
Holly V L3-12-4, L7-29-2 Jugas P L3-10-4 Kofler M L5-21-2, L9-40-3
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Autor Cislo pfispévku
Kocher M L3-9-3, L7-28-6
Koldrova T L4-13-2, L8-32-4
Kolibac¢ova M L6-26-2
Kolieskova S L3-9-2
Kollar B PSI-17
Komadrek V L3-12-5
Konrad J L3-11-6, L3-11-7
Kopeckova M L9-39-2
Kostalova M L3-12-2, L3-12-6, L4-15-1,

L4-15-2

Kotaskova J
Koudelkova M

L5-18-5, L6-23-2
L5-17-1, L5-17-2,
L5-17-3, L5-17-5

Kozak J L3-9-3
Kozeny P SS1-1
Kozich V PSI-13
Kracunova K L3-10-5
Krahulik D L2-8-3, L4-14-5, L7-28-1,

L7-28-4, L10-44-4, L10-44-5
Krajca J L3-9-4, L4-13-5
Krajca V L7-31-3, L7-31-6,

L10-47-6, PSII-45, PSII-46

Krajcovicova L L6-25-5, L10-48-5
Krajina A PSI-4
Kral M 3-9-3, L4-13-6, L7-28-4,
L7-28-6, L7-28-7

Krasensky J L6-22-2, L6-26-4

Kratky M L7-28-5
Kraus J L7-29-1, 1L9-39-2, L9-39-4
Kreisslova J L4-15-7
Kremlacek J L9-40-1, L9-40-5
Krijtova H L5-18-3, L6-23-2
Krizova L PSI-17
Krupa P L8-36-4
Krysl D L2-8-4, L6-23-2, L10-45-6
Kfivankova Z L1-1-4
Kuba M 19-40-2, L9-40-5
Kuba R L2-7-4, 1L6-23-3, L6-23-4,

L6-23-7, L7-31-2, L8-33-2, L8-36-2, PSII-25

Kubik J PSI-14
Kubikova R [5-20-3
Kubinyi J L3-10-1
Kubova Z L9-40-2, L9-40-5
Kucharik M L5-20-4, L9-40-6, PSI-16

Kukumberg P L4-15-4, L5-18-4,

L6-23-5, PSII-39

Kuliha M L3-9-4, L4-13-5, L7-28-6
Kuncarova A L4-13-6, L7-28-4
Kupka K L3-10-1
Kurca E L2-8-1, L4-13-7, L7-28-5,

L8-32-3, L9-38-5, PSI-24, SS5-1

Kyn¢l M L3-12-5

Autor Cislo ptispévku
Lacman J PSI-2
Laczé J L3-11-2, L3-11-4, L5-20-5
Lamar M PSII-31
Lammers GJ L4-16-5
Langrova J L9-40-2, L9-40-5
Lasotova N L3-12-6
Latta J L7-30-7
Leichenbergova E L1-4-6
Leonthin H L4-16-5
Leznar M L10-47-3
Lhotakova L 19-38-1
Lhotska L L7-31-3, L7-31-4,

L7-31-5, PSII-45, PSII-46

Libertinova J 18-32-4
Lietava J L7-28-3
Lippertova-Grinerova M L1-1-5
Lisa | L5-18-4, PSI-16, PSII-27
Lisy J L7-29-1
Lisy L 1 8-35-6
Liscak R L2-5-4, 16-23-1
Liskova P PSlI-43
Litvik R L9-38-7,
Lizrova Preiningerova J L6-22-5, SS6-3
Ludvikova E L6-26-5
Lukas Z L7-30-4
Lukes P L7-29-1
Lungu OV PSIl-44
Macko J L4-15-7
Madarasz S PSI-5
Magerova H L5-20-5, L6-25-3
Machac J L7-28-4, L10-44-4
Machéacek C L7-29-5
Majerova V L4-15-3, L4-16-4
Malbohan | L6-25-4, PSI-10,

PSI-11, PSII-37, PSII-38
Malikova H L6-23-6
Maly P PSI-3
Mandysova P L1-4-7, PSI-21

Marecek R L5-20-3, L6-25-5,
L8-36-1, L8-36-2, L8-36-4, L8-36-5,
L10-48-3, L10-48-5, L10-48-6,

PSIl-44

Mareckova | L6-23-1, L6-23-6
Mares J L3-10-3, L7-28-4, L8-32-1,
L9-38-1, L9-38-4

MareSova D PSII-41
Markova J L1-3-1, L1-3-5
Martinkova J PSI-16, PSII-35
Marusi¢ P L5-18-3, L5-18-5,
L6-23-2, L8-33-1, L9-42-2

Mafrikova T [9-39-2
Masopust V L1-3-6

Autor Cislo prispévku
Mastik J L1-3-3
Matéj R L6-25-6, PSI-13
Matéjckova M L6-25-6
Mathis J L4-16-5
Matoska V L4-13-2, L8-32-4
Matulova H L1-4-2
Maurer M SS5-3
Maurovich Horvat E L4-16-5
Mautner P L9-40-1
Mavrokordatos C PSI-12
Mayer G L4-16-5
Mazanec R L9-39-2, L9-39-4, SS1-1
Medova E L9-38-1
Mechl M L9-37-1, L10-48-2
MelSovéd H PSII-43
Meluzinova E 8-32-4, L9-38-1
Mic¢adnkova Adamova B L8-35-5,
19-37-4, L9-37-5, L9-37-6

Mignot E L4-16-1
Michal¢akova R L4-15-1, L4-15-2,
L9-38-3

Michdélek J L8-32-6
Michalik J L7-28-5, L8-32-3, L9-38-5, PSI-24
Mikes P PSI-17
Mikl M 5-20-3, L6-25-5,

L8-36-1, L8-36-4, L8-36-5, L9-42-3,
L10-48-2, L10-48-3, L10-48-4,
L10-48-5, L10-48-6, PSIl-44

Mikulicova L L3-10-4
Mikulik R L1-1-2, L3-9-6, L5-19-3,

L6-25-3, L3-9-2, PSI-4
Mikulkova Z L8-32-6
Minks E L9-40-7, L9-43-1
Mistinova J L7-29-3
Mitdsova A L4-15-1, L4-15-2
Mohapl M L5-18-3, L6-23-2
Mohylova J L7-31-3
Mokra M L10-47-3
Mokrisova | L5-20-5
Moran M L4-16-2
Morlet D 12-8-6
Moucka R L9-40-1
Mrackova M L5-20-3
Mrézova L L7-30-3
Mueller K L8-36-6
Muchova M 12-7-2
Murin J L7-28-3
Musova Z 19-39-2, L9-39-3, L9-39-4
Navratil O L8-34-2
Nedelska Z L5-20-5
Nemcova Z L1-4-6
Némec M L10-47-3, PSII-42
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Autor
Neumann J
Neumannova R
Nevidomyi O
Nevrly M

Cislo pFispévku

L4-15-7, L5-19-3, PSI-14

L4-15-7
PSII-32

L1-2-1, L3-10-3, L4-14-5,

L9-39-5, L10-48-1

Nevsimalova S L4-16-1, L4-16-3, L4-16-5,

L5-19-5, L6-26-1

Nezadal T L1-3-6
Niedermayerova | L1-3-5
Nikolai T L3-11-4, L3-11-5, PSII-31
Nishino S L6-26-5
Nosal vV L2-8-1, L4-13-7, L7-28-5,

L9-38-5, PSI-24
Novak D L9-40-4
Novak M L7-31-1
Novak T L7-31-6
Novak Z L4-14-2, L6-23-3, L6-23-4, PSII-25
Novakova | L8-35-2
Novotnd A L9-38-1
Novotny M L6-23-5
Novotny O L10-44-1
Obereignert K L9-38-4
Obereignert R L9-38-4, PSII-30
Obhlidalova | L9-38-3
Ocendsova A L4-13-7
Okécova | L8-32-5, L8-35-5, PSII-36
Opavsky J SS1-1
Opavsky R 19-39-5, L10-48-1
Ostry S L9-41-4, L10-47-4, L10-47-5

Oslejskova H

L2-7-2, L2-7-4,

L2-7-5, L2-7-6, L6-23-3,
L6-23-4, L7-30-3, PSII-25, PSII-26

Otédhal D L4-13-5
Otéhal J L10-47-5
Otruba P L4-14-5, L9-39-5, L10-48-1
Ovecka J L3-10-4
Paclova D L2-7-3
Pafko P L9-37-3
Pachirova | L4-15-7
Pail M L7-31-2, L8-36-2
Paluskova M L1-4-6
Panek D L10-47-6
Pata M L5-19-2, L5-19-4, SS1-1
Paul K PSII-45
Pavelka Z 12-7-1
Pavlik T L3-10-6
Pavlovska L L7-30-2
Pavlt D L10-47-6
Pazourkovad M L6-23-7
Peisker T PSI-12
Peraita Adrados R L4-16-5
Peruthova J L5-17-4

Autor Cislo ptispévku Autor Cislo pfispévku
Pesak J PSI-20 Roubec M L3-9-4, L4-13-5, L7-28-6
PeSta M L2-8-5 Rusina R L6-25-1, L6-25-6
Peterka M L2-8-5 Rusniak F L2-8-2
Peterkova L L10-48-6 Rusnékové S L2-7-4,12-7-6
Petranek S L7-31-3, L9-42-1 ROzicka E L3-10-1, L3-10-6, L4-16-4,
Petrleni¢ova D L5-18-4, PSI-16, PSII-35 L8-36-6, L10-47-1, PSII-31,
Petrovicsova M L3-9-6 PSII-32, PSII-33, PSII-34
Petrzilkova K PSI-21 Razicka F L9-40-4, L10-47-1
Picmausova J L4-16-4 Rychly Z PSI-2
Pitha J L5-19-4, L8-35-2 Rysova L [3-10-1
Plazzi G L4-16-5 Ryzi M  L2-7-5, L6-23-3, L6-23-4, PSII-26
Polacek P PSI-19 Rehulova J L10-48-2
Polakova S L4-13-3 Riha | L4-14-2
Poli F L4-16-5 Ripova D L5-20-2, L6-25-4, PSI-8,
Polivka J L2-8-5, L3-9-5 PSI-9, PSI-10, PSI-11
Polivka J jr L2-8-5 Sakai N L6-26-5
Polman CH L6-22-3 Samal AA L3-9-2
Pouzar J PSI-14 Same$ M L8-34-4, L10-47-2
Praksova P L8-32-6, L9-38-3, S¢ur M L7-28-5
L10-45-4, L10-47-3, Sedlackova J L2-7-3

Pretl M L6-26-3, Sedldkova M L6-26-2
Pristasova E L5-18-4, PSII-27 Seidl Z L6-22-2
Profant O L7-29-1 Serranova T L9-40-4, L10-47-1
Prochazka J L5-17-4 Shahripour Reza B L3-9-2
Prochazka T L6-23-1, L6-23-6 Sheardova K L3-11-2, L5-20-5,
Prochazka V L3-9-4, L4-13-5, L6-25-2, L6-25-3
L7-28-6, PSI-4 Schenk | L4-13-3, L7-29-4, L10-45-5

Prochazkova L PSI-16, PSII-39 Schenkovd V L4-13-3
Provaznikova E L10-47-2 Schitzner J L5-19-4
Prusek O L1-4-7 Schwabova J L4-13-4, L9-39-2
Priban Vv L4-13-3, L8-34-3 Sieger T L9-40-4, L10-47-1, PSII-33
Prikrylova Vranova H [3-10-3 Sisson A L3-9-2
Pucik J L5-20-4, L9-40-6 Sivak S L2-8-1, L4-13-7, L7-28-5,
Puertas FJ L4-16-5 L8-32-3, L9-38-5, PSI-24
Radisavljevic Djordjevic V. PSII-45, PSII-46 Skotédkova J L2-7-2
Radovnicky T L10-47-2 Skrbek M SS4-4
Rasovska H L3-10-2 Slonkova J L4-16-5, L6-26-2
Rektor | L3-10-6, L4-14-1, L4-14-2, Smrcka M L2-7-1, L8-34-2, L9-37-1
L4-14-3, L5-18-1, L6-23-3, L6-23-4, Sobek O L5-17-1, L5-17-2,
L6-23-7, 1L9-39-1, L10-47-7, PSII-25 L5-17-3, L5-17-5
Rektorova | L3-10-2, L3-10-6, L5-20-1, Sobkova M L5-17-3
L5-20-3, L6-25-5, L9-39-1, L10-48-5 Soldanova Z L6-26-2
Repko M L10-47-3 Soucek O L7-30-4
Ressner P L3-11-6 Srp A L8-36-6
Riha R L4-16-5 Stanovicova Z L1-4-6
Riljak V PSII-41 Stehlikova K L2-7-3, L7-30-5
Rocak S 16-22-3 Stejskal L L10-47-4
Rohan V L2-8-5, L3-9-5 Stubinski B L6-22-3
Rokyta R SS1-1 Suchomel P L3-9-7, L6-24-1
Rosol D L10-45-5 Suchy M L5-19-1, L5-19-2, L5-19-4, SS1-1
Rosset B L7-31-5 Sykora P L6-23-5
RothJ  L1-2-6, L3-10-6, L4-15-3, L4-16-4 Szanyi J L9-40-2, L9-40-5

$140

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107 (Suppl)




AUTORSKY REJSTRIK

Autor Cislo ptispévku Autor Cislo pFispévku Autor Cislo prispévku
Saling M L5-20-4, L9-40-6 Taldb R L5-18-6, L6-22-3, L9-38-1 Veverka T 3-9-3, L4-13-6, L7-28-4,
Sanak D L3-9-3, L3-9-4, L3-9-6, Tauchmannova J PSII-33 L7-28-6, L7-28-7, L10-48-1
L4-13-6, L7-28-4, L7-28-6, L7-28-7 Tenora D PSI-6 Vit F L9-40-2
Sanda J L3-12-5 Tesafova M PSII-43 Vitaskova K L3-12-3
Sarbochova | L4-13-2, PSI-7 Tichy V L10-47-3 Vladyka V L2-5-4
Setlik M L7-28-2 Timarova G L6-23-5, PSII-27, PSII-29 VlIaskova H L6-25-7, PSI-13
Seveik P L2-8-5, L3-9-5, L3-9-6 Tinkova M PSI-3 Vicek K L5-20-5
Siarnik P PSI-17 Tintéra J PSI-9 Vickovda E L2-5-2, PSI-15, PSII-36, PSII-42
Sigut V L6-25-6 Tomanova M PSI-23 Vodicka R L8-32-1
Simko J L5-18-6 Tomasek M L5-18-3, L6-23-2 Voharika S L2-7-6, L4-15-1, L4-15-2,
Skoda O L1-1-1, L3-9-6, Tomek A L2-8-4, L4-13-2, L4-13-4, L6-24-4, L7-30-1, L8-35-4, L9-37-4,
L4-13-3, L5-19-2, L5-19-3 L4-15-5, L6-25-3, PSI-7 L9-37-5, L9-37-6, L10-46-3, L9-41-2
Skoloudik D L3-9-1, L3-9-3, L3-9-4, Topol¢an O L2-8-5 Vojtéch Z L6-23-1, L6-23-6
L3-9-6, L4-13-5, L4-13-6, L7-28-4, Tormasiova M L4-16-5 Volna ) L6-22-2
L7-28-6, PSI-4 Turc¢anova Koprusékova M L2-8-1, Vondracek P L7-30-3
Skorna M L7-29-5 PSI-24 Votruba M PSII-43
Skvrnakova J L1-4-7, PSI-21 Tyblova M L6-22-2, L8-35-2 Vranova M L3-12-5
Slampa P L2-7-1 Tyrlikova | L6-23-7, L7-31-2, L8-36-2 Vrtél R L8-32-1
Slapal R PSI-18, PSII-28 Uhrova T L4-15-3 Vrzalova T L2-8-5
Sonka K L4-16-1, L4-16-3, L4-16-4, Uitdehaag BMJ L6-22-3 Vuillerme N SS4-3
L4-16-5, L5-19-5, L6-26-3, L6-26-4 Ulmanova O L8-36-6, PSII-33, PSII-43 Vyhnalek M L3-11-2, L3-11-4,
So3 P L7-31-6 Urbanek | L4-15-2, 1L9-37-2 L5-20-5, SS4-3
Spalek P L8-35-1, L8-35-6, PSII-35 Urbanek T L8-36-4, L10-48-6 Vymazal J L8-36-6
Sprdlik O PSII-34 Urbanova B L6-25-3 Wanek T L10-44-4, L10-44-6
Sprlakova-Pukova A L7-29-5, Urgosik D L2-5-4, 1L9-40-4, L10-47-1, Weiss V PSII-30
L9-37-1, L9-37-2, L10-48-2 PSII-32 Wierzbicka A L4-16-5
Sramek M L4-13-2, L4-13-4, PSI-7 Vaclavik D L3-9-6, L5-19-3 Wild J L9-40-4
Sroubek J L6-23-1, L6-23-6, L7-28-2 Vachata P L10-47-2 Yaghi A L8-35-1
Stefio A L3-12-4, L7-29-2 Vachova M L6-22-4, 19-38-1 Zach P PSI-9
Sterio J L3-12-4, 1L6-23-5, L7-29-2 Valis M L3-11-3 Zajac M L8-32-4
Steflovéd V L3-12-4, L7-29-2 Valkovic¢ P L3-10-5 Zamba S L4-15-6
Stépéanové K L7-31-4 Valls-Solé J L10-47-1 Zamecnik J L5-18-3, L5-19-4
Stérba J L2-7-1, L2-7-2 van der Heide A L4-16-5 Zapletalova E L2-7-3
Stétkarova | L10-46-4, L9-40-3 Vancurova R L9-38-1 Zapletalova J L7-28-6
Stochl J PSII-32 Vanéckova M L6-22-2 Zapletalova O L5-19-4, L9-38-1,
Storkdnova M L6-26-2 Vanék P L10-47-5 [9-38-7
Stourac P L7-29-5, L8-32-2, Vanicek J PSIl-44 Zarubova J SS7-5
L8-32-5, L8-32-6, L9-38-1, L9-38-3, Varjassyova A L5-20-5 Zarubova K L3-10-1, L4-15-5
L10-45-1, L10-45-4, PSII-36, SS6-2 Vasko P PSI-12 Zeleridk K L2-8-2, L4-13-7, L7-28-5
Sultesova P L2-7-4 Vaska A L8-32-2, L8-32-5 Zelinkova J L10-48-6
Surkala J L7-29-2 Vaverka M L1-4-3, L2-8-3, L4-14-5, Zeman J L6-25-7, PSI-13
Susta M L4-16-3 L7-28-1, L7-28-4, L10-44-2, Ziemann U L5-21-1
Svarcovd J L6-25-4, PSI-8, PSI-10, L10-44-3, L10-44-4, L10-44-5 Zimova D PSII-37, PSII-38
PSI-11, PSII-37, PSII-38 Vavre¢ka M L7-31-4,L7-31-5 Zitterbart K L2-7-1
Svestkova O L1-1-6 Vavrova J L6-26-4 Zumrova A L9-39-2, L9-39-3, L9-39-4
Taborska K L4-15-5, 1L9-37-3 Vceldk P L3-9-5 Zvéfina E L7-29-1
Taborsky L L4-13-2 Vecefa L L1-4-5 Zidovskd J L4-15-3
Taborsky M L4-13-6 Ventruba J L2-7-1 Zivny P L5-18-6
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